Chorzy trudni nietypowi/Case reports

Nawracajace zatrzymania krazenia
w mechanizmie rozkojarzenia elektromechanicznego
w przebiegu anginy Prinzmetala. Opis przypadku

Recurrent cardiac arrest due to electro-mechanical dissociation

in a patient with variant angina — a case report
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Abstract

We present a case of a 44-year-old male with recurrent episodes of cardiac arrest in the course of Prinzmetal’s angina.
Episodes of variant angina can be life threatening due to episodes of advanced atrioventricular block, asystole, ventricular
tachycardia or ventricular fibrillation. It has been suggested to implantant an ICD in all patients with variant angina after cardiac
arrest. This patient received an ICD, however, he died suddenly 6 months later. The possible mechanism of cardiac arrest was

an electromechanical dissociation.
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Wstep

W 1959 r. Prinzmetal i wsp. opisali posta¢ dusznicy
bolesnej charakteryzujaca sie niezwigzanymi z wysitkiem
fizycznym, wtérnymi do niedokrwienia miesnia sercowe-
go bolami w klatce piersiowej ze wspbtistniejacym prze-
mijajacym uniesieniem odcinka ST w EKG [1]. Obecnie
uzywany termin ostry zespot wiencowy z przejsciowym
uniesieniem odcinka ST odnosi sie do dtawicy piersiowej
naczynioskurczowej, okreslanej uprzednio jako angina
Prinzmetala czy posta¢ odmienna dusznicy bolesnej (va-
riant angina). Dtawica naczynioskurczowa stanowi jedng
z postaci klinicznych niestabilnej choroby wiehcowej.

Czestos¢ wystepowania dusznicy odmiennej wsréd
hospitalizowanych z powodu dusznicy bolesnej wyno-
si 0,5-1,0% [2]. Skurcz naczynia, ktéremu towarzyszy bél
i uniesienie odcinka ST, pojawia sie zwykle ogniskowo
i moze wystapi¢ zarbwno w naczyniach zmienionych
miazdzycowo (w ok. 90%), jak i w tetnicach prawidtowych
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(w ok. 10%). W obszarze zaopatrywanym przez objete
spazmem naczynie moze dojs¢ do zawatu serca. U cho-
rych moga takze wystapi¢ grozne zaburzenia rytmu serca
w postaci blokéw przedsionkowo-komorowych I
lub 1l stopnia oraz komorowych zaburzeh rytmu, w tym
migotania komér. Do klinicznych nastepstw napadéw
dtawicy naczynioskurczowej, obok zawatu serca, naleza
utrata przytomnosci oraz nagta Smier¢ sercowa [3, 4].

Opis przypadku

Chory 44-letni, z zawodu rolnik, ze wspétistniejaca
choroba Graves-Basedova oraz gtéwnymi czynnikami
ryzyka choroby niedokrwiennej serca (hipercholestero-
lemia i palenie tytoniu), zostat przyjety do | Kliniki Kar-
diologii Collegium Medicum UJ w Krakowie w celu dia-
gnostyki utrat przytomnosci. Utraty te kazdorazowo po-
przedzat piekacy bél za mostkiem promieniujacy
do szyi i zuchwy, ktéremu poczatkowo towarzyszyto
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ostabienie i blados¢, a nastepnie utrata przytomnosci.
Z wywiadu od rodziny wynikato, ze w tym czasie wyste-
powaty zaburzenia oddychania, a powrét Swiadomosci
nastepowat po ok. 2-3 min.

W EKG przy przyjeciu stwierdzono rytm zatokowy,
miarowy o czestosci ok. 72/min, normogram. W ba-
daniu echokardiograficznym poza niewielkim przero-
stem przegrody miedzykomorowej nie stwierdzono
odcinkowych zaburzen kurczliwosci, a frakcja wyrzu-
towa lewej komory wynosita 67%. Préba wysitkowa
byta ujemna klinicznie i elektrokardiograficznie
przy obcigzeniu 11 METs. Pozostate badania i préby
— 24-godz. monitorowanie EKG metoda Holtera,
24-godz. monitorowanie cisnienia tetniczego krwi,
test ucisku zatok tetnic szyjnych oraz test pochyle-
niowy z uzyciem NTG byty prawidtowe. Wykluczono
tez neurologiczne tto omdlen.

Na podstawie zwiekszonych stezef FT; i FT, oraz ni-
skiego stezenia TSH rozpoznano hipertyreoze i wdrozo-
no leczenie. Po uzyskaniu stanu eutyreozy wykonano
badanie elektrofizjologiczne serca, w ktérym nie stwier-
dzono cech chorego wezta zatokowego ani uposledze-
nia przewodzenia przedsionkowo-komorowego. Bada-
nie koronarograficzne wykazato niekrytyczne zwezenie
(ok. 20-30%) pnia lewej tetnicy wieficowej w odcinku
poczatkowym. Po wprowadzeniu cewnika prowadzace-
go do pnia lewej tetnicy wiencowej wystapito obkur-
czenie pnia z towarzyszaca bradykardia i spadkiem ci-
$nienia tetniczego do 40/0 mmHg. Wobec powyzszego
nie potwierdzano naczynioskurczowego mechanizmu
choroby testem z ergonowing.

Za przyczyne zgtaszanych dolegliwosci przyjeto na-
czynioskurczowa postaé choroby niedokrwiennej serca,
by¢ moze z utratami przytomnosci jako skutkiem zabu-

Rycina 1. EKG zarejestrowany w 24-godz. moni-
torowaniu EKG metodg Holtera w czasie nagte-
go zatrzymania krazenia (brak tetna na tetni-
cach szyjnych)
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rzefi rytmu serca. Do leczenia wtaczono bloker kanatu
wapniowego (diltiazem w dawce 2 x 90 mg), aspiryne
i simwastatyne. Chorego wypisano do domu.

Po 4 mies. chory zostat ponownie hospitalizowany
po ulicznej reanimacji. W 3. dobie hospitalizacji, w cza-
sie monitorowania EKG metodg Holtera, doszto do za-
trzymania krazenia w mechanizmie rozkojarzenia elek-
tromechanicznego (Ryciny la. i 1b.). Poniewaz podczas
wielokrotnie powtarzanych zapiséw holterowskich
w czasie bolu w klatce piersiowej rejestrowano epizody
nieutrwalonych czestoskurczéw komorowych i przej-
Sciowego bloku przedsionkowo-komorowego i Il stopnia
(bez zatrzymania krazenia) (Rycina 2.), choremu im-
plantowano kardiowerter-defibrylator z funkcja elek-
trostymulacji VVI. Ponadto do leczenia farmakologicz-
nego dotaczono dtugo dziatajacy nitrat (isosorbide mo-
nonitrate w dawce 100 mg rano i molsidomine w daw-
ce 16 mg na noc) oraz zwiekszono dawke diltiazemu
(do 3 x 120 mg). W tym okresie chory byt leczony radio-
jodem z powodu choroby Graves-Basedowa.

Po miesigcu chory zostat ponownie hospitalizowany
w celu oceny dziatania kardiowertera-defibrylatora.
W czasie tej hospitalizacji wystapito nagte zatrzymanie
krazenia. Podczas postepowania reanimacyjnego obser-
wowano bradykardie <60/min i wigczanie sie stymulato-
ra, jednak nie stwierdzano tetna na tetnicach szyjnych
(Rycina 3.). Poza typowymi czynnosciami reanimacyjnymi
podano dozylnie 2 g siarczanu magnezu. Krétko po poda-
niu magnezu wrdcita skuteczna hemodynamicznie czyn-
nos¢ serca i chory odzyskat przytomnosé. Na podstawie
catosci obrazu klinicznego przyjeto, iz kazdorazowo utra-
ty przytomnosci mogty byé spowodowane rozkojarze-
niem elektromechanicznym. Ponownie zmodyfikowano
farmakoterapie (do leczenia dotaczono nifedypine SR
w dawce 1 x 30 mg). Po kilkudniowym okresie bez bélow
w klatce piersiowej chorego wypisano do domu.

Po dalszych 6 mies. obserwacji nastapit nagty zgon
chorego w ulicznym zatrzymaniu krazenia. Nie udato
sie odzyska¢ EKG zarejestrowanego przez kardiower-
ter-defibrylator.
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Rycina 2. EKG zarejestrowany w 24-godz. moni-
torowaniu EKG metoda Holtera w czasie napa-
dowego bloku przedsionkowo-komorowe-
go lll stopnia
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Dyskusja

Patogeneza dusznicy bolesnej spontanicznej jest
ztozona. Podkresla sie znaczenie zaburzonej rownowa-
gi pomiedzy naczyniorozszerzajacym dziataniem tlenku
azotu i prostacyklin wazodilatacyjnych a naczyniokur-
czacym dziataniem endoteliny, neuropeptydu Y, sub-
stancji P, amin katecholowych, histaminy, serotoniny,
tromboksanu A2 i acetylocholiny wystepujacych w nad-
miarze w wyniku uszkodzenia srédbtonka tetnicy wien-
cowej [5, 6]. Teragawa i wsp. oceniali zalezny i niezalez-
ny od srodbtonka rozkurcz tetnicy ramieniowej u 30
0s6b z udokumentowang naczynioskurczowa postacia
dusznicy bolesnej oraz u 30 oséb bez choroby niedo-
krwiennej serca. Wyniki wskazywaty jednoznacznie, ze
dysfunkcja $rédbtonka moze byé niezaleznym czynni-
kiem wywotujgcym skurcz tetnic nasierdziowych [7].

W wielu wypadkach do skurczu tetnic wienco-
wych dochodzi na podtozu zmian organicznych. Roz-
poznaje sie wtedy mieszang postac¢ dusznicy bolesnej
[8]. Hong i wsp. wykonali wewngtrznaczyniowe bada-
nie ultrasonograficzne u 36 chorych z naczynioskur-
czowg dusznica bolesna przed oraz po podaniu ergo-
nowiny. Wykazali oni, ze lokalizacja skurczu w tetni-
cy nasierdziowej u chorych z odmienng postacia
dusznicy bolesnej pokrywata sie z obecnoscia wcze-
snych zmian miazdzycowych, niewykrywanych w kla-
sycznej koronarografii [9].

Diagnostyka dusznicy spontanicznej jest trudna.
Charakterystyczne dla tej postaci choroby niedokrwien-
nej serca sa béle wiencowe niezwigzane z wysitkiem,
zwykle wystepujace w spoczynku, nawracajace o okre-
Slonej porze dnia, najczesciej w godzinach rannych,
z towarzyszacym przejsciowym uniesieniem odcinka
ST. Wstepnym potwierdzeniem rozpoznania jest brak
zmian krytycznych w naczyniach wieficowych w bada-
niu koronarograficznym. Nalezy jednak pamieta¢, ze
u wiekszosci chorych na angine naczynioskurczowa
mozna stwierdzi¢ obecnos¢ zmian miazdzycowych
w naczyniach nasierdziowych; co wiecej, u czesci cho-
rych z przemijajagcym uniesieniem odcinka ST stwier-
dza sie krytyczne zwezenia w naczyniach wiefcowych.
Dlatego istotne znaczenie w diagnostyce roéznicowej
maja testy prowokacyjne, z ktérych najbardziej czuty
okazat sie test z ergonowing [10]. Z innych testéw sto-
suje sie test z acetycholing, metacholing, trometamo-
lem oraz test hiperwentylacyjny [11].

W leczeniu naczynioskurczowej postaci choroby nie-
dokrwiennej serca klasycznie stosuje sie skojarzone le-
czenie lekami z grup antagonistéw wapnia oraz nitra-
téw, jesli monoterapia antagonista wapnia nie zabezpie-
cza chorego przed epizodami bélu w klatce piersiowej
[12]. Sueda i wsp. stosowali dtugo dziatajgcego antago-
niste wapnia w grupie 71 chorych z udokumentowana

Rycina 3. EKG zarejestrowany w 24-godz. moni-
torowaniu EKG metodg Holtera w czasie nagte-
go zatrzymania krazenia (brak tetna na tetni-
cach szyjnych). Rytm ze stymulatora (wystymu-
lowane pobudzenia zaznaczono strzatka)

naczynioskurczowg postacia dusznicy bolesnej, bez
zmian organicznych w naczyniach wieficowych [13]. Ob-
serwacja trwata 2 lata; 27 (38%) chorych nie miato dole-
gliwosci bélowych w klatce piersiowej podczas obserwa-
cji. Istotnie wieksza skutecznos¢ antagonistéw wapnia
obserwowano wsrdd kobiet (63% vs 31%; p<0,05) oraz
u chorych z uniesieniem odcinka ST podczas testéw pro-
wokacyjnych (63% vs 30%; p <0,05). Natomiast chorzy
z rozlanym spazmem naczyniowym charakteryzowali sie
gorsza skutecznoscia leczenia oraz nawrotami stenokar-
dii (77% vs 34%; p <0,01). W okresie obserwacji nie wy-
stapity powazne powiktania sercowo-naczyniowe [13].

W leczeniu choroby niedokrwiennej serca standar-
dowo stosuje sie statyny, nie tylko ze wzgledu na ich
dziatanie hipolipemizujace, ale réwniez na dziatanie
plejotropowe: stabilizacje blaszki miazdzycowej, wta-
Sciwosci antyagregacyjne, dziatanie przeciwkrzepliwe,
dziatanie fibrynolityczne oraz poprawe funkcji $réd-
btonka. Statyny zmniejszaja rozpad tlenku azotu i zapo-
biegaja zmniejszeniu jego syntezy wywotanej hipercho-
lesterolemia [14]. W leczeniu naczynioskurczowej po-
staci dusznicy bolesnej wptyw statyn na dysfunkcje
Srébtonka moze miec istotne znaczenie.

Napad dusznicy naczyniowoskurczowej moze sta-
nowic¢ zagrozenie dla zycia ze wzgledu na wystepujace
zaburzenia rytmu serca i przewodzenia: blok przedsion-
kowo-komorowy, asystolie, torsade de pointes, czesto-
skurcz komorowy lub migotanie komér [4, 15]. Zapobie-
ganie nagtym zgonom arytmicznym stanowi istotny
problem terapii tej postaci dusznicy bolesnej, gdyz leki
antyarytmiczne sg nieskuteczne. Sugeruje sie, aby le-
czenie antyarytmiczne stosowac jedynie doraznie pod-
czas ataku arytmii, natomiast najlepszym zabezpiecze-
niem przed nastepstwami kolejnych epizodéw arytmii
jest implantacja uktadu stymulujacego serce na state
lub kardiowertera-defibrylatora, zaleznie od wystepo-
wania brady- lub tachyarytmii [16, 17].

Kardiologia Polska 2006; 64: 4



422

Adam Curyto et al

Podobne wnioski mozna wysnu¢ z badania, jakie
przeprowadzit Simcha i wsp. [18]. Autorzy ci obserwo-
wali grupe 7 chorych z naczynioskurczowa dusznica bo-
lesng, ktorzy przezyli epizod migotania komér, a u kté-
rych implantowano kardiowerter-defibrylator. W czasie
obserwacji trwajacej 3,5 (z 3,2) roku 1 chory zmart z po-
wodu nagtego zatrzymania krazenia w mechanizmie
rozkojarzenia elektromechanicznego. U pozostatych
0soéb kilkakrotnie rejestrowano wytadowania kardio-
wertera-defibrylatora z powodu migotania komér.

Ani uktad stymulujacy serce, ani implantacja kardio-
wertera-defibrylatora nie zabezpieczaja chorych przed
zatrzymaniem krazenia w mechanizmie rozkojarzenia
elektromechanicznego, ktére wprawdzie nie jest typo-
we dla dusznicy naczynioskurczowej, jednak, jak dowo-
dzi przedstawiony przez nas przypadek oraz przypadek
z badania Simcha i wsp., zdarza sie w tej grupie cho-
rych i zwykle prowadzi do zgonu (szczegélnie w sytuacji
tzw. ulicznego zatrzymania krazenia). Wydaje sie, ze
rozkojarzenie elektromechaniczne u naszego chorego
wystepowato z powodu skurczu pnia lewej tetnicy
wiencowe;.

Podkresla sie, iz chorzy z naczynioskurczowa posta-
cig dusznicy bolesnej oraz epizodem migotania komor
w wywiadzie powinni by¢ poddani zabiegowi implanta-
cji kardiowertera-defibrylatora [19]. W przypadku opisa-
nego chorego takie postepowanie, czyli zastosowanie
antagonisty wapnia, statyny i kwasu acetylosalicylowe-
g0, a nastepnie nitratu oraz implantacja kardiowertera-
-defibrylatora, niestety nie zapobiegto zgonowi. Mimo
szybkiego postepu medycyny wciaz nie potrafimy sku-
tecznie leczy¢ chorych z nawracajgcymi epizodami roz-
kojarzenia elektromechanicznego w przebiegu duszni-
cy odmiennej.
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