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OPIS PRZYPADKU / CASE REPORT

Zaawansowana niewydolnosc serca w przebiegu
przewlektej niedoczynnosci przytarczyc
u chorego z ostrym zespotem wiencowym

Heart failure due to chronic hypoparathyroidism in patient with acute coronary syndrome
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Abstract

Severe heart failure can be a rare symptom of hypocalcemia. We report a case of a 58 year-old male admitted with a diagnosis
of acute coronary syndrome. The ECG showed prolonged QTc interval with severly impared left ventricular ejection fraction
recognised in echocardiography. During the hospitalisation hypocalcemia due to primary hypoparathyreoidism was revealed

to be the cause of those symptoms.
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WSTEP

Przewlekta pierwotna niedoczynnos¢ przytarczyc nalezy do
rzadkich przyczyn niewydolnosci serca (HF) [1, 2] Czasem
moze zosta¢ nierozpoznana, gdyz nie powoduje objawéw
typowych dla ostrej niedoczynnosci. Objawami przewlektej
hipokalcemii, ktéra jest wyktadnikiem niedoczynnosci przy-
tarczyc, sa zaburzenia psychiczne (lek, depresja), neurolo-
giczne (parkinsonizm, plasawica), zaburzenia troficzne skéry
i jej przydatkéw. Znaczna hipokalcemia moze powodowaé
zmiany w uktadzie bodZcoprzewodzacym serca, co moze by¢
widoczne jako wydtuzenie odstepu QTc w elektrokardiogra-
mie (EKG) i moze sie objawia¢ zaburzeniami rytmu, bélem
wieficowym wynikajacym ze skurczu tetnic wieficowych oraz
dysfunkcja migsnia sercowego (3, 4].

OPIS PRZYPADKU
Pacjent w wieku 58 lat z wstepnym rozpoznaniem ostrego
zespotu wieficowego zostat przekazany ze szpitala rejonowego
do osrodka kardiologii inwazyjnej w celu wykonania diagno-
styki inwazyjnej uktadu sercowo-naczyniowego. Chory zglaszat
trwajace od 3 dni zamostkowe dolegliwosci bélowe i uczucie
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dusznosci. Przy przyjeciu na oddziat chory byt w stanie Srednio-
-ciezkim, pobudzony psychoruchowo, zgtaszat silng dusznos¢,
bez objawow typowej stenokardii. W badaniu przedmiotowym
stwierdzono: przyspieszony oddech ok. 30/min, miarowa
akgje serca o czestosci ok. 100/min oraz cechy nieznacznego
zastoju w krazeniu ptucnym. W EKG spoczynkowym wykazano
rytm zatokowy o czestosci 100/min, ujemne zatamki T w od-
prowadzeniach |, aVL, V-V, wydtuzony odstep QT (ryc. 1).
Przezklatkowe badanie echokardiograficzne ujawnifo obnizong
frakcje wyrzutowa lewej komory (LVEF) do 20%, z uogdlniong
hipokineza Scian, niewielka rozstrzer jam serca oraz nieistotna
niedomykalno$¢ zastawki tréjdzielnej i mitralnej. Ze wzgledu
na zgfaszane przez chorego dolegliwosci i podejrzenie niedo-
krwiennej etiologii HF w trybie pilnym wykonano koronaro-
grafie, uwidaczniajac krytycznie przewezong tetnice okalajaca
(Cx) przy prawidtowym obrazie pozostatych tetnic wiericowych.
Jednoczesnie wykonano przezskérna angioplastyke wieficowa
z implantacja stentéw metalowych do zwezonej tetnicy, uzy-
skujac optymalny wynik angiograficzny. W badaniach labora-
toryjnych zwrdcity uwage utrzymujace sie wysokie wartosci
kinazy kreatynowej (CK = 2280 j./I; norma: 38-174 j./l), przy

Adres do korespondencji:

Wojciech Czerwinski, Ill Oddziat Kardiologii Inwazyjnej, Polsko-Amerykanskie Kliniki Serca w Dabrowie Gdrniczej, ul. Szpitalna 13, 41-300 Dabrowa Gdrnicza,

e-mail: wezerwinski@poczta.onet.pl
Praca wptynetfa: 04.01.2011 .

Copyright © Polskie Towarzystwo Kardiologiczne

Zaakceptowana do druku: 06.06.2012 r.

www.kardiologiapolska.pl



Niewydolnos¢ serca w przebiegu niedoczynnosci przytarczyc

Rycina 1. Badanie EKG chorego przy przyjeciu
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Rycina 2. Badanie EKG po 4 miesigcach leczenia substytucyjnego

prawidtowych wskaznikach CK-MB i troponiny |. Z powodu
wydtuzonego odstepu QT w EKG wykonano petne oznaczenie
elektrolitéw, ktére ujawnifo znaczng hipokalcemie (3,57 mg/dl;
norma: 8,8-10.2 mg/dl) i hiperfosfatemie przy prawidtowych
stezeniach pozostatych jonéw. Na tej podstawie wysunieto
podejrzenie niedoczynnosci przytarczyc, co potwierdzono,
oznaczajac stezenia parathormonu we krwi (tab. 1). Rozpoczeto
suplementacje weglanem wapnia, cholekalcyferolem i magne-
zem. Po ustabilizowaniu stanu klinicznego chorego przekazano
na oddziat internistyczny szpitala kierujacego w celu dalszego
leczenia. Po 3 tygodniach przyjmowania preparatéw weglanu
wapnia i cholekalcyferolu pacjent w trybie ambulatoryjnym
zglosit sie ponownie do osrodka, w ktérym pracuja autorzy
niniejszego artykutu. Stwierdzono znaczng poprawe tolerancji
wysitku i ustapienie dolegliwosci dtawicowych. Wykonano kon-
trolne badanie echokardiograficzne, ktére wykazato poprawe
LVEF oraz zmniejszenie wymiaréw jam serca w poréwnaniu
z poprzednim badaniem. W kontrolnym spoczynkowym EKG
odstep QTc wynosit 470 ms, co mogfo $wiadczy¢ o niepetnym
wyréwnaniu wewnatrzkomoérkowego niedoboru wapnia.
Pacjenta skierowano do poradni endokrynologicznej w celu
poszerzenia diagnostyki i dalszego leczenia.

W oznaczeniach hormonalnych wykonanych 2 miesiace
od wlaczenia substytucji weglanem wapnia i cholekalcyfero-
lem potwierdzono rozpoznanie pierwotnej niedoczynnosci
przytarczyc z hipokalcemia wynikajaca z niesystematycznego
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Tabela 1. Wyniki badan biochemicznych podczas hospitalizacji

Parametr Wynik Zakres normy
CK catkowite [j/I] 2280 38,0-174,0
CK-MB [j./1] 24 <25
Troponina [ng/ml] < 0,01 < 0,01

Na [mmol/] 144 136-145

K [mmol/l] 5,0 3,5-5,1

Ca catkowity [mg/dl] 3,57 8,8-10,2

P nieorganiczny [mg/dl] 9,30 2,7-4,5
Parathormon [pg/ml] 3,43 15,0-65,0

stosowania zaleconych lekéw. Niedobory wapnia wyréw-
nano preparatami pozajelitowymi. Ze wzgledu na niejasna
przyczyne niedoczynnosci poszerzono diagnostyke endokry-
nologiczna w celu wykluczenia wspdtistnienia autoimmu-
nologicznych zespotéw niedoczynnosci wielogruczotowej.
Oceniono czynnos¢ przysadki, tarczycy, nadnerczy i gonad,
nie znajdujac patologii w ich funkgji (tab. 2). U chorego nie
zaobserwowano péznych powiktan przewlektej hipokalcemii,
takich jak za¢ma czy zwapnienia w obrebie osrodkowego
ukfadu nerwowego. Po 4 miesiacach leczenia substytucyjnego
pod nadzorem endokrynologa pacjent nie zgfaszat zadnych
dolegliwosci, LVEF wynosita 50%, wielko$¢ jam serca wrdcita
do normy, a skorygowany odstep QT byt prawidtowy (ryc. 2).
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Tabela 2. Oznaczenia hormonalne, biochemiczne i immunolo-
giczne wykonane 2 miesigce po rozpoznaniu niedoczynnosci
przytarczyc (przy niesystematycznym stosowaniu preparatow
weglanu wapnia i witaminy D)

Parametr Wynik Norma
Parathormon [pg/ml] < 3,0 16-87
Wapn zjonizowany [mmol/l] 0,78 1,05-1,30
Wapn catkowity [mmol/I] 1,66 2,10-2,55
Fosfor nieorganiczny [mmol/l] 1,87 0,74-1,52
Magnez [mmol/l] 0,78 0,66-1,07
Fosfataza alkaliczna [mmol/l] 73 40-150
Kortyzol poranny [ug/dl] 10,10 5-25
ACTH poranny [pg/ml] 9,15 5,0-46,0
IGF-1 [mg/ml] 194,0 81-225
FSH [mjm./ml] 4,74 0,95-11,95
LH [mjm./ml] 6,86 1,14-8,75
Testosteron [ng/ml] 5,27 1,56-5,63
TSH fujm./ml] 0,61 0,35-4,94
T4 [ng/ml] 1,04 0,70-1,48
Przeciwciata przeciwko peroksy- 22 0-60
dazie tarczycowej [j./ml]
Przeciwciata przeciwko < 10,0 < 115
tyreoglobulinie [jm./ml]

OMOWIENIE

Niedoczynnos¢ przytarczyc jako zesp6t chorobowy moze
wynikac¢ z niedoboru parathormonu (pierwotnego lub wtér-
nego) lub z opornosci tkanek obwodowych na ten hormon.
Najczesciej niedoczynnos¢ przytarczyc ma charakter jatro-
genny. Do rzadszych przyczyn nalezg procesy autoimmunolo-
giczne, gdzie pierwotna niedoczynno$¢ przytarczyc wchodzi
w sktad zespotu niedoczynnosci wielogruczofowej (APS) typu
1. W APS-1 niedoczynno$¢ przytarczyc pojawia sie zazwy-
czaj w dziecinstwie (ok. 10. rz.) i wiaze sie z wytwarzaniem
przeciwcial przeciwko wapniowo-wrazliwemu receptorowi
przytarczyc. Kolejne rzadkie przyczyny niedoczynnosci
przytarczyc to zniszczenie gruczotéw w przebiegu choréb
metabolicznych (hemochromatoza) czy naciekéw zapalnych,
wrodzony brak przytarczyc (zesp6t DiGeorge’a), idiopatycz-
na niedoczynnos$¢ przytarczyc dziedziczona autosomalnie
i z chromosomem X, oporno$¢ na parathormon (rzekoma
niedoczynnos¢ przytarczyc) [5]. Wywiad, badanie przedmio-
towe i badania dodatkowe nie pozwolity ustali¢ przyczyny
nieprawidfowego funkcjonowania przytarczyc. Chory nie byt
poddawany operacji tarczycy ani napromieniowaniu na ob-
szar szyi, a ze wzgledu na rozpoznanie w 6. dekadzie zycia nie
brano pod uwage zaburzer rozwojowych przytarczyc. W tej
sytuacji przyczyna izolowanej niedoczynnosci przytarczyc
pozostaje nieznana, najbardziej prawdopodobny jest odczyn
autoimmunologiczny dotyczacy wytacznie tych gruczotow.
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Réwniez czas uszkodzenia gruczotéw przytarczycznych jest
trudny do ustalenia. Mozliwe, Zze dysfunkcja postepowata
stopniowo, a chory zaadaptowat sie do niskich stezet wapnia
w organizmie.

Podobnie jak przyczyna przedstawionej niedoczynno-
Sci przytarczyc nalezata do rzadkich, tak réwniez objawy,
ktére pozwolity na rozpoznanie choroby, byty wyjatkowe.
Poza ostabieniem i niepokojem, ktére naleza do objawdw
niespecyficznych, chory nie miat objawéw hipokalcemii.
Podstawa do wykonania badarn dodatkowych w tym kierunku
byty zmiany w EKG — ekstremalnie wydtuzony odstep QT
(QTc = 550 ms). Przyczyn wydtuzenia QT moze by¢ wiele.
Do najczestszych nalezy wptyw lekéw, rzadziej powodem
sa wrodzone defekty kanatéw jonowych. Réwniez samo
uszkodzenie widkien miesniowych serca, np. w kardio-
miopatii rozstrzeniowej czy przerostowej, moze skutkowac
wydtuzeniem QTc bez predysponujacych do tego czynnikéw,
takich jak zaburzenia elektrolitowe [6, 7]. Prezentowany
chory nie stosowat wczesniej zadnych lekéw, a dowodem,
ze hipokalcemia byta przyczyna wydtuzenia odstepu QT byto
jego znamienne skrécenie po wprowadzeniu suplementacji
weglanem wapnia. Réwniez ustapienie cech HF w trakcie
wyréwnywania niedoboru wapnia sugeruje, ze to wifasnie
hipokalcemia byta powodem wystapienia dekompensacji
ukfadu sercowo-naczyniowego [8]. Wysokie wartosci kina-
zy kreatynowej (CK) prawdopodobnie byty spowodowane
uszkodzeniem miesni szkieletowych w przebiegu hipokal-
cemii i uwolnieniem do krwioobiegu izoenzymu miesnio-
wego (CK-MM).

Nalezy rozwazy¢, czy oznaczenie stezenia wapnia we krwi
u pacjentdéw z HF nie powinno sie sta¢ rutynowym postepowa-
niem w przypadku HF o nieustalonej przyczynie, szczegblnie
przy wspdfistnieniu wydtuzonego odstepu QT w EKG.
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