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Kardiologiczny zespół X – istotny i ciągle tajemniczy problem kliniczny
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Termin kardiologiczny zespół X
(ang. cardiac syndrome X, CSX)
po raz pierwszy wprowadził Kemp
w 1973 r., określając nim pacjentów
z objawami charakterystycznymi dla
choroby wieńcowej oraz z dodatnim
wynikiem testu wysiłkowego, ale
bez zmian w tętnicach wieńcowych
obserwowanych w badaniu angio-
graficznym [1]. Mimo wielu badań
i hipotez patomechanizm CSX na-
dal nie jest ostatecznie wyjaśniony.
W 1985 r. Cannon i Epstein wpro-
wadzili termin microvascular angi-
na, wysuwając hipotezę, że kluczo-
wym patofizjologicznym mechani-
zmem CSX są zaburzenia mikro-
krążenia w obrębie małych, śród-

mięśniowych tętniczek oraz arterioli naczyń oporowych,
zbyt małych do uwidocznienia w koronarografii [2]. 
Hipotezę tę podtrzymuje Buffon, wykazując znamienny
wzrost poziomu dwóch markerów stresu niedokrwien-
nego i następczej reperfuzji (nadtlenków lipidowych
i skoniugowanych dienów) u pacjentów z CSX podda-
wanych szybkiej stymulacji serca [3]. 

Zaburzenia w mikrokrążeniu wieńcowym mogą być
związane z dysfunkcją śródbłonka – co udowadnia 
Desideri w pracy opublikowanej w 2000 r. w Circulation
[4]. Stwierdzono mianowicie, że podwyższone poziomy
endoteliny-1, będącej wykładnikiem dysfunkcji śród-
błonka naczyniowego u chorych z CSX, mogą być indu-
kowane przez sytuacje stresowe. Maseri i wsp. wysunę-
li koncepcję zakładającą występowanie u osób z CSX
nierównomiernego, zróżnicowanego skurczu prearte-
rioli wieńcowych, powodującego ograniczenie rezerwy
wieńcowej i w następstwie kompensacyjne, lokalne
uwalnianie rozszerzającej arteriole adenozyny, pobu-
dzającej jednocześnie receptory bólowe [5]. Potwier-
dzeniem tej koncepcji jest praca Ericssona i wsp. bada-
jąca wpływ aminofiliny i adenozyny na występowanie
dolegliwości bólowych u pacjentów z CSX [6]. Z kolei in-
ne badania sugerują, że przyczyną dysfunkcji mikrokrą-
żenia wieńcowego jest najprawdopodobniej nadmierna
aktywność układu sympatycznego, hiperinsulinemia

oraz niedobór estrogenów u kobiet (poprzez stymulację
śródbłonkowej syntazy tlenku azotu) [7–9].

Nadmierna stymulacja adrenergiczna może być po-
wodem insulinooporności i wtórnej hiperinsulinemii, co
może zaburzać mikrokrążenie i powodować dysfunkcję
śródbłonka. Na podstawie tego rozumowania powstała
teoria, wg której microvascular angina stanowi wczesny
etap miażdżycy naczyń wieńcowych. Potwierdzeniem
tej hipotezy są wyniki badań Senena i wsp. [10].

Pomimo niejasnej patogenezy rokowanie w CSX
jest zdecydowanie korzystniejsze, a leczenie odmienne
niż u pacjentów z typową miażdżycową chorobą wień-
cową (CAD), dlatego tak istotne jest postawienie pew-
nego rozpoznania.

Autorzy pracy podjęli się trudnej próby retrospektyw-
nego porównania wyników nieinwazyjnych badań kardio-
logicznych (testów wysiłkowych, holterowskiego EKG
i echokardiograficznego serca) dwóch grup pacjentów:
z CAD i CSX. Rozpoznanie w obu grupach stawiano
na podstawie wcześniej wykonanej koronarografii. Trud-
ność jest tym większa, że badane populacje pacjentów
różnią się w znaczący sposób wiekiem, a także współist-
niejącymi chorobami (nadciśnienie tętnicze i cukrzyca by-
ły kryterium wyłączenia tylko w grupie CSX). Uwagę
zwraca też zdecydowana przewaga mężczyzn w grupie
CAD – 84% w porównaniu z 34,9% w grupie SCX. Poza
tym – jak przyznają sami Autorzy – zbyt krótki czas 
(24 godz.) od odstawienia leków do wykonania testu wy-
siłkowego może wpłynąć na wynik badania w wypadku
stosowania leków o przedłużonym działaniu. Niejedno-
rodność w doborze badanych grup jest czynnikiem utrud-
niającym porównanie wyników testów wysiłkowych i wy-
ciągnięcie wiążących wniosków. 

Podstawowe badania kardiologii nieinwazyjnej (test
wysiłkowy, holterowskie EKG, echokardiograficzne serca)
są ciągle niewystarczające dla odróżnienia CAD od CSX.
Potwierdza to badanie Zouridakisa i wsp. przeprowadzo-
ne na 33 pacjentach z CSX, u których wykonano badanie
holterowskie EKG, echokardiografię obciążeniową z uży-
ciem dobutaminy oraz tomografię emisyjną z użyciem
talu [11]. Pomimo obecności zaburzeń perfuzji w bada-
niach scyntygraficznych, bólu w klatce piersiowej oraz
obniżeń odcinka ST, nie zdołano wyindukować zaburzeń
kurczliwości w trakcie badania echokardiograficznego
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wysiłkowego (stress echo), co można tłumaczyć zbyt ma-
łą czułością badania echokardiograficznego do wykrycia
microvascular angina. Koronarografia jest w dalszym cią-
gu na pierwszym planie, jeśli chodzi o różnicowanie CAD
pochodzenia miażdżycowego z CSX. Wydaje się, że jedy-
ną istotną konkurencję może mieć ze strony badań obra-
zowych – angio-NMR czy CT wysokiej rozdzielczości. Jak
wspomniano, wynik badania koronarograficznego u pa-
cjentów z kardiologicznym zespołem X jest prawidłowy,
jednakże badanie to dostarcza informacji jedynie o świe-
tle tętnicy, bez danych o stanie jej ściany oraz obecności
wczesnych zmian miażdżycowych. Ultrasonografia śród-
naczyniowa (IntraVascular UltraSound, IVUS) umożliwia
ocenę wczesnych zmian w postaci zgrubienia błony we-
wnętrznej naczynia lub zmian miażdżycowych u pra-
wie 90% chorych z prawidłowym wynikiem badania ko-
ronarograficznego. Być może badanie to powinno uzu-
pełniać diagnostykę pacjentów z CSX.

Różnicowanie CSX i typowej (miażdżycowej) CAD to
wciąż jeden z istotnych problemów klinicznych – wyma-
gający użycia całego arsenału badań, w tym najczęściej
koronarografii. Komentowana praca może stanowić inte-
resujący materiał do dyskusji w tym ważnym, trudnym
i ciągle tajemniczym obszarze praktyki klinicznej.
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