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Kardiologiczny zesp6t X — istotny i ciagle tajemniczy problem kliniczny
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Termin kardiologiczny zespét X
(ang. cardiac syndrome X, CSX)
po raz pierwszy wprowadzit Kemp
w 1973 r,, okreslajac nim pacjentow
z objawami charakterystycznymi dla
choroby wieficowej oraz z dodatnim
wynikiem testu wysitkowego, ale
bez zmian w tetnicach wieficowych
obserwowanych w badaniu angio-
graficznym [1]. Mimo wielu badan
i hipotez patomechanizm CSX na-
dal nie jest ostatecznie wyjasniony.
W 1985 r. Cannon i Epstein wpro-
wadzili termin microvascular angi-
na, wysuwajac hipoteze, ze kluczo-
wym patofizjologicznym mechani-
zmem CSX sa zaburzenia mikro-
krazenia w obrebie matych, érod-
miesniowych tetniczek oraz arterioli naczyn oporowych,
zbyt matych do uwidocznienia w koronarografii [2].
Hipoteze te podtrzymuje Buffon, wykazujac znamienny
wzrost poziomu dwéch markeréw stresu niedokrwien-
nego i nastepczej reperfuzji (nadtlenkéw lipidowych
i skoniugowanych dienéw) u pacjentéw z CSX podda-
wanych szybkiej stymulacji serca [3].

Zaburzenia w mikrokrazeniu wiehcowym moga by¢
zwigzane z dysfunkcjg $rédbtonka — co udowadnia
Desideri w pracy opublikowanej w 2000 r. w Circulation
[4]. Stwierdzono mianowicie, ze podwyzszone poziomy
endoteliny-1, bedacej wyktadnikiem dysfunkcji $réd-
btonka naczyniowego u chorych z CSX, moga by¢ indu-
kowane przez sytuacje stresowe. Maseri i wsp. wysune-
li koncepcje zaktadajaca wystepowanie u 0séb z CSX
nierbwnomiernego, zréznicowanego skurczu prearte-
rioli wiencowych, powodujacego ograniczenie rezerwy
wiehcowe] i w nastepstwie kompensacyjne, lokalne
uwalnianie rozszerzajacej arteriole adenozyny, pobu-
dzajacej jednoczesnie receptory bélowe [5]. Potwier-
dzeniem tej koncepcji jest praca Ericssona i wsp. bada-
jaca wptyw aminofiliny i adenozyny na wystepowanie
dolegliwosci bélowych u pacjentéw z CSX [6]. Z kolei in-
ne badania sugeruja, ze przyczyna dysfunkcji mikrokra-
zenia wiehcowego jest najprawdopodobniej nadmierna
aktywnos$¢ uktadu sympatycznego, hiperinsulinemia
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oraz niedobdr estrogenéw u kobiet (poprzez stymulacje
sroédbtonkowej syntazy tlenku azotu) [7-9].

Nadmierna stymulacja adrenergiczna moze by¢ po-
wodem insulinoopornosci i wtérnej hiperinsulinemii, co
moze zaburzaé mikrokrazenie i powodowac dysfunkcje
srodbtonka. Na podstawie tego rozumowania powstata
teoria, wg ktorej microvascular angina stanowi wczesny
etap miazdzycy naczyh wiencowych. Potwierdzeniem
tej hipotezy sg wyniki badan Senena i wsp. [10].

Pomimo niejasnej patogenezy rokowanie w CSX
jest zdecydowanie korzystniejsze, a leczenie odmienne
niz u pacjentéw z typowa miazdzycowa choroba wien-
cowg (CAD), dlatego tak istotne jest postawienie pew-
nego rozpoznania.

Autorzy pracy podjeli sie trudnej proby retrospektyw-
nego poréwnania wynikdw nieinwazyjnych badan kardio-
logicznych (testow wysitkowych, holterowskiego EKG
i echokardiograficznego serca) dwoch grup pacjentéw:
z CAD i CSX. Rozpoznanie w obu grupach stawiano
na podstawie wczesniej wykonanej koronarografii. Trud-
nosé jest tym wieksza, ze badane populacje pacjentéw
roznig sie w znaczacy sposéb wiekiem, a takze wspdtist-
niejacymi chorobami (nadcidnienie tetnicze i cukrzyca by-
ty kryterium wytaczenia tylko w grupie CSX). Uwage
zwraca tez zdecydowana przewaga mezczyzn w grupie
CAD — 84% w poréwnaniu z 34,9% w grupie SCX. Poza
tym — jak przyznaja sami Autorzy — zbyt krétki czas
(24 godz.) od odstawienia lekéw do wykonania testu wy-
sitkowego moze wptynaé na wynik badania w wypadku
stosowania lekéw o przedtuzonym dziataniu. Niejedno-
rodno$¢ w doborze badanych grup jest czynnikiem utrud-
niajacym poréwnanie wynikéw testow wysitkowych i wy-
ciggniecie wigzacych wnioskow.

Podstawowe badania kardiologii nieinwazyjnej (test
wysitkowy, holterowskie EKG, echokardiograficzne serca)
s ciggle niewystarczajace dla odréznienia CAD od CSX.
Potwierdza to badanie Zouridakisa i wsp. przeprowadzo-
ne na 33 pacjentach z CSX, u ktérych wykonano badanie
holterowskie EKG, echokardiografie obcigzeniowa z uzy-
ciem dobutaminy oraz tomografie emisyjna z uzyciem
talu [11]. Pomimo obecnosci zaburzeh perfuzji w bada-
niach scyntygraficznych, bélu w klatce piersiowej oraz
obnizen odcinka ST, nie zdotano wyindukowac zaburzen
kurczliwosci w trakcie badania echokardiograficznego
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wysitkowego (stress echo), co mozna ttumaczy¢ zbyt ma-
ta czutoscig badania echokardiograficznego do wykrycia
microvascular angina. Koronarografia jest w dalszym cia-
gu na pierwszym planie, jesli chodzi o r6znicowanie CAD
pochodzenia miazdzycowego z CSX. Wydaje sie, ze jedy-
na istotng konkurencje moze miec ze strony badan obra-
zowych — angio-NMR czy CT wysokie] rozdzielczosci. Jak
wspomniano, wynik badania koronarograficznego u pa-
cjentdéw z kardiologicznym zespotem X jest prawidtowy,
jednakze badanie to dostarcza informacji jedynie o Swie-
tle tetnicy, bez danych o stanie jej sciany oraz obecnosci
wczesnych zmian miazdzycowych. Ultrasonografia rod-
naczyniowa (IntraVascular UltraSound, IVUS) umozliwia
ocene wczesnych zmian w postaci zgrubienia btony we-
wnetrznej naczynia lub zmian miazdzycowych u pra-
wie 90% chorych z prawidtowym wynikiem badania ko-
ronarograficznego. Byé moze badanie to powinno uzu-
petnia¢ diagnostyke pacjentéw z CSX.

Réznicowanie CSX i typowej (miazdzycowej) CAD to
wciaz jeden z istotnych probleméw klinicznych — wyma-
gajacy uzycia catego arsenatu badan, w tym najczesciej
koronarografii. Komentowana praca moze stanowic inte-
resujacy materiat do dyskusji w tym waznym, trudnym
i ciagle tajemniczym obszarze praktyki klinicznej.
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