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Zawat serca przy prawidtowych tetnicach
wiencowych? Nie ma dymu bez ognial
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Zawat serca (MI) nieodtacznie ko-
jarzy sie z miazdzyca tetnic wienco-
wych, wiec stwierdzenie braku zwezen
w obrazie angiograficznym u pacjenta
z MI czesto jest przyjmowane ze zdzi-
wieniem lub wrecz niedowierzaniem.
Zapomina sie jednak, ze koronarogra-
fia obrazuje Swiatto naczyn, podczas
gdy miazdzyca jest chorobg ich $ciany,
zatem prawidfowy wynik tego badania absolutnie nie wyklu-
cza miazdzycy jako przyczyny zawatu. Ultrasonografia we-

wnatrzwieficowa, stosowana czesto w zabiegach przezskor-
nych interwencji wieficowych (PCl), pokazata, ze nawet duze
blaszki miazdzycowe mozna znalez¢ w miejscach, ktére w ko-
ronarografii wygladajg prawidfowo [1]. Dzieje sie tak na skutek
procesu opisanego wiele lat temu przez Glagova i wsp. [2],
polegajacego na powiekszaniu sie Srednicy calego naczynia
wraz z przyrostem blaszki miazdzycowej (dodatni remodeling),
tak Ze $wiatto przez dtugi czas pozostaje niezwezone.

W niniejszym numerze Kardiologii Polskiej Frycz-Kurek
i wsp. [3] przedstawili unikalny materiat dotyczacy niemal ty-
sigca pacjentéw z M, u ktérych koronarografia nie wykazata
istotnych zwezen w tetnicach wieficowych. Liczba ta, cho¢
bardzo duza, stanowi zaledwie 2,9% ogdtu chorych z M,
co dowodzi, ze zjawisko to wystepuje rzadko. Wiekszos¢
(62%) miata zawat bez uniesienia odcinka ST w zapisie EKG
(NSTEMI), u pozostatych stwierdzono zawat z uniesieniem
odcinka ST (STEMI).

Rozréznienie typu MI w zaleznosci od obecnosci unie-
sienia odcinka ST w zapisie EKG wydaje sie tutaj celowe. Pa-
cjenci ze STEMI byli mtodsi, czedciej pfci meskiej, czesciej
palili tyton, a rzadziej przebyli juz Ml w przesztosci. Uwa-
zam, ze miazdzyca byta przyczyna MI u wiekszosci z nich.
U mtodych os6b z MI czesto stwierdza sie istotne zmiany
tylko w tetnicy odpowiedzialnej za zawat. U czesci z nich
skrzeplina ulega samoistnej, catkowitej lizie, bez pozostawie-
nia istotnych zwezen. Na podstawie danych posiadanych
przez autoréw nie mozna stwierdzi¢, czy w koronarografii
naczynia byty absolutnie prawidtowe, czy tez byly widoczne
zwezenia, ktore jednak nie przekraczaty umownej granicy
50%. Jak wiadomo, w Ml stopien zwezenia miazdzycowego
nie ma zadnego znaczenia, bo naczynie zamyka skrzeplina.

W rzeczywistosci MI powstaje czesciej na blaszkach niezwe-
zajacych istotnie Swiatfa tetnicy, chociazby dlatego, Ze jest
ich po prostu wiecej [4]. Nie wiadomo takze, czy przeptyw
w tetnicy, ktéra mogta odpowiadac za MI, byt prawidfowy
czy zwolniony.

W grupie z NSTEMI mechanizm MI mégt by¢ podobny,
cho¢ inne przyczyny, takie jak: kurcz tetnicy wiericowej, za-
palenie naczyn, mechanizm zatorowy czy nadkrzepliwos¢,
mogly odgrywac istotna role. Wreszcie, biorac pod uwage
duzy odsetek kobiet i bardzo dobre rokowanie, zaréwno
wczesne, jak i odlegte, nie mozna tu wykluczy¢ btednego roz-
poznania ostrego zespotu wieficowego.

Wazna informacja ptynaca z omawianego badania jest
to, ze rokowanie pacjentéw z STEMI, mimo braku istotnych
zwezen w tetnicach wiericowych, jest niepewne. Wysokie
wartosci markeréw martwicy $wiadczg o uszkodzeniu duze-
go obszaru miesnia sercowego, co prowadzito do wystgpie-
nia wstrzasu kardiogennego u 3,5% pacjentéw. Zgony wy-
stepowaly tu podobnie czesto jak u chorych leczonych pier-
wotng PCl, u ktérych koronarografia jest nieprawidtowa.
Dowodzi to, posrednio, wspdlnej etiologii Ml w obu grupach.
Czynniki ryzyka zgonu byty takze podobne jak u pacjentow
z Ml i ze zwezeniami tetnic wieficowych. Wynika z tego, ze
brak istotnych zmian w koronarografii u pacjentéw z STEMI
nie powinien ,usypia¢” czujnosci lekarza, zwtaszcza w przy-
padku chorych w starszym wieku, z cukrzycg i znacznie uszko-
dzong lewa komora. Z kolei prawidtowy obraz koronarogra-
fii u pacjentéow z NSTEMI powinien skfania¢ do poszukiwa-
nia innych, takze pozamiazdzycowych przyczyn choroby.
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