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Acute myocardial infarction in a patient with iatrogenic thyrotoxicosis — a case report

Zofia Grgbczewska, Tomasz Biatoszynski, Jacek Kubica

Katedra i Klinika Kardiologii i Choréb Wewnetrznych, Collegium Medicum, UMK, Torun, Szpital Uniwersytecki im. dr. Antoniego Jurasza,

Bydgoszcz

Abstract

We present a patient with myocardial infarction and normal coronary angiogram. The patient had no classical coronary risk
factors, but had thyrotoxicosis, which was taken into consideration as a possible cause of myocardial infarction.
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Wstep

Zawat serca (MI), ktory dokonuje sie przy angiogra-
ficznie prawidtowych tetnicach wiencowych, budzi
szczegblne zainteresowanie, poniewaz przyczyna czesto
pozostaje nieznana, a tym samym nieznane sg sposoby
prewencji. W38réd mozliwych przyczyn wymienia sie
skurcz tetnicy wiencowej, zator, zakrzep wywotany nie-
stabilnoscig ptaskiej blaszki miazdzycowej czy tez zakrzep
pojawiajacy sie w stanach zwiekszonej krzepliwosci krwi
(zespot antyfosfolipidowy, stosowanie doustnych $rod-
kéw antykoncepcyjnych), a takze tyreotoksykoze [1-4].

Opis przypadku

Mezczyzna w wieku 27 lat z wrodzonga niedoczynno-
Scig tarczycy, leczony przewlekle suplementacja hormo-
nalng (lewotyroksyna 150 ug/dobe), zostat przyjety
do naszej kliniki 24 marca 2006 r. Powodem zgtoszenia
sie do lekarza byt spoczynkowy, kilkugodzinny bél
w klatce piersiowej o charakterze ucisku, promieniuja-
cy do obu korAczyn gornych i plecow. W EKG stwierdzono
cechy ostrego Ml $ciany dolno-bocznej (Rycina 1.). Wyko-
nano koronarografie, w ktérej stwierdzono niezmienione

Kardiol Pol 2007; 65: 280-282

tetnice wiencowe (Rycina 2.). Badania biochemiczne
potwierdzity dokonanie sie martwicy miesnia sercowego
(Tnl 50,0 ng/ml, CPK — 3151 U/L, CK-MB - 316 U/L).
W dalszej obserwacji rejestrowano elektrokardiograficzne
cechy ewolucji MI (Rycina 3.) oraz stopniowa normalizacje
markeréw martwicy. W badaniu echokardiograficznym
poczatkowo obserwowano akineze, a p6zniej hipokine-
ze Srodkowych i koniuszkowych segmentéw Sciany
bocznej i dolnej. Obraz kliniczny nie sugerowat nadczyn-
nosci tarczycy. Podejrzenie takie nasuneto oznaczenie
profilu lipidowego — cholesterol: catkowity 97 mg/d|,
LDL 43 mg/d|, HDL 48 mg/d|, trojglicerydy 29 mg/dl. Ozna-
czono poziom TSH, fT5 i Ty, ktére wynosity odpowiednio
—0,0405 ulU/L (norma 0,3500-4,9400), 10,17 pg/ml (nor-
ma 1,7-3,71) i 2,01 ng/ml (norma 0,70-1,48). Po konsulta-
cji endokrynologicznej zredukowano dawke lewotyroksy-
ny do 100 ug/dobe. Pacjenta wypisano do domu w do-
brym stanie ogélnym po 5 dniach hospitalizacji.

Omowienie

Tyreotoksykoza jako przyczyna dusznicy bolesnej
i M| opisywana byta w literaturze [3, 4]. W niektérych

Adres do korespondencji:

dr n. med. Zofia Gragbczewska, Katedra i Klinika Kardiologii i Choréb Wewnetrznych CM UMK, Szpital Uniwersytecki im. dr. A. Jurasza,
ul. Marii Sktodowskiej-Curie 9, 85-094 Bydgoszcz, tel.: +48 52 585 40 23, faks: +48 52 585 40 24

Praca wptyneta: 17.05.2006. Zaakceptowana do druku: 30.05.2006.

Kardiologia Polska 2007; 65: 3



Zawat serca u pacjenta z jatrogenna tyreotoksykoza — opis przypadku

281

AT

Rycina 1. EKG chorego w chwili przyjecia

pracach wykazano, ze podtozem dtawicy byt skurcz
tetnicy wiencowej, a béle dtawicowe ustepowaty
po wdrozeniu leczenia tyreostatycznego [4]. W kilku
opisanych przypadkach Ml u pacjentéw z tyreotoksy-
koza wykazano niezmienione angiograficznie lub oce-
niane w badaniu autopsyjnym tetnice wiencowe [3].
Tyreotoksykoza jest odpowiedzialna za wiele zmian

Rycina 2. Niezmienione tetnice wieficowe

w uktadzie sercowo-naczyniowym. Podstawowym
efektem nadmiaru tréjjodotyroniny jest przyspiesze-
nie przemiany materii, co powoduje wzrost zapotrze-
bowania tkanek na tlen, ktére jest zaspokajane
poprzez zwiekszenie przeptywu krwi. Umozliwia to
miedzy innymi stata tachykardia zatokowa i zmniej-
szenie oporu naczyh krwionosnych. Wiadomo row-
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Rycina 3. EKG chorego w 2. dobie hospitalizacji

niez, ze tyreotoksykoza moze byé klinicznie ograni-
czona do jednego narzadu lub tkanki [5].

Zwigzek pomiedzy hormonami tarczycy a skurczem
tetnicy wiencowej i dusznica bolesna jest ztozony i nie
do konca wyjasniony. Jako mozliwe przyczyny wymie-
niano zaburzenia réwnowagi w autonomicznym uner-
wieniu serca lub zmiany stezenia prostaglandyn w kra-
zeniu wienicowym, ale nie byto na to dowodéw [4]. Dzi$
wiadomo, ze trdjjodotyronina stymuluje bezposrednio
komorki srodbtonka do wydzielania tlenku azotu, a tak-
ze pobudza receptory B3 w Scianie naczyniowej i po-
przez zwiekszenie shear stress moze pobudzaé wydzie-
lanie prostacykliny, co w efekcie powoduje rozkurcz na-
czynia. W ostatnim czasie postuluje sie wiekszy udziat
sktadowej naczyniowej niz sercowej w patogenezie
zmian w uktadzie sercowo-naczyniowym w tyreotoksy-
kozie. Wykazano, ze w nadczynnosci tarczycy ma miejsce
przebudowa Sciany naczynh tetniczych, ktérej skutkiem sg
zmiany mechanicznych wtasciwosci arterioli, duzych tet-
nic i aorty [5]. By¢é moze przebudowa ta zmienia reaktyw-
nos¢ tetnic i czyni je podatnymi na reakcje kurczowe.

Nasz pacjent nie miat klinicznych objawéw nad-
czynnosci tarczycy, co mogtoby potwierdza¢ tkankowo
czy narzadowo wyrazong tyreotoksykoze. Nie wiemy,
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czy stwierdzona u niego tyreotoksykoza na pewno byta
przyczyna ML Nie znalezlismy innych przyczyn — nie
miat Zadnego z klasycznych czynnikéw ryzyka, nie zazy-
wat lekéw, o ktérych wiadomo, ze moga prowokowaé
skurcz tetnicy wiehcowej i sta¢ sie przyczyna MI, nie
miat choréb zapalnych. Opisany przypadek przypomina
o uwzglednieniu tyreotoksykozy w poszukiwaniu przy-
czyn MI czy dtawicy piersiowej u pacjentéw z niezmie-
nionymi angiograficznie tetnicami wiencowymi.
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