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STRESZCZENIE

Jednoczesna okluzja wigcej niz jednej tetnicy wiencowe;j jest
bardzo rzadka przyczyng zawatu serca z uniesieniem odcinka
ST inajcze$ciej przebiega z objawami wstrzasu kardiogennego,
a nawet nagtego zgonu sercowego. Przedstawiono przypadek
47-letniego mezczyzny, wieloletniego palacza tytoniu, przyjetego
do oddziatu z powodu zawatu serca z uniesieniem odcinka ST
$ciany przedniej, powikfanego wstrzasem kardiogennym, u kto-
rego w wykonanej w trybie pilnym koronarografii stwierdzono
jednoczesne zamknigcie proksymalnego odcinka gatezi przedniej
zstepujacej oraz ostialng amputacje prawej tetnicy wiencowe;.
Zwiekszone ryzyko okluzji dwdch naczyh wystepuje u oséb
palacych tyton, z nadptytkowos$cia samoistna, z tendencja do
skurczu naczynh wiencowych, po zazyciu kokainy, hiperhomo-
cysteinemig oraz niedoborem antytrombiny lII.

Stowa kluczowe: zawat serca, jednoczesne zamknigcie dwdch
tetnic wiencowych, wstrzas kardiogenny
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ABSTRACT

Simultaneous thrombosis of more than one coronary artery
is an uncommon angiographic finding in acute ST-segment
elevation myocardial infarction (STEMI), and is most commonly
associated with cardiogenic shock or even sudden cardiac
death. We describe a 47-year-old male, a heavy smoker, who
was admitted to our department because of STEMI, in cardio-
genic shock. Emergent coronary angiogram has shown total
occlusion of both the proximal left anterior descending artery
(LAD) and the proximal right coronary artery (RCA). The in-
creased risk of occlusion of two vessels occurs in smokers, in
patients with idiopathic thrombocytopenic purpura, coronary
artery vasospasm, cocaine abuse, hyperhomocysteinemia and
antithrombin [l deficiency.

Key words: acute myocardial infarction, simultaneous coronary
artery occlusion, cardiogenic shock
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Wstep

Zawat serca z uniesieniem odcinka ST, wynikajacy
z jednoczesnej okluzji dwdch gtéwnych tetnic nasier-
dziowych, jest rzadko spotykang sytuacjg kliniczng
i szacuje sig, ze wystepuje on u okoto 2,5% pacjen-
téw poddanych pierwotnej angioplastyce wienco-
wej [1]. Wiaze sig z cigzkim stanem ogdlnym cho-
rego, wstrzgsem kardiogennym, arytmig komorowag
oraz nagtym zgonem sercowym i wymaga podjecia
natychmiastowego intensywnego leczenia, przede
wszystkim przezskdrnej interwencji wiencowej [2].

Opis przypadku

47-letni mezczyzna bez istotnej przesztosci choro-
bowej, z dodatnim wywiadem rodzinnym w kie-
runku choréb sercowo-naczyniowych, wieloletni
palacz tytoniu, zgtosit sie do Szpitalnego Oddziatu
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Ratunkowego (SOR) z powodu trwajgcego od okoto
30 minut boélu w klatce piersiowej. Wedtug relacji
zony nie podawat wczes$niej zadnych dolegliwosci.
Zaraz po zgtoszeniu sie do SOR, na szpitalnym
korytarzu, wystgpito nagte zatrzymanie kragzenia.
Natychmiast podjeto masaz zewnetrzny serca oraz
wentylacje bierng, a z uwagi na stwierdzone migota-
nie komor wykonano skuteczng defibrylacje energia
200 J, a nastepnie pacjent zostat zaintubowany. Po
czynnosciach resuscytacyjnych udatfo sie uzyskaé
powrdét wtasnego oddechu. Z uwagi na znaczne
pobudzenie podano 7,5 mg midazolamu /.v.

W wykonanym EKG stwierdzono migotanie przed-
sionkow z czestoscig zespotdéw komorowych okoto
150/min, lewogram, uniesienia odcinka ST o typie
fali Pardee w odprowadzeniach I, aVL , V1-V86, ze-
spot QS od V1-V4, szczatkowy zatamek r w I, llI,
aVF (ryc. 1i 2).

Pacjent zostat przekazany do Oddziatu Kardiologii
Inwazyjnej. Przy przyjeciu w stanie ciezkim, we
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Rycina 3. Koronarografia lewej tetnicy wiericowej. Widoczne catkowite
zamkniecie tetnicy przedniej zstepujacej (LAD) w odcinku poczatkowym

wstrzgsie kardiogennym, zaintubowany na witasnym
oddechu, z ci$nieniem tetniczym krwi 80/40 mm Hg,
ostuchowo nad polami ptucnymi szmer pecherzyko-

Rycina 1i 2. EKG u pacjenta przy przyjeciu: migotanie przedsionkéw z czgsto$cig zespotéw komorowych okoto 150/min, lewogram, uniesienia odcinka
ST o typie fali Pardee w odprowadzeniach |, aVL, V1-V6, zesp6t QS od V1-V4, szczatkowy zatamek r w 11, 1II, aVF
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Rycina 4. Implantacja stentu DES 3,5 x 32 mm do LAD

Rycina 5. Efekt zabiegu PCI LAD, przeptyw obwodowy TIMI 3 w naczyniu

wy, trzeszczenia u podstawy prawego pfuca, akcja
serca niemiarowa okofo 150/min, brzuch miegkki,
niebolesny, perystaltyka styszalna. W trybie pilnym
pacjenta skierowano do pracowni hemodynamiki.
Do sondy zofgdkowej podano 180 mg ticagrelolu
i 300 mg kwasu acetylosalicylowego. Poza tym do
wktucia centralnego podtgczono wlew dozylny do-
butaminy, amiodaronu oraz midazolamu. Chorego
podfgczono do respiratora.

Rycina 6. Koronarografia RCA, naczynie amputowane tuz za ostium

Rycina 7. Efekt zabiegu PCI RCA

Z dostepu przez prawg tetnice udowg, uzywajac
cewnika prowadzacego, wykonano koronarografig,
w ktérej uwidoczniono amputowang w segmencie
6. gafaz przednig zstepujgca oraz drozng, dobrze
rozwinietg gataz okalajgcg (ryc. 3). Po podaniu bolusu
5000 j.m. heparyny niefarkcjonowanej oraz inhibitora
GP lIb/llla (eptyfibatyd) zgodnie z masg ciafa, prze-
prowadzono na obwdéd LAD prowadnik angiopla-
styczny, wykonano kilkukrotnie predylatacje balonem
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Rycina 8. EKG po zabiegu: rytm zatokowy, 0$ posrednia, gr w lll, aVF, QS V1-V3 szczatkowy r w V4, uniesienie ST 0 2 mm w V2-V4
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2,75 X 20 mm — 16-18 atm, a nastepnie od ostium
implantowano stent powlekany sirolimusem 3,5 X
32 mm — 16 atm (ryc. 4), uzyskujgc optymalny efekt
angiograficzny, z przeptywem obwodowym TIMI 3
w naczyniu (ryc. b). Po zabiegu angioplastyki LAD
w zapisie EKG z monitora zaobserwowano posze-
rzenia QRS oraz utrzymujace sie uniesienia odcinka
ST, ci$nienie tetnicze mierzone metoda krwawa byto
w granicach 100/60 mm Hg. W wykonanej korona-
rografii prawej tetnicy wiencowej uwidoczniono
amputowane tuz za ostium naczynie (ryc. 6). Po me-
chanicznym udroznieniu prowadnikiem wykonano
predylatacje balonem 2,5 X 20 mm —16 atm, a na-
stepnie od ostium implantowano stent powlekany
sirolimusem 2,75 X 20 mm — 16 atm, uzyskujac
bardzo dobry efekt angiograficzny oraz prawidtowy
przeptyw w naczyniu wiencowym (ryc. 7). Po zabiegu
pacjenta przekazano na salg intensywnego nadzoru
kariologicznego. W zapisie EKG po zabiegu zaob-
serwowano rytm zatokowy, o$ posrednia, qr w lIl,
aVF, QS V1-V3 szczatkowy r w V4, uniesienie ST
02 mm w V2-V4 (ryc. 8). W godzinach porannych
(5 godzin po zabiegu), w obecnosci anestezjologa
pacjenta ekstubowano. W badaniu fizykalnym nie
stwierdzono ubytkéw neurologicznych. W badaniach
laboratoryjnych maksymalne stezenie CK-MB >
500 ng/ml, Tnl > 25 ng/ml, cholesterol catkowity
— 244 mg/dl, LDL — 165 mg/dl, TG — 233 mg/dl,
HDL — 47 mg/dl, CRP — 10 mg/dl. Na podstawie
RTG klatki piersiowej potwierdzono podejrzewane
klinicznie prawostronne zapalenie ptuc.

W badaniu echokardiograficznym wykonanym
w trzeciej dobie po zabiegu uwidoczniono znaczne
uposledzenie frakcji wyrzutowej lewej komory do
EFLV 35%, zaburzenia kurczliwosci z dorzecza lewej
i prawej tetnicy wiencowej oraz obraz formujgce;j
sie skrzepliny w koniuszku lewej komory. Z uwagi
na to do terapii wtgczono enoksaparyne. Ticagrelol
w dawce 2 X 90 mg/dobeg zamieniono na klopidogrel
— 75 mg/dobe. W leczeniu farmakologicznym zasto-
sowano ponadto kwas acetylosalicylowy w dawce
75 mg, bisoprolol— 2,5 mg/dobe, eplerenon — 25 mg/
/dobe, rosuwastatyne — 20 mg/dobe, ramipril
— 1,25 mg/dobe, a z uwagi na zapalenie ptuc do-
datkowo antybiotyk o szerokim spektrum dziatania.
W trzeciej dobie u chorego rozpoczeto rehabilitacje
przytézkowsq, a nastepnie czynne uruchamianie.
W szdéstej dobie w stanie ogolnym dobrym pacjent
zostat wypisany do domu. Zaplanowano kontro-
le frakcji wyrzutowej lewej komory w warunkach
ambulatoryjnych w celu ustalenia wskazan do im-
plantacji kardiowertera-defibrylatora w profilaktyce
pierwotne;j.

Omowienie
Przedstawiony przypadek ilustruje rzadko spoty-
kany w praktyce klinicznej zawat serca wywota-

ny jednoczesng okluzjg dwoch gtéwnych tetnic
nasierdziowych. Chociaz przyczyna jednoczesnej
ostrej zakrzepicy wielu tetnic wiencowych jest na-
dal niejasna, pod uwage bierze sie gtéwnie stany
kliniczne zwigzane z nadkrzepliwoscig lub zwigk-
szony poziom katecholamin oraz odpowiedz zapal-
na spowodowang zamknigciem pierwszej tetnicy
i powodujacg zakrzepice drugiego naczynia [2].
W dostepnych doniesieniach klinicznych opisano
niestabilne, bogate w lipidy blaszki miazdzycowe,
ktore zostaty zobrazowane we wszystkich trzech
gtéwnych tetnicach wiencowych u co trzeciego
pacjenta z ostrym zawatem serca. Ponadto zaob-
serwowano, ze u chorych z zawatem z uniesieniem
odcinka ST (STEMI) poddanych pierwotnej angio-
plastyce przeptyw wiencowy byt uposledzony takze
w tetnicach nieodpowiedzialnych za zawat. Zjawisko
to moze byé wynikiem zaburzeh w mikrokrgzeniu
wiencowym na skutek mikrozatorowosci z rozsianych
niestabilnych blaszek miazdzycowych [3-5].

Rokowanie pacjentéw z zawatem obejmujgcym ob-
szar wiecej niz jednej tetnicy wiencowej jest bardzo
niekorzystne, z szybko rozwijajgcym sie wstrzagsem
kardiogennym i nagtym zgonem sercowym, jesz-
cze w okresie przedszpitalnym [6]. W badaniach
autopsyjnych pacjentéw, ktérzy zmarli z powodu
zawatu, Burke i Virmani [7] stwierdzili wielonaczy-
niowg ostrg zakrzepice tetnic wiencowych u 25-50%
os6b. W analizie Kanei i wsp. [6] przeprowadzonej
dla 23 pacjentéw z ostrg zakrzepicg tetnic wien-
cowych, wiekszo$é stanowity osoby palgce tyton
(48%), mezczyzni (74%), a najczesciej dochodzito do
zakrzepicy prawej tetnicy wiencowej (87%) i gatezi
miedzykomorowej przedniej (78%). Dodatkowo
w badaniach wtasnych Pollak i wsp. wykazali takze,
ze odsetek chorujgcych na cukrzyce wynosit 21%,
a wywiad w kierunku choroby wiencowej, zawatu
czy przebytych angioplastyk wynosit niecate 15% [1].

W literaturze istniejg opisy przypadkéw jednoczesnej
okluzji wiecej niz jednej tetnicy wiencowej u oséb
z nadptytkowoscig samoistng [8, 9], po zazyciu koka-
iny [10], spowodowanej spazmem [11], hiperhomo-
cysteinemia [12, 13] oraz niedoborem antytrombiny
Il [14]. Opisywany przypadek pacjenta, mezczyzny,
wieloletniego palacza z zamknigciem prawej i lewej
tetnicy wiencowej, potwierdza przytoczone wczesniej
statystyki. Ostra zakrzepica obejmujgca wigcej niz
jedna tetnice wymaga szybkiej diagnozy i bezzwtocz-
nego leczenia. Uzasadnione sg dalsze poszukiwania
przyczyn oraz mechanizméw wyjasniajgcych istnie-
nie tego zagrazajgcego zyciu stanu.
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