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Myocardial infarction in a 27-year-old woman — five years of follow-up. A case report
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Abstract

A case of a 27-year-old female, who developed acute myocardial infarction is presented. The first ECG revealed T-waves changes.
Coronary angiography revealed a critical stenosis of the left descending coronary artery and a succesful angioplasty was performed.

A five-year follow-up was uneventful.
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Wprowadzenie

Whbrew utartym pogladom, kobiety przed menopauza
sg narazone na ryzyko wystgpienia zmian miazdzycowych.
Prawie 30% kobiet przed 45. rokiem Zzycia moze by¢ zagro-
zonych rozwojem choroby niedokrwiennej serca. Podsta-
wowym czynnikiem ryzyka w tej grupie jest rodzinna hi-
storia przedwczesnej miazdzycy (67%), palenie papieroséw
(55%) i dyslipidemia (55%) [1].

Pomimo tej wiedzy zawat serca u mtodej kobiety, z pra-
widtowym BMI, niechorujacej na cukrzyce, z prawidtowym
profilem lipidowym wydaje sie mato prawdopodobny,
poniewaz nalezy do rzadkosci. Opisujemy taki przypadek,
aby jednoczesnie podkresli¢ ogromna wartos¢ wywiadu le-
karskiego w diagnostyce choroby niedokrwiennej serca
(ChNS) i zwrdci¢ uwage na ignorowanie zalecen lekarskich
przez niektérych chorych.

Opis przypadku

Kobieta 27-letnia, z obcigzajagcym wywiadem rodzin-
nym (ojciec zmart w wieku 35 lat z powodu zawatu serca),
palaca od 10 lat papierosy, zostata skierowana na oddziat
wewnetrzny Szpitala Rejonowego w czerwcu 2002 r. z po-
wodu bélu zamostkowego o charakterze rozpierajacym,
ktory wystapit pierwszy raz w Zyciu. B6l obudzit chorg ze
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snu, towarzyszyty mu wymioty, co sktonito jg do zgtosze-
nia sie do osrodka zdrowia. Tu wykonano EKG (Rycina 1.),
podano tabletke nitrogliceryny pod jezyk i skierowano ko-
biete do szpitala. W izbie przyje¢ (ok. 2 godz. od poczatku
epizodu) chora nie zgtaszata dolegliwosci dtawicowych, na-
tomiast w EKG (Rycina 2.) ustapity cechy rodzacego sie za-
watu widoczne w poprzednim zapisie (hyperacute T-waves
w V,=V). W badaniu fizykalnym nie stwierdzono niepra-
widtowosci. Chorg przyjeto na sale R, gdzie otrzymata daw-
ke terapeutyczng heparyny drobnoczasteczkowej
(2 x 40 mg s.c.), kwas acetylosalicylowy (ASA) (1 x 75 mg)
i tiklopidyne (2 x 250 mg) (personel szpitala w tym okre-
sie nie dysponowat klopidogrelem).

W badaniach laboratoryjnych z odchylen od normy
stwierdzono jedynie stabo dodatni wynik troponiny T (la-
boratorium nie podato wartosci). Pozostate badania: Hb
- 12,6 g%, PLT — 285 x 10/mm3, L — 7,6 x 10/mm3, séd
—139 mEg/|, potas — 4,4 mEqg/l, mocznik — 25 mg%, kreaty-
nina — 0,81 mg%, AspAT — 33 U/I, AIAT — 20 U/l, CK
—130 U/l, CKMB —19U/|, glukoza — 85 mg%, cholesterol
catkowity — 139 mg%, HDL — 60 mg%, TG — 67 mg%, LDL
— 66 mg%, TSH — 0,2 plU/ml. Badanie RTG w normie,
w echokardiografii wykonanej w 2. dobie hospitalizacji
— bez odcinkowych zaburzef kurczliwosci (EF 65%) i innych
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Rycina 1. Zapis 12-odprowadzeniowego EKG wykonany w poradni. Hyperacute T-waves w odprowadzeniach przed-

sercowych

nieprawidtowosci. Od 2. doby hospitalizacji obserwowano
odwrocenie zatamkéw T w odprowadzeniach V-Vs, ktére
utrzymywato sie do korica pobytu chorej w szpitalu (Ryci-
na 3.). W trakcie pobytu na oddziale wewnetrznym dole-
gliwosci dtawicowe nie powracaty. Po kilku dniach przeka-
zano chorg do Swietokrzyskiego Centrum Kardiologii
w celu diagnostyki inwazyjnej naczyh wiencowych. W wy-
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konanej koronarografii stwierdzono krytyczne zwezenie
gatezi przedniej zstepujacej w segmencie poczatkowym
(Rycina 4.). Wykonano jednoczesnie angioplastyke z im-
plantacja stentu, bez powiktan. Kobiete wypisano z zale-
ceniami (zgodnymi z 6wczesnymi wytycznymi): ASA
1 x 75 mg, klopidogrel 1 x 75 mg (przez miesigc), metopro-
lol 2 x 25 mg.
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Rycina 2. Zapis 12-odprowadzeniowego EKG wykonany w izbie przyjec. Normalizacja zapisu

Pie¢ lat pdzniej, w lipcu 2007 r. na oddziat wewnetrz-
ny zgtosita sie ta sama chora z powodu nieznacznego
ostabienia utrzymujacego sie od ok. 2 tygodni. Pacjent-
ka nie rzucita natogu palenia papieroséw, od ok. roku nie
przyjmowata zadnych lekéw. Kobieta podata, iz dolegli-
wosci dtawicowe ma sporadycznie, gtéwnie w czasie du-
zego wysitku fizycznego lub stresu emocjonalnego. W ba-
daniu fizykalnym oprocz przebarwien na skérze twarzy
nie stwierdzono innych nieprawidtowosci. W EKG wyka-

zano rytm zatokowy, przebieg pobudzeh w granicach nor-
my. W badaniach laboratoryjnych stwierdzono nieprawi-
dtowosci w zakresie oceny funkcji watroby: AspAT
— 1476 U/|, AIAT — 1172 U/|, fosfataza zasadowa — 108 U/I,
GGTP - 443 U/|, bilirubina = 0,6 g%, wskaznik protrom-
biny — 72%, INR — 1,42. Przeprowadzono diagnostyke wi-
rusologiczng i wykazano obecnos¢ przeciwciat anty-HCV.
W badaniu USG stwierdzono wzmozong echogennosé
watroby.
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Rycina 4. Zakontrastowana lewa tetnica wieficowa. Krytyczne zwezenie w poczgtkowym odcinku gatezi przed-
niej zstepujacej

Wykonano badanie echokardiograficzne, w ktérym
stwierdzono prawidtowe wymiary jam serca, prawidtowa
funkcje lewej (EF ok. 62—-65%) i prawej komory. Badanie
wysitkowe na biezni ruchomej wg protokotu Bruce’a wy-
kazato dobra tolerancje wysitku (koszt metaboliczny:
13 MET, w trakcie testu — bez dolegliwosci dtawicowych,
bez cech niedokrwienia w EKG).

Kobieta zostata wypisana na wtasng prosbe przed za-
konczeniem postepowania diagnostyczno-terapeutycznego.

Omowienie

Do gtéwnych czynnikéw ryzyka choréb sercowo-naczy-
niowych naleza: palenie tytoniu, podwyzszone cisnienie
tetnicze, zwiekszone stezenie cholesterolu catkowitego,
cholesterolu LDL, zmniejszone stezenie cholesterolu HDL,
cukrzyca, pte¢ meska, zaawansowany wiek. Predysponu-
jacymi czynnikami ryzyka chordb sercowo-naczyniowych
s3: otytos¢, otytos¢ brzuszna, siedzacy tryb zycia, dodatni
wywiad rodzinny, dieta aterogenna, czynniki psychospo-
teczne i socjoekonomiczne, czynniki genetyczne [1, 2].
Obecnie podkresla sie odmiennosé mechanizméw powsta-
wania miazdzycy u kobiet i mezczyzn.

W okresie przedmenopauzalnym ochronnie na rozwoéj
miazdzycy wptywaja estrogeny, ktére majg korzystny
wptyw na funkcje srédbtonka, profil lipidowy, metabolizm
weglowodanéw oraz na uktad krzepniecia i fibrynolizy [3].
Wptyw endogennych estrogenéw na uktad sercowo-
-naczyniowy jest wszechstronny. Powoduja one efekt wa-
zodylatacyjny w dwéch mechanizmach: poprzez stymula-
cje natychmiastowego uwalniania tlenku azotu z komé-
rek srédbtonka naczyn w wyniku potaczenia z receptorem
btonowym oraz poprzez zamykanie kanatéw wapniowych
typu L i otwarcie kanatéw potasowych w komérkach
miesni gtadkich [4, 5]. Korzystny wptyw zenskich hormo-
néw ptciowych na lipidogram wynika ze zwiekszenia ilo-
Sci receptorow dla lipoprotein o matej gestosci (LDL) oraz

zwiekszenia stezenia lipoprotein o duzej gestosci (HDL)
[6]. Ingerencja estrogenéw w kaskade krzepniecia i fibry-
nolizy polega na obnizeniu stezenia fibrynogenu oraz ob-
nizeniu stezenia inhibitora aktywatora plazminogenu (PAI-
-1). Ponadto estrogeny przyspieszaja regeneracje
srédbtonka. Wywieraja rowniez dziatanie antyproliferacyj-
ne i hamuja apoptoze komérek srédbtonka [7].

Niestety, jest mato badan, ktérych celem byto ozna-
czanie stezenia hormondw ptciowych u miesiaczkujacych
kobiet z ChNS. Wyniki tych badanh sa niejednoznaczne.
W badaniu przeprowadzonym w 30-osobowej grupie ko-
biet w wieku 34-53 lat ze stabilng choroba wieficowa po-
twierdzong angiograficznie, u 46% stwierdzono zmniej-
szone stezenie estrogenéw [8]. Uwaza sie, ze brak
ochronnego dziatania estrogenéw moze sie przyczyniac
do wczesnego rozwoju zmian miazdzycowych w tetnicach
nasierdziowych.

U naszej chorej nie oceniono, niestety, poziomu estro-
genbw, wiec znaczenie ewentualnego obnizenia ich ste-
zenia w tym konkretnym przypadku jest niepewne. Nale-
zy natomiast zwroci¢ uwage na dwa czynniki ryzyka, co
do ktérych mamy pewnos¢, ze odegraty u niej znaczaca
role w rozwoju miazdzycy, sa to palenie papieroséw i udziat
czynnikéw genetycznych. Palenie papieroséw przyspiesza
wystapienie zawatu u obu ptci o ok. 20 lat, a u mtodych
kobiet jest gtéwna przyczyna zawatu serca [9]. W popula-
cji polskiej w badaniach NATPOL PLUS (> 18. roku zycia)
i WOBASZ (20.-74. roku zycia) czestosé natogu palenia
u kobiet wynosita odpowiednio 25,5 i 27%. Ryzyko zwig-
zane z paleniem papieroséw jest nieodmiennie wyzsze
u kobiet i pozostaje niezalezne od wieku [10]. Palenie pa-
pieroséw nasila stan zapalny w naczyniach, m.in. poprzez
aktywacje granulocytéw obojetnochtonnych i makrofagoéw,
zwiekszenie ich migracji i adhezji do srédbtonka naczyn,
jak réwniez poprzez uwalnianie enzymoéw proteolitycznych,
w tym kaskady metaloproteinaz.
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Wszystkie te czynniki zwiekszaja ryzyko pekniecia
blaszki miazdzycowej i wystgpienia ostrego zespotu wief-
cowego [11].

W przypadku opisywanej chorej zwraca réwniez uwa-
ge obcigzenie rodzinne chorobg wieficowa. Trwaja badania
nad rolg czynnikéw genetycznych w patogenezie tej cho-
roby w mtodym wieku. Badane sa przede wszystkim poli-
morfizmy gendéw zaangazowanych w podstawowe proce-
sy aterotrombozy — funkcje srédbtonka, metabolizm lipidéw
oraz uktad krzepniecia i fibrynolizy. Na tym etapie naszej
wiedzy zwraca sie gtéwnie uwage na polimorfizmy genéw
kodujacych biatka uczestniczace w procesie krzepniecia,
np. trombospondyn [12].

Podkresla sie odmienny patomechanizm zawatu u ko-
biet i mezczyzn. Otéz sktad blaszki miazdzycowej jest rézny
u obu ptci. U kobiet zawiera ona wiecej komorek i tkanki
wibknistej oraz wykazuje mniejsza kalcyfikacje niz u mez-
czyzn [13]. Rézny jest rowniez bezposredni mechanizm za-
watu u kobiet i mezczyzn. U tych pierwszych przyczyna ka-
tastrofy naczyniowej jest owrzodzenie blaszki miazdzycowej,
u mezczyzn zas — jej pekniecie [14]. To moze rzutowaé na od-
mienng manifestacje kliniczng zawatu u obu ptci [15]. U opi-
sanej chorej obraz zawatu byt jednak bardzo typowy, moz-
na by go nazwa¢ zawatem ,w meskim wydaniu”: byt
pierwsza manifestacjg choroby wiencowej, wystapit we
wczesnych godzinach porannych, charakter bélu byt typowy.

Lekarz zbierajacy wywiad w szpitalu nie miat watpli-
wosci co do rozpoznania pomimo prawidtowego zapisu
EKG w izbie przyje¢ (obraz EKG z odrodka zdrowia byt prze-
konujacy).

Naszym sukcesem byta wtasciwa diagnoza i leczenie
5 lat temu, ale fakt, iz chora nadal pali papierosy i przesta-
ta przyjmowac leki, to nasza wielka porazka. Moze nie by-
lismy dos¢ przekonujacy...
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