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OPIS PRZYPADKU / CASE REPORT

Zawal serca u 44-letniego chorego
spowodowany jednoczesnym zamknieciem
dwoch tetnic wiencowych

Acute myocardial infarction with simultaneous occlusions of two coronary arteries

in a 44 year-old man
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Abstract

Simultaneous thrombosis of multiple epicardial coronary arteries is an uncommon clinical finding in ST-segment elevation
myocardial infarction (STEMI). We describe a 44 year-old male present with STEMI who was found to have simultaneously
occluded two epicardial arteries. There is many clinical states that can lead to multiple thrombosis i.e. essential trombocytosis,
hiperhomocysteinaemia, depletion of antitrombin I1I, cocaine abuse etc. In this particular case L-arginin supplementation and
association with thrombosis or atherosclerosis progression is discussed.
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OPIS PRZYPADKU

Pacjenta w wieku 44 lat, bez wczesniejszego wywiadu kar-
diologicznego, przyjeto na oddziat z powodu silnego spo-
czynkowego bélu w klatce piersiowej o charakterze ucisku,
trwajacego od ok. 2 h. Dolegliwosci pojawity sie w trakcie
stosunku seksualnego i utrzymywaly sie stale. Chory od blizej
nieokreslonego czasu zazywat suplement diety wspomagajacy
potencje, majacy w swoim skfadzie wyciag z Tribulus terrestris,
zen-szen i L-arginine. Z czynnikéw ryzyka choroby wieficowej
chory podawat nikotynizm (40 papieroséw dziennie od 25 lat)
oraz dodatni wywiad rodzinny (ojciec zawat serca w wieku
40 lat). Przy przyjeciu rytm serca byt miarowy, o czestosci
80/min, ci$nienie tetnicze wynosifo 140/90 mm Hg, nie za-
obserwowano nieprawidfowosci w badaniu przedmiotowym.
W wykonanym przy przyjeciu EKG stwierdzono uniesienie
odcinka ST do 4 mm o typie fali Pardee w odprowadzeniach
1L, 1ll, aVF, V., V, (ryc. 1).

Choremu podano 300 mg kwasu acetylosalicylowego
(ASA), 600 mg klopidogrelu i 5000 jm. heparyny niefrakcjo-
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nowanej (UFH) oraz w trybie natychmiastowym wykonano
koronarografie. Uwidoczniono $wieze zamkniecie w seg-
mencie 13 tetnicy okalajacej (Cx) i w segmencie 3 prawej
tetnicy wieficowej (RCA) oraz 70-procentowe zwezenie
w 7 segmencie galezi przedniej zstepujacej (LAD) (ryc. 2, 3).
Pacjenta zakwalifikowano do pilnej angioplastyki wiericowej
tetnic dozawatowych. Dodano dozylnie bolus 3000 jm. UFH
i inhibitora IIb/llla (eptifibatyd) zgodnie z masg ciata. W pierw-
szym etapie udrozniono RCA, wykonano trombektomie
aspiracyjng i implantowano 2 stenty metalowe. W drugim
etapie udrozniono Cx i implantowano 2 stenty metalowe,
finalnie uzyskujac optymalny efekt angiograficzny w obydwu
tetnicach (ryc. 4, 5).

W badaniach laboratoryjnych maksymalne stezenie
CK-MB wynosito 418 j./I, cholesterol catkowity 230 mg/dl,
HDL 63 mg/dl, LDL 152 mg/dl. W przezklatkowym badaniu
UKG stwierdzono hipokineze przypodstawnych i srodkowych
segmentow Sciany dolnej z frakcja wyrzutowa lewej komory
ok. 50% oraz tagodna niedomykalnos¢ zastawki mitralne;j.
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Rycina 1. EKG moggace sugerowac jednoczesng okluzje prawej  Rycina 2. Angiografia lewej tetnicy wienicowej; okluzja tetnicy
tetnicy wieficowej i lewej tetnicy okalajacej. Uniesienie odcinka  okalajacej w segmencie 13

ST wyzsze w odprowadzeniu Il niz I, obnizenie odcinka ST

w V., V,, uniesienie odcinka ST w V, V,

Rycina 3. Angiografia prawej tetnicy wiencowej; okluzja tetni-  Rycina 4. Angiografia po zabiegu udroznienienia prawej tetnicy
cy w segmencie 3 wiencowej; petne poszerzenie naczynia z przeptywem TIMI 3

Przebieg hospitalizacji byt niepowiktany, a po zastosowaniu  nebiwolol 5 mg/d., ramipril 5 mg/d., rosuwastatyna 20 mg/d.
typowego schematu wczesnej rehabilitacji kardiologicznej pa-  oraz ostonowo pantoprazol 20 mg/d. Pacjenta zakwalifi-
cjenta w 4. dobie wypisano do domu ze wskazaniem dalszego  kowano do ponownej hospitalizacji za 2 miesiace w celu
leczenia ambulatoryjnego. Zalecono regularne stosowanie oceny wskazan do kontrolnej koronarografii i ewentualnej
nastepujacych lekéw: ASA 150 mg/d., klopidogrel 75 mg/d.,  rewaskularyzacji w zakresie LAD.
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Zawat serca spowodowany jednoczesnym zamknieciem dwéch tetnic wiencowych

Rycina 5. Angiografia po zabiegu udroznienie tetnicy okalaja-
cej; petne poszerzenie naczynia z przeptywem TIMI 3

OMOWIENIE
Przedstawiony przypadek ilustruje rzadko spotykany w prak-
tyce klinicznej zawat serca wywotany jednoczesng okluzjg
2 gtéwnych tetnic nasierdziowych. Najczesciej zawat serca
z uniesieniem odcinka ST (STEMI) jest spowodowany ostra
zakrzepica w 1 tetnicy, mimo ze istnieja fakty przemawiajace
za procesem obejmujacym caty ukfad krazenia wiencowego
w okresie MI (pan coronaritis). W badaniach niestabilne, bo-
gate w lipidy blaszki miazdzycowe (tzw. vulnerable plaques)
zostaly zobrazowane we wszystkich 3 gtéwnych tetnicach
wieficowych u co trzeciego pacjenta z ostrym MI. Ponadto
zaobserwowano, ze u chorych ze STEMI poddanych pierwot-
nej angioplastyce przeptyw wiericowy jest uposledzony takze
w tetnicach nieodpowiedzialnych za M. Zjawisko to moze by¢
wynikiem zaburze w mikrokrazeniu wieficowym na skutek
mikrozatorowosci z rozsianych niestabilnych blaszek miaz-
dzycowych [1-3] Rokowanie pacjentéw z MI obejmujacym
obszar wiecej niz 1 tetnicy wiericowej jest bardzo niekorzystne,
z szybko rozwijajacym sie wstrzasem kardiogennym i nagtym
zgonem sercowym, jeszcze w okresie przedszpitalnym [4].
Prawdopodobnie z tego powodu przypadki takie sa rzadko
spotykane w codziennej praktyce klinicznej. W badaniach
autopsyjnych pacjentow, ktorzy zmarli z powodu M, Burke
i Virmani [5] stwierdzili wielonaczyniowa ostra zakrzepice
tetnic wieficowych u 25-50% os6b. W analizie Kanei i wsp. [4]
przeprowadzonej wirod 23 pacjentoéw z ostra zakrzepica tetnic
wieficowych wiekszos¢ stanowity osoby palace tyton (48%),
mezczyzni (74%), a najczesciej dochodzito do zakrzepicy RCA
(87%) i LAD (78%). W literaturze istnieja opisy przypadkéw
jednoczesnej okluzji wiecej niz 1 tetnicy wieficowej u 0séb

z nadptytkowoicig samoistng [6, 7], po zazyciu kokainy [8],
spowodowang spazmem [9], z hiperhomocysteinemia [10,
11] oraz z niedoborem antytrombiny 11 [12].

W opisywanym przypadku okluzja RCA i Cx wystapita
u pacjenta, ktéry przyjmowat suplement diety zawierajacy
L-arginine. Wptyw suplementacji L-argining na przebieg cho-
roby wieficowej poddano analizie w kilku randomizowanych
badaniach klinicznych. Pozytywny efekt duzych dawek argini-
ny u 0s6b ze stabilng dfawica piersiowa udowodniono jedynie
w przypadku krétkotrwatej terapii tym aminokwasem [13].
W randomizowanym badaniu VINTAGE MI zbadano wptyw
L-argininy dodanej do standardowej terapii u pacjentéw po
MI. Na podstawie przestanek patofizjologicznych — wzmo-
zenia aktywnosci syntazy tlenku azotu (NOS) — oczekiwano
poprawy elastycznosci naczyn i funkgji skurczowej lewej
komory. Z powodéw bezpieczenistwa badanie przedwczesnie
przerwano, gdyz zaobserwowano zwiekszona $miertelnosc
w grupie stosujacej L-arginine [14]. Jest kilka mechanizméw,
w ktorych substancja ta moze dziata¢ niekorzystnie u pa-
cjentéw z niestabilng choroba wiericowa i MI. W przypadku
ostrego niedokrwienia i niedoboru tetrahydrobiopteryny,
endotelialna syntaza tlenku azotu (eNOS) produkuje wolne
rodniki tlenowe, a substratem tego procesu jest L-arginina, co
moze prowadzi¢ do destabilizacji blaszek miazdzycowych. Po-
nadto L-arginina zwieksza stezenie homocysteiny, co pogarsza
funkcje endotelium i nasila proces miazdzycy. W blaszkach
miazdzycowych L-arginina zwieksza ekspresje indukowanej
syntazy tlenku azotu (iNOS), co prowadzi do produkcji pe-
roksynitritu i spadku stezenia tlenku azotu [15-17]. Wszystkie
te procesy przyspieszaja progresje miazdzycy i moga dopro-
wadzi¢ do destabilizacji blaszek miazdzycowych, a w kon-
sekwengji do okluzji tetnic wieicowych. Fakt, Zze u mtodego
pacjenta doszto do jednoczesnej zakrzepicy 2 naczyn moze
wskazywac, ze to zazywanie L-argininy bylo czynnikiem
wywotujacym to zdarzenie. Z kolei, ilo$¢ substancji czynnej
w preparacie jest 50-krotnie nizsza niz w badaniu VINTAGE
MI, a czynniki ryzyka choroby wiericowej (obciazenie ro-
dzinne, nikotynizm, niekontrolowana hipercholesterolemia)
przemawiaja przeciwko takiemu zwiazkowi. Za mato jest
danych, aby definitywnie odpowiedzie¢ na to pytanie, jednak
nalezy zwrdcic¢ szczegblng uwage na mozliwos¢ szkodliwego
dziafania preparatéw zawierajacych arginine.
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