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Śluzak lewego przedsionka 
powikłany zawałem serca ściany dolno-bocznej
Acute inferolateral myocardial infarction as the first manifestation of left atrial myxoma – a case report
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Abstract

A case of a young patient admitted to our hospital due to acute myocardial infarction is presented. Coronary angiography
revealed normal coronary arteries. Echocardiography performed immediately after coronary angiography showed the presence
of the left atrial myxoma. Three days later the patient underwent urgent surgery with a favourable outcome. The role of
echocardiography in detecting atrial myxoma and mechanisms of myocardial infarction caused by this anomaly are discussed. 
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Wstęp
Zawa³ serca (MI) wystêpuj¹cy bez zwiastuj¹cych dole-

gliwoœci wieñcowych u m³odych pacjentów jest zawsze

zjawiskiem nieoczekiwanym i wymaga pilnego odró¿nie-

nia od innych przyczyn ostrych bólów w klatce piersiowej:

têtniaka rozwarstwiaj¹cego aorty, zatoru p³ucnego lub

zapalenia miêœnia serca. Nawet charakterystyczne dla MI

zmiany EKG z podwy¿szeniem enzymów wskaŸnikowych

martwicy miêœnia serca nie zawsze pomagaj¹ w ró¿nico-

waniu MI, np. z ostrym zapaleniem miêœnia serca. 

Równie¿ brak zaawansowanych zmian mia¿d¿yco-

wych w têtnicach wieñcowych u chorych z MI w m³odym

wieku nakazuje du¿¹ ostro¿noœæ i odpowiednie postêpo-

wanie diagnostyczne i terapeutyczne. Przedstawiony

przypadek m³odego mê¿czyzny z ostrym MI w przebiegu

dotychczas nierozpoznanego œluzaka lewego przedsion-

ka jest przyk³adem takich w¹tpliwoœci diagnostycznych.

Omówienie przypadku
32-letni mê¿czyzna, dotychczas zdrowy, aktywny

zawodowo, by³ przeniesiony do Kliniki Choroby Wieñ-

cowej Instytutu Kardiologii w Warszawie z izby przyjêæ

innego szpitala z powodu pierwszego w ¿yciu 3-godzin-

nego bólu w klatce piersiowej o charakterze pieczenia

za mostkiem z towarzysz¹cymi zmianami w EKG pod

postaci¹ uniesienia odcinka ST w odprowadzeniach II,

III, aVF i V5-6 (Rycina 1.). Rozpoznano ostry zespó³ wieñ-

cowy ze wskazaniami do pilnej koronarografii i leczenia

interwencyjnego w oœrodku dysponuj¹cym 24-godzin-

nym dy¿urem hemodynamicznym. 

Wywiady, poza pierwszym w ¿yciu bólem zamostko-

wym u dotychczas zdrowego mê¿czyzny, by³y negatyw-

ne. Nie by³o w ostatnich tygodniach infekcji górnych

dróg oddechowych, która mog³aby sugerowaæ rozpo-

znanie zapalenia miêœnia serca z towarzysz¹cymi zmia-

nami elektrokardiograficznymi. W badaniu fizykalnym

nie stwierdzono istotnych odchyleñ od normy. Czyn-

noœæ serca by³a miarowa 60/min, ciœnienie têtnicze wy-

nosi³o 130/70 mmHg. Os³uchiwaniem stwierdzono pra-

wid³owe tony serca bez szmerów patologicznych. Cie-

p³ota cia³a by³a prawid³owa 36,9°C. W badaniach do-

datkowych wykonanych w izbie przyjêæ wykazano pod-
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RRyycciinnaa  11..  EKG przy przyjêciu – cechy zawa³u serca œciany dolno-bocznej

wy¿szony do 3,09 µg/ml poziom troponiny I oraz pod-

wy¿szony poziom CPK do 259 U/l i CKMB do 24 U/l. Nie

wykazano nieprawid³owoœci w badaniu morfologii krwi

obwodowej i badaniach biochemicznych. 

Ze wzglêdu na typowe cechy kliniczne, EKG i enzyma-

tyczne MI chorego skierowano na koronarografiê. W ba-

daniu wykonanym w trybie pilnym nie stwierdzono

zmian mia¿d¿ycowych w têtnicach wieñcowych. By³o to

dla dy¿uruj¹cego lekarza wynikiem zaskakuj¹cym wobec

typowego dla rozpoznania MI przebiegu klinicznego

z uniesieniem odcinka ST w EKG i podwy¿szeniem

wskaŸników martwicy miêœnia serca. Zaplanowano dia-

gnostykê ró¿nicow¹, podejrzewaj¹c mo¿liwoœæ zapalenia

miêœnia serca pomimo braku objawów poprzedzaj¹cej

infekcji wirusowej. 

W trybie dy¿urowym wykonano badanie echogra-

ficzne serca, w którym stwierdzono nieco powiêkszony

lewy przedsionek: 4,3 cm, prawid³ow¹ wielkoœæ jam ser-

ca: lewa komora w rozkurczu: 4,7 cm, w skurczu: 3 cm,

prawa komora: 2,5 cm. W œwietle lewego przedsionka

stwierdzono obecnoœæ patologicznego, ruchomego two-

ru o wymiarach 4,2x2,6 cm, zwi¹zanego krótk¹ szypu³¹

z przegrod¹ miêdzyprzedsionkow¹ nieco powy¿ej pier-

œcienia zastawki dwudzielnej. Typowe cechy morfolo-

giczne: echogenicznoœæ i ruchomoœæ guza wskazywa³y

na œluzaka lewego przedsionka (Rycina 2.). Uwagê zwra-

ca³a nierówna, policykliczna powierzchnia tworu z obec-

noœci¹ licznych drobnych jego fragmentów, wykazuj¹-

cych dodatkow¹ ruchomoœæ w pr¹dzie krwi. W fazie roz-

kurczu komór guz przemieszcza³ siê w ujœcie ¿ylne lewe,

powoduj¹c ograniczenie nap³ywu krwi do lewej komory

z maksymalnym gradientem 6 mmHg. Ponadto ujaw-

niono obecnoœæ g³êbokiej hipokinezy koniuszkowych

segmentów œciany dolnej i tylno-przegrodowej. 

Po ustaleniu rozpoznania œluzaka jako przyczyny

MI, uwzglêdniaj¹c zagro¿enie powtórzeniem epizodów

zatorowych do kr¹¿enia obwodowego i do têtnic wieñ-

cowych, zastosowano ci¹g³y wlew heparyny niefrakcjo-

nowanej w dawce zapewniaj¹cej 2–3-krotne wyd³u¿e-

nie APTT: wlew do¿ylny 10 000 j. i wlew 1000 j./godz.

Podjêto równie¿ decyzjê o pilnym leczeniu chirurgicz-

nym œluzaka lewego przedsionka, odroczonym po kon-

sultacji kardiochirurgicznej jedynie z powodu œwie¿ej

martwicy miêœnia serca. 

Dalszy przebieg choroby by³ niepowik³any, bez na-

wrotu bólów w klatce piersiowej, bez zaburzeñ rytmu,

cech niewydolnoœci serca, z prawid³owym ciœnieniem

i czynnoœci¹ serca, jedynie z niewielkim podwy¿sze-

niem temperatury do 37,3°C. W badaniach enzymatycz-

nych obserwowano dalszy, typowy dla MI wzrost CPK

do 463 U/l, CKMB do 23 U/l z normalizacj¹ wartoœci

w 2. dobie. W EKG obserwowano cechy ewolucji dolno-

-bocznego MI. 

W 3. dniu hospitalizacji wykonano zabieg operacyjny

resekcji œluzaka z zaszyciem wsierdzia w miejscu szypu³y.

W badaniu echokardiograficznym wykonanym po zabie-

gu operacyjnym nie stwierdzono obecnoœci patologicz-

nych ech w lewym przedsionku, wykryto œladow¹ falê

zwrotn¹ przez zastawkê dwudzieln¹ oraz stwierdzono

utrzymywanie siê zaburzeñ kurczliwoœci opisywanych

w badaniu wyjœciowym (Rycina 2.). Przebieg pooperacyjny

bez powik³añ. Chory zosta³ wypisany do domu w 7. dobie

po zabiegu. Zaplanowano kontrolê echokardiograficzn¹

za miesi¹c i dalsz¹ opiekê kardiologiczn¹ w oœrodku kra-

kowskim, gdzie chory mieszka. W obserwacji 3-miesiêcz-

nej po kontakcie telefonicznym z chorym stwierdzono

dalszy dobry przebieg choroby, bez cech wznowy œluzaka

przedsionka w badaniu echokardiograficznym. 

Œluzak lewego przedsionka powik³any zawa³em serca œciany dolno-bocznej 325



Kardiologia Polska 2005; 63: 3

RRyycciinnaa  22..  Obraz 

echokardiograficzny: 

a) przed operacj¹; 

b) po operacji. 

Badanie echokardiogra-

ficzne – opis w tekœcie

Dyskusja
Przedstawiony przypadek m³odego mê¿czyzny z nie-

oczekiwanym, pierwszym w ¿yciu bólem zawa³owym
stanowi zjawisko rzadko opisywane w piœmiennictwie
[1–6, 8–16, 18, 23]. Zawa³ serca u dzieci i m³odych pa-
cjentów nakazuje zawsze wzmo¿enie czujnoœci diagno-
stycznej, zw³aszcza w warunkach dy¿urowych. Decydu-

je dostêpnoœæ badania echokardiograficznego [21, 24]
jako podstawowej metody pomocnej w odró¿nieniu od
ostrego zapalenia miêœnia serca, skrzepin wewn¹trzser-
cowych [14] i innych mo¿liwych chorób, z obrazem unie-
sienia odcinka ST w elektrokardiogramie. 

Patofizjologiczny mechanizm MI u chorych ze œluza-
kiem lewego przedsionka pozostaje nadal niejasny.
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Oczywisty jest mechanizm zatorowy lub z oderwanych

tkanek guza uwidoczniony w koronarografii wykonanej

w krótkim okresie po bólu wieñcowym. Jednak niekiedy

MI u chorych ze œluzakiem bywa bezobjawowy, co jest

czêst¹ przyczyn¹ opóŸnionej koronarografii, w której nie

stwierdza siê ju¿ zmian w têtnicach wieñcowych [6].

Jednak równie¿ w koronarografii wykonanej w krótkim

okresie od pocz¹tku bólu zawa³owego têtnice wieñco-

we mog¹ nie wykazywaæ zmian, bez obecnoœci materia-

³u zatorowego lub z oderwanych tkanek œluzaka. 

Uwzglêdnia siê inne mechanizmy, mog¹ce doprowa-

dziæ do powstania MI bez zamkniêcia têtnicy wieñcowej,

takie jak wydzielane przez guz cytokiny: interleukiny-6 i -

8 oraz inne substancje wazoaktywne, porowadz¹ce do

przed³u¿onego skurczu têtnicy. Istotne s¹ przy tym hemo-

dynamiczne zaburzenia przep³ywu przez zastawkê mitral-

n¹, spowodowane przez uszypu³owany guz ze spadkiem

rzutu serca i zmniejszeniem perfuzji wieñcowej z odru-

chowym skurczem têtnic wieñcowych [7, 8, 10, 17]. 

Zawa³ serca u chorego ze œluzakiem lewego przed-

sionka jest jedn¹ z rzadszych manifestacji guza. Zatory

spowodowane materia³em œluzaka i skrzeplinami wy-

stêpowa³y w doniesieniu Kamata i wsp. [7] najczêœciej

w centralnym uk³adzie nerwowym (udar mózgu

u 7 spoœród 16 chorych), przejœciowe niedokrwienie

mózgu wykazano u 2 spoœród 16 chorych, MI u 2 spo-

œród 16, zatory obwodowe u 2 spoœród 16, a liczne za-

tory wielonarz¹dowe u 1 spoœród 16 chorych ze œluza-

kiem lewego przedsionka. 

W³aœciwe, czêsto dokonane podczas dy¿uru, rozpo-

znanie œluzaka lewego przedsionka jako przyczyny MI ma

ogromne znaczenie prognostyczne. Jedyn¹ metod¹ lecze-

nia chorego jest wykonanie pilnej operacji usuniêcia guza

w celu profilaktyki kolejnych epizodów zatorowych têtnicy

wieñcowej, zatorów obwodowych i do centralnego uk³adu

nerwowego. Istotne jest w takim przypadku omówienie

z zespo³em kardiochirurgicznym celowoœci wykonania pil-

nej operacji wyciêcia œluzaka pomimo ostrej fazy MI.

W trakcie oczekiwania na operacjê konieczne jest leczenie

przeciwzakrzepowe heparyn¹ podawan¹ do¿ylnie. 

Omawiany przypadek wskazuje na koniecznoœæ wy-

konywania badañ echokardiograficznych u chorych

z ostrymi zespo³ami wieñcowymi. 
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