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Dyssekcja tętnicy wieńcowej jako przyczyna
ostrego zespołu wieńcowego STEMI u 45−letniej
kobiety leczonej z powodu szpiczaka mnogiego
Coronary artery dissection as a cause of acute coronary syndrome STEMI
in 45 year-old woman treated for multiple myeloma
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A b s t r a c t

We introduce a case of 45 year-old woman treated for multiple myeloma. In this patient acute coronary syndrome STEMI
during chemiotheraphy was occurred. Coronary artery dissection was observed in coronarography. Patient was medically
treated with a good outcome. In 3 month follow-up the condition of the patient is stable.
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WSTĘP
Dyssekcja tętnicy wieńcowej jest bardzo rzadką przyczyną
zawału serca. W populacji pacjentów poddawanych korona-
rografii z powodu ostrego zespołu wieńcowego, rozwarstwie-
nie tętnicy wieńcowej stwierdzano u 0,28% [1] do 1,1% cho-
rych [2]. Relatywnie najczęściej zjawisko to występuje u mło-
dych kobiet bez typowych czynników ryzyka choroby wień-
cowej szczególnie często wiąże się z okresem ciąży i połogu
[3, 4]. Po raz pierwszy przypadek dyssekcji tętnicy wieńco-
wej opisał Pretty w 1931 roku [5] na podstawie autopsji 42-
-letniej kobiety. Od pojawienia się pierwszego doniesienia
opublikowano około 160 opisów podobnych przypadków,
w większości zdiagnozowanych pośmiertnie.

OPIS PRZYPADKU
Chorą w wieku 45 lat, leczoną z powodu szpiczaka mnogie-
go przeniesiono z Oddziału Onkohematologii na Oddział

Kardiologii z powodu silnego bólu zamostkowego. Pacjentka
do dnia przyjęcia otrzymywała pierwszy cykl chemioterapii
VAD (doksorubicyna, adriamycyna, deksametazon). Ponad-
to od 2 tygodni pacjentkę poddawano dializoterapii z powo-
du niewydolności nerek w przebiegu szpiczaka. W wywia-
dzie rodzinnym nie stwierdzono obciążeń kardiologicznych.
Pacjentka przez około 25 lat paliła papierosy w liczbie 20 na
dobę, od pół roku nie pali, w wywiadzie zanotowano rów-
nież wysokie wartości ciśnienia tętniczego. Przy przyjęciu stan
chorej określono jako średni; pacjentka skarżyła się na dole-
gliwości bólowe w klatce piersiowej. W badaniu fizykalnym
stwierdzono podwyższone ciśnienie tętnicze (170/80 mm Hg).
W zapisie EKG były obecne cechy zawału serca z uniesie-
niem odcinka ST (STEMI) ściany przedniej (ryc. 1).

W badaniach biochemicznych zaobserwowano znamien-
ny wzrost markerów martwicy mięśnia sercowego: TnT 8,54 ng/
/ml (norma 0–0,03 ng/ml), CK-MB 113 j./l (0–39 j./l), wyso-
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kie parametry nerkowe: stężenie mocznika 117 mg/dl (20–
–45 mg/dl), kreatyniny 5,54 mg/dl (0,9–1,3 mg/dl) i niewiel-
kiego stopnia anemię: Hb 11,1 g/dl (12–18 g/dl), Ht 31,1%
(37–51%) i nadpłytkowość PLT 583 ¥ 106/ml (140–440 ¥
¥ 106/ml). Wykazano również wysokie stężenie cholestero-
lu całkowitego: 279 mg/dl (130–200 mg/dl) i podwyższone
stężenie cholesterolu frakcji LDL 148 mg/dl (0–135 mg/dl).
W badaniu echokardiograficznym stwierdzono: nieposzerzo-
ne jamy serca, hipokinezę koniuszka i koniuszkowych seg-
mentów przyległych ścian, frakcję wyrzutową wynoszącą
około 45%. Chora otrzymała 300 mg Polopiryny S, 600 mg
Plavixu, 5000 j. heparyny niefrakcjonowanej, 40 mg Contro-
locu i została zakwalifikowana do diagnostyki inwazyjnej.
W koronarografii uwidoczniono dyssekcję gałęzi przedniej
zstępującej, zamykającą tętnicę przed jej przejściem za ko-
niuszek, w pozostałych tętnicach nasierdziowych nie stwier-
dzono zmian (ryc. 2).

Pacjentkę zakwalifikowano do leczenia zachowawczego,
w farmakoterapii zalecono kontynuację stosowania 2 leków

przeciwpłytkowych przez 12 miesięcy, a ponadto leki hipo-
tensyjne. W wyniku zastosowanego leczenia uzyskano stabili-
zację kliniczną. W celu kontynuowania terapii szpiczaka mno-
giego chorą przekazano na Oddział Onkohematologii.

OMÓWIENIE
Ostry zespół wieńcowy spowodowany dyssekcją tętnicy wień-
cowej występuje rzadko, a patomechanizm tego zjawiska nie
jest całkowicie znany. Ze względu na etiologię rozwarstwie-
nie tętnicy wieńcowej można podzielić na aterosklerotyczne
i niemiażdżycowe, występujące częściej u młodych kobiet
w okresie ciąży i połogu. Prawdopodobnie etiologia miażdży-
cowa wiąże się z lepszym rokowaniem ze względu na rozwój
krążenia obocznego w przebiegu przewlekłej choroby wień-
cowej [6]. Do przyczyn niezwiązanych bezpośrednio z pro-
cesem miażdżycowym zalicza się wrodzone choroby tkanki
łącznej (dyssekcja w przebiegu zespołu Marfana lub Ehlersa-
Danlosa t. IV) [7, 8], waskulopatie, na przykład w przebiegu
tocznia rumieniowatego układowego [9]; opisywano również

Rycina 1. Rycina 1. Rycina 1. Rycina 1. Rycina 1. Zapis EKG przy przyjęciu do szpitala. Rytm zatokowy o częstości 75/min. Uniesienie odcinka ST w V2–V6
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przypadki dysekcji prawdopodobnie związane ze spazmem
naczyniowym po intensywnym wysiłku fizycznym [10], przed-
łużającym się kichaniu [11] i zażyciu kokainy [12]. Według
niektórych doniesień do podziału etiologicznego należałoby
dołączyć jeszcze grupę pacjentów idiopatycznych, osoby
młode, najczęściej potencjalnie zdrowe, bez czynników ry-
zyka wieńcowego [5].

Patogeneza zjawiska rozwarstwienia tętnicy wieńcowej
wciąż pozostaje niejasna. Poza okresem okołoporodowym,
związanym z przemianami hormonalnymi, za najbardziej
prawdopodobną przyczynę dyssekcji uważa się pęknięcie
blaszki miażdżycowej [13]. Zastosowanie wewnątrznaczynio-
wej ultrasonografii w ocenie tętnic wieńcowych wydaje się
potwierdzać tę teorię — w badaniach przeprowadzonych
przez Heringa i wsp. [2] u 35 spośród 42 chorych z rozwar-
stwieniem tętnicy wieńcowej wykazano podłoże miażdżyco-
we, niestwierdzane podczas rutynowej koronarografii. Uwa-
ża się, że wzrost gęstości vasa vasorum podczas formowania
blaszki miażdżycowej może inicjować krwotok bądź pęknię-
cie blaszki wiodące od przydanki, poprzez błonę środkową,
do błony wewnętrznej [14].

W opisywanym tutaj przypadku dyssekcja tętnicy wień-
cowej wystąpiła u młodej kobiety, u której jednak należało-
by rozważać miażdżycową etiologię ostrego zespołu wień-
cowego. Do istotnie obciążających czynników ryzyka wień-
cowego u tej pacjentki zalicza się długotrwały nikotynizm,
nadciśnienie tętnicze i hipercholesterolemię. Najistotniej-
szy jednak w omawianym przypadku wydaje się związek
dyssekcji tętnicy wieńcowej ze szpiczakiem mnogim i jego

powikłaniami: niewydolnością nerek wymagającą dializo-
terapii, a także zastosowaną chemioterapią. Powikłania ze
strony układu sercowo-naczyniowego w przebiegu szpicza-
ka mnogiego mogą się wiązać między innymi ze stwierdza-
nym w tej chorobie zespołem nadlepkości krwi. Według
ostatnich doniesień coraz większą uwagę przywiązuje się
do roli parametrów reologicznych krwi w regulacji przepły-
wu krwi w mikrokrążeniu i, co za tym idzie, w rozwoju po-
wikłań zakrzepowo-zatorowych. Podkreśla się, że nadmier-
na lepkość krwi bywa bezpośrednio związana z okluzją tęt-
nicy wieńcowej objawiającą się zawałem serca [15]. Dodat-
kowo, u opisywanej pacjentki w przebiegu szpiczaka
mnogiego doszło do rozwoju niewydolności nerek, wyma-
gającej dializoterapii. Jak powszechnie wiadomo, procedu-
ra hemodializy bezpośrednio wiąże się z występowaniem
epizodów subklinicznego niedokrwienia mięśnia sercowe-
go, udokumentowanego w wielu przypadkach wzrostem
stężenia troponin i CK-MB. Fakt ten przypisuje się głównie
wahaniom ciśnienia tętniczego wraz z dynamicznymi zmia-
nami objętości płynów ustrojowych [16]. Być może, obser-
wowane podczas dializy istotne zmiany hemodynamiczne
spowodowane powyższymi zjawiskami mogą, poprzez bez-
pośrednie oddziaływanie na ściany naczyń krwionośnych,
sprzyjać wystąpieniu rozwarstwienia tętnicy wieńcowej —
tym bardziej, że napotkano pojedyncze doniesienie o zja-
wisku dyssekcji prawej tętnicy wieńcowej u 33-letniej ko-
biety dializowanej w okresie okołoporodowym [17].

Kolejnym niezwykle ważnym aspektem jest wystąpienie
zawału serca u chorej leczonej z powodu szpiczaka mnogie-
go lekami potencjalnie kardiotoksycznymi. W literaturze ist-
nieją doniesienia dotyczące związku między chorobą wień-
cową a zastosowaniem winkrystyny i doksorubicyny konkret-
nie w terapii szpiczaka mnogiego — u 46-letniego mężczy-
zny podczas trzeciego cyklu chemioterapii wystąpił zawał
serca ściany dolnej i prawej komory, z drobnymi skrzeplina-
mi w dystalnym odcinku prawej tętnicy wieńcowej. Autorzy
doniesienia sugerują bezpośredni toksyczny wpływ leków na
ściany naczyń wieńcowych [18].

Osobnym problemem pozostaje leczenie STEMI spowo-
dowanego dyssekcją tętnicy wieńcowej. Ze względu na rzad-
kie występowanie schorzenia brakuje standardów postępo-
wania. Zwraca się uwagę na indywidualizację terapii. We-
dług większości opracowań zaleca się strategię reperfuzyjną,
jednak podkreśla się, że w przypadku tętnicy mniejszego ka-
libru, z zachowanym dobrym przepływem, lepsze może oka-
zać się leczenie zachowawcze [5]. Obserwacja pacjentów
z dyssekcją tętnicy wieńcowej, wyodrębnionych na podstawie
dużej bazy danych chorych poddawanych koronarografii,
wykazała, że 44% pacjentów z rozwarstwieniem tętnicy wień-
cowej zakwalifikowano do leczenia zachowawczego, u 35%
wykonano angioplastykę wieńcową (PCI) z implantacją sten-
tu, u 9% — pomostowanie aortalno-wieńcowe (CABG), zaś
u 13% wykonano PCI, a następnie CABG. Wystąpił jeden

Rycina 2. Rycina 2. Rycina 2. Rycina 2. Rycina 2. Dyssekcja w dystalnym odcinku gałęzi przedniej
zstępującej



www.kardiologiapolska.pl

567Dyssekcja tętnicy wieńcowej jako przyczyna ostrego zespołu wieńcowego STEMI

zgon wewnątrzszpitalny oraz 1 w okresie roku; u 77% leczo-
nych nie obserwowano niekorzystnych zdarzeń sercowo-
-naczyniowych podczas rocznego okresu follow-up. Autorzy
podkreślają stosunkowo dobre rokowanie u wszystkich osób,
które przeżyły ostrą fazę choroby [19]. Kolejne doniesienia
ukazują dobre efekty angioplastyki z implantacją stentu, jed-
nak przestrzegają przed związanym z zabiegiem ryzykiem pro-
gresji dyssekcji lub rozwojem krwiaka śródściennego [20]. Ist-
nieją również opisy chorych leczonych zachowawczo, u któ-
rych w kontrolnej koronarografii nie zaobserwowano dyssekcji
uprzednio rozwarstwionej tętnicy wieńcowej [21]. W opisy-
wanym przypadku podjęto decyzję o farmakoterapii i uzyska-
no stabilizację kliniczną. W obserwacji 3-miesięcznej u pacjent-
ki nie obserwowano nawrotu dolegliwości dławicowych.
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