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Zator lewej tetnicy wiencowej w przebiegu nieskutecznej
terapii acenokumarolem prawdopodobna przyczyna
zawalu serca u pacjenta z kardiomiopatia rozstrzeniowa

Left coronary artery embolism resulting from ineffective anticoagulation in a patient suffering
from dilated cardiomyopathy as a possible cause of myocardial infarction — a case report
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Abstract

We present a case of a 58-year-old male being treated for dilated cardiomyopathy and atrial fibrillation for more than ten years
who was admitted to the intensive care unit with the diagnosis of acute ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI). In
course of further diagnostics the coronary artery embolism resulting from the unintentional anticoagulant drug (acenocumarol)
dose reduction was established as the most probable cause of STEMI Primary percutaneous coronary intervention was
successfully performed and the patient was discharged home in good clinical condition.
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Wstep

Najczestsza przyczyna zawatu miesnia sercowego
(MI) jest niedroznos¢ jednego z naczyn wiencowych
bedaca konsekwencja pekniecia blaszki miazdzycowej,
a nastepnie powstania w miejscu uszkodzenia skrzepli-
ny. Do znacznie rzadszych przyczyn MI naleza: zapale-
nie naczyh wiencowych, skurcz naczyh wiefcowych,
choroby naciekowe i degeneracyjne naczyh wienco-
wych, wrodzone anomalie tetnic wienficowych, urazy
prowadzace do rozwarstwienia naczyh wiefcowych
oraz choroba zakrzepowa naczyn wiencowych wiktaja-
ca gtéwnie stany chorobowe, w ktérych dochodzi do za-
burzenia naturalnej réwnowagi pomiedzy procesami
krzepniecia i fibrynolizy [1-3].

Do rzadkich przyczyn martwicy miesnia sercowego
nalezy zamkniecie Swiatta tetnicy nasierdziowej materia-
tem zatorowym pochodzacym z jam lewego (uszko lewe-
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go przedsionka, koniuszek lewej komory) lub prawego
(wspotistnienie droznego otworu owalnego) serca [3, 41.

Przedstawiamy przypadek 58-letniego chorego
z kardiomiopatia rozstrzeniowa oraz utrwalonym migo-
taniem przedsionkéw (AF), u ktérego wystapit ostry ze-
spot wiencowy z uniesieniem odcinka ST spowodowany
zatorem tetnicy wieficowej w przebiegu nieskutecznej
terapii acenokumarolem.

Opis przypadku

Chory w wieku 58 lat zgtosit sie z powodu spoczynko-
wego, 3-godzinnego bélu zlokalizowanego w Srodkowym
i prawym nadbrzuszu, promieniujacego do mostka, z to-
warzyszacym uporczywym bélem lewego nadgarstka.
U pacjenta od 15 lat rozpoznawano kardiomiopatie roz-
strzeniowg oraz utrwalone AF, z dos¢ dobrg tolerancja
wysitku (Il klasa wg NYHA). Przed 5 laty przebyt zabieg jo-
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doterapii z powodu wola guzkowego nadczynnego; obec-
nie zazywa L-tyroksyne w dawce 100 pg/dzief, pozosta-
jac w eutyrozie. Ponadto u chorego wspétistnieje kamica
pecherzyka z6tciowego, otytos¢ brzuszna oraz hiperury-
kemia. Chory przewlekle stosowat typowa dla przewle-
ktej niewydolnosci krazenia farmakoterapie (naparstni-
ca, spironolakton, beta-bloker, ACE-I, doraznie petlowe
leki moczopedne) oraz statyne i acenokumarol.

W badaniu fizykalnym z odchyler od normy stwier-
dzono: niewielkg dusznos¢, skére bladozétta, nadwage
(BMI 28 kg/m?), niemiarowa, szybka czynnos¢ serca
o czestotliwosci ok. 80-130/min, szmer skurczowy (3/6
wg skali Lewina) nad koniuszkiem serca, brzuch tkliwy
pod prawym tukiem zebrowym. W EKG rytmem prowa-
dzacym byto AF z czestotliwoscia komdr 80-150/min,
obecne byty cechy ostrego zawatu sciany dolno-bocznej
(Rycina 1. Echokardiograficznie uwidoczniono: poszerze-
nie jam serca, zaburzenia kurczliwosci w postaci akinezy
Sciany bocznej z uogblniona hipokinezg pozostatych seg-
mentéw (EF 35%), niewielkie zmiany organiczne ptatkéw
zastawki mitralnej z niedomykalnoscig mitralng I1I° oraz
aortalnej z mata niedomykalnoscia aortalng, niedomykal-
nos¢ tréjdzielna 11°, nadcisnienie ptucne ok. 60 mmHg;
nie wykazano zmian w osierdziu.

W badaniach dodatkowych z odchylei od normy
stwierdzono: typowy wzrost, a nastepnie zmniejszanie
sie stezenia markeréw martwicy miesnia sercowego
(maksymalny wzrost CKMB=104 U/I, CPK=841 U/I,
TNT=1,6 ng/ml), hiperglikemie (220 mg/dl). Aktywnos¢
protrombiny, pomimo systematycznego leczenia aceno-
kumarolem, wynosita 98,5% (INR 1,11; czas protrombino-
wy 15,8 s). Dotychczas chory skrupulatnie utrzymywat
wskaznik INR w zakresie terapeutycznym, ale, jak usta-
lono, na 2 tygodnie przed hospitalizacja wykupit omytko-
wo acenokumarol w dawce 1 mg (zamiast poprzednio
stosowanych tabletek 4-miligramowych) i zazywat na-
stepnie nadal 1/2 tabletki na zmiane z 1/4 tabletki.

W leczeniu wstepnym podano kwas acetylosalicylo-
wy 300 mg, klopidogrel 300 mg, bolus hepary-
ny 5000 IU. W trybie pilnym wykonano koronarografie,
ktéra ujawnita zamkniecie gatezi miedzykomorowe;j
przedniej w segmencie dystalnym, przy braku zmian
miazdzycowych w pozostatych naczyniach (Rycina 2.).

Wykonano angioplastyke balonowa, uwidaczniajac
obwod naczynia z przeptywem TIMI 2 oraz obecnosé
skrzepliny. Ze wzgledu na niewielka Srednice naczynia
w miejscu zatoru oraz dystalng lokalizacje zmiany, nie
prébowano zastosowac systemu do trombektomii.
Z tych samych powod6éw odstapiono od implantacji
stentu wiencowego, obawiajac sie intensywnego rozro-
stu neointimy w tak waskim naczyniu i szybkiego wy-
stapienia restenozy w stencie (Rycina 3.).

Rycina 1. EKG przy przyjeciu

Rycina 2. Angiogram lewej tetnicy wiefcowej,
niedroznos¢ w segmencie dystalnym LAD

Rycina 3. Udroznienie gatezi przedniej zst(;qu-
cej, w Swietle naczynia widoczny prowadnik

angioplastyczny
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Rycina 4. EKG wypisowe

Stan chorego ulegat stopniowe]j poprawie. W EKG
obserwowano wyksztatcanie sie patologicznych zata-
moéw Q w odprowadzeniach Ill, aVF, V,~Vs z ujemnymi
zatamkami T w |, aVL, V4=V, (Rycina 4.). W RTG klatki
piersiowej stwierdzono znacznie powiekszong sylwetke
serca z towarzyszacym poszerzeniem goérnoptatowych
naczyh ptucnych. W monitorowaniu holterowskim zare-
jestrowano potencjalnie ztosliwg arytmie komorowa
(pary, pojedyncza salwa 4 pobudzen). Chorego wypisa-
no do domu w stanie dobrym, z zaleceniem kontynu-
owania typowego leczenia niewydolnosci serca oraz le-
czenia przeciwkrzepliwego acenokumarolem w dawce
2 mg/dobe na zmiane z 1 mg/dobe utrzymujacego INR
w zakresie wartosci terapeutycznych (INR 2,0-3,0).

Dyskusja

Najczestszymi przyczynami powstawania zatorow
w tetnicach sa: AF, wady zastawkowe serca, infekcyjne za-
palenia wsierdzia (IZW), skrzepliny w jamach serca, nowo-
twory wewnatrzsercowe oraz skrzepliny powstajace
w uktadzie zylnym (zatory skrzyzowane). W krazeniu
duzym najczestsza przyczyna sg oderwane skrzepliny z le-
wego serca. Z analizy literatury medycznej wynika, ze jest
to rzadka przyczyna Ml W latach 1990-2006 opisano
26 przypadkéw MI spowodowanego zatorem tetnicy
wieficowej u pacjentéw z IZW i, jak sie wydaje, jest to naj-
czestsza przyczyna Ml w tym mechanizmie. T. lwama
i wsp. [5], opisujac przypadek M| spowodowanego zato-
rem tetnicy wieficowej u chorego z kardiomiopatia prze-
rostowa, podaja liczbe ok. 150 przypadkéw odnotowa-
nych w pismiennictwie od roku 1856. Kontrastuje z tym
stwierdzeniem praca Prizel i wsp. z 1978 r., w ktérej auto-
rzy z liczby 419 chorych badanych posmiertnie, u 55 (13%)
jako przyczyne MI rozpoznali zator tetnicy wiencowej [6].
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W wymienionej pracy jako schorzenia predysponujace
do wystapienia zatoru tetnic wiencowych wyrdzniono:
zastawkowe wady serca, ktére stanowity przyczyne MI
u 40%, utrwalone AF — u 24%, kardiomiopatie — u 29%
i miazdzyce naczyh wieficowych — u 16%. Opisano row-
niez przypadek Ml w mechanizmie paradoksalnego zato-
ru tetnicy wiencowej u chorej z droznym otworem
owalnym i tetniakiem przegrody miedzyprzedsionkowej
bedacej nosicielka mutacji Leiden [4]. Na Oddziale Kar-
diologii WSzZ w Kielcach opisano przypadek MI sciany
dolnej i prawej komory u chorego z wrodzonym ubyt-
kiem przegrody miedzyprzedsionkowej typu ostium
secundum, spowodowany paradoksalnym zatorem tet-
nicy wieficowej [3] oraz 2 przypadki MI u kobiet w ciazy
(21 i 29 lat) z rozpoznana w wywiadach wada serca,
u ktérych zawat wystapit w mechanizmie zatorowym
[7]. U jednej z nich przyczyna rozlegtego MI Sciany
przedniej byt zator materiatem bakteryjnym w przebie-
gu IZW zastawki dwudzielnej powiktanego wystapie-
niem ostrej dysfunkcji w 4. dobie zawatu. U drugiej
pacjentki zawat serca sciany dolnej spowodowany byt
skrzepling po przebytej komisurotomii mitralnej [7].

U opisywanego chorego rozpoznawano kardiomio-
patie rozstrzeniowa ze wspétistniejagcym utrwalonym
AF. Pacjent sumiennie stosowat leczenie farmakolo-
giczne niewydolnosci krazenia oraz skuteczna, wielo-
letnig profilaktyke przeciwzakrzepowa. Przypadkowa
zamiana tabletki 4 mg acenokumarolu na 1 mg 2 tygo-
dnie przed zachorowaniem spowodowata spadek INR
do wartosci 1,11, a w konsekwencji MI Sciany dolno-
-bocznej spowodowany prawdopodobnie zatorem dy-
stalnego segmentu gatezi miedzykomorowej przed-
niej. Do uznania etiologii zatorowej za prawdopodob-
na u opisywanego pacjenta sktania brak w koronaro-
grafii istotnych przewezen w obrebie nasierdziowych
naczyh wiencowych, Swiadczacych o obecnosci bla-
szek miazdzycowych, obecnosé czynnikoéw ryzyka wy-
stapienia epizodéw zakrzepowo-zatorowych oraz ty-
powa lokalizacja niedroznosci. Udowodnienie etiologii
zatorowej MI jest bardzo trudne, a w wielu przypad-
kach wrecz niemozliwe w warunkach typowego od-
dziatu intensywnej opieki kardiologicznej. Nie ma jed-
noznacznych kryteriow koronaroangiograficznych,
ktoére definiowatyby obecnos¢ materiatu zatorowego
w obrebie naczynia wiencowego. Mozliwa jest obec-
nos¢ blaszek miazdzycowych z pozytywna przebudo-
wa (efekt Glagova), co sprawia, ze nie sa one widocz-
ne w koronarografii, ktéra jest jedynie lumenogra-
mem naczynia. Lokalizacja niedroznosci u opisywane-
go pacjenta uniemozliwita obrazowanie metoda ultra-
sonografii wewnatrzwieficowej (IVUS), co dostarczyto-
by cennych informacji na temat morfologii Sciany tet-

nicy wiencowej w miejscu okluzji. Rozpoznanie M|



