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Abstract

We present case report of 66-year-old male patient admitted to hospital with initial diagnosis of
acute coronary syndrome. Further diagnosis revealed complex etiology of complaints and
symptoms includding coronary artery spasm, covonary artery atherosclerosis, and functional
obstruction of left ventricular outflow tract. Altrough poiting out to a predominent factor is very
difficult in such cases, in authors’ opinion covonary spasm was the major cause of myocardial
1schemia 1s this patient. (Folia Cardiol. 2005; 12: 784-789)

chest pain, pathogenesis, Prinzmetal angina

Wstep

Od momentu opublikowania przez Prinzmetala
1 wsp. w 1959 r. pierwszego opisu odmiennej po-
staci choroby niedokrwiennej, schorzenie to budzi
wiele emocji zarowno wérod lekarzy praktykow, jak
1 przedstawicieli nauk podstawowych. Nie poznano
do kofica fenomenu skurczu naczynia wiencowego
mogacego prowadzic¢ do zgonu sercowego wigcznie.
Ze wzgledu na trudnoSci dotyczace diagnostyki
przyzyciowej, element spazmu naczyniowego cze-
sto pomija sie we wstepnej diagnostyce etiologii
bolow w klatce piersiowej. Przebieg odmiennej po-
staci dlawicy piersiowej, dotyczacy zaledwie 1%
0go6lu populacji 0sob z chorobg niedokrwienng ser-
ca, jest czesto gwaltowny 1 nieprzewidywalny,
a spazm naczynia wieiicowego jako przyczyne do-
legliwo$ci (szczegblnie u chorych z nietypowym
bélem zamostkowym oraz jego niejednoznacznymi
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objawami) zawsze powinno sie uwzglednia¢ w ba-
daniach dodatkowych [1, 2]. Pacjent z angina naczy-
nioskurczowg to zwykle mloda osoba pici zenskiej
z bolem zamostkowym spoczynkowym, wystepuja-
cym noca lub nad ranem, o zmiennym nasileniu,
z obrazem EKG uniesienia odcinka ST w czasie holu
(cho¢ opisywano rowniez nieme uniesienie ST) oraz
czesto z groznymi komorowymi zaburzeniami ryt-
mu (czestoskurcz komorowy, migotanie komor)
1przewodzenia (blok przedsionkowo-komorowy cai-
kowity) [1, 3]. W wielu przypadkach obraz klinicz-
ny diawicy Prinzmetala wspoélistnieje z innymi wy-
stepujacymi u danego pacjenta przyczynami bolu
zamostkowego (najczeSciej miazdzycowe zwezenie
tetnicy wiehcowej), co znacznie modyfikuje obraz
kliniczny 1 czesto utrudnia postawienie szybkiej
1jednoznacznej diagnozy [4]. Korzystajac z niniejsze-
go opisu przypadku pacjenta hospitalizowanego
w I Katedrze i Klinice Kardiologii Akademii Medycz-
nej w Warszawie, autorzy przedstawili najczestsze
trudno$ci diagnostyczne i sposoby ich rozwigzywania.

Opis przypadku

W niniejszej pracy opisano przypadek 66-let-
niego mezczyzny z wieloletnim wywiadem w kierun-
ku kontrolowanego farmakologicznie nadci$nienia
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tetniczego, zaburzeniami gospodarki lipidowej, do-
tychczas bez dolegliwos$ci bélowych w klatce pier-
siowej typowych dla diawicy piersiowej. Terapie
hipotensyjna prowadzono przy uzyciu inhibitora
konwertazy angiotensyny (enarenal 20 mg/d.) oraz
okresowo leku S-adrenolitycznego (sectral 200 mg/d.),
ktorego chory nie przyjmowal w czasie ostatnich
kilku tygodni poprzedzajacych obecna hospitaliza-
cje. Pacjent zglosit sie do szpitala z powodu niepo-
koju, uczucia duszno$ci oraz krétkotrwatego bolu
w klatce piersiowej. Wediug chorego powodem wy-
stapienia dolegliwoS$ci bylo przemeczenie zwigza-
ne najprawdopodobniej z kilkugodzinng pracg fi-
zyczng. Bol nie mial bezpoSredniego zwigzku
z wysitkiem, wystapil po okolo 1 godzinie od jego
zakonczenia, trwal okolo 30 min 1 ustapil samoist-
nie. Bezpo$rednim powodem hospitalizacji bylo nie-
dokrwienie mie$nia sercowego, wykazane w bada-
niu EKG (ryc. 1) oraz wzrost osoczowego stezenia
frakcji sercowej tropininy I (¢Tnl, cardiac troponin I)
do wartoSci 4,9 ng/ml (norma: < 0,01 ng/ml).
W badaniu echokardiograficznym wykonanym przy
przyjeciu chorego na oddzial stwierdzano: prawi-
dlowg wielko$¢ serca [koficoworozkurczowy wy-
miar lewej komory (LVDD, left ventricular end-dia-
stolic diameter) — 48 mm; lewy przedsionek (LA,
left atrium) — 40 mm; kohcoworozkurczowy wymiar
prawej komory (RVDD, right ventricular end-diastolic

Rycina 1. Badanie EKG wykonane na Izbie Przyje¢; rytm
zatokowy miarowy, blok przedniej wigzki lewej odnogi
peczka Hisa, cechy niedokrwienia $ciany przednio-bocz-
nej (dodatni zatamek T w V1, wysokie, symetryczne za-
famki T od V2 do V4, niska amplituda zatamka R w V5
i V6, w poréwnaniu z amplitudg zatamka T w tych od-
prowadzeniach, ujemno-dodatni zatamek T w odpro-
wadzeniach | i aVL)

Figure 1. ECG in Emergency Room: sinus rhythm, left
anterior hemiblock, antero-lateral wall ischemia

diameter) — 23 mm; aorta (Ao) — 31 mm], bez
cech przerostu mie$nia lewej komory [przegroda
miedzykomorowa (IVS, interventricular septum),
grubo§¢ Sciany tylnej (PW'T, posterior wall thick-
ness) — 11 mm], brak odcinkowych zaburzen
kurczliwo$ci, cechy uposledzonej relaksacji mie-
$nia lewej komory na podstawie doplerowskiej
oceny naplywu mitralnego oraz mala niedomykal-
nosc¢ zastawki dwudzielnej, bez cech patologii wor-
ka osierdziowego.

W koronarografii wykonanej w trybie pilnym
nie stwierdzono istotnych zmian miazdzycowych
w nasierdziowych tetnicach wiencowych (ryc. 2, 3).
Obraz angiograficzny galezi przedniej zstepujacej
lewej tetnicy wiencowej wskazywal natomiast na
obecno$¢ niewielkiej skrzepliny, ktora pod wply-
wem podawanego kontrastu uleglta przesunieciu na
obwod tetnicy. Podczas pierwszego podania dowien-
cowego kontrastu obserwowano istotnie zwolnio-
ny przeplyw w galezi przedniej zstepujacej lewej
tetnicy wiencowej; po powtornym kontrastowaniu
stwierdzano juz prawidlowy obraz i przeplyw w tet-
nicach nasierdziowych, bez cech upo§ledzonej per-
fuzji miokardium. W powt6rnym badaniu echokardio-
graficznym ponownie nie zanotowano odcinkowych
zaburzen kurczliwo$ci z zachowang prawidiowa
funkcja lewej komory, a warto§¢ frakcji wyrzutowej
ocenianej zmodyfikowang metoda Simpsona wyno-
sita okoto 67%. Po koronarografii chory nie odczu-
wat dolegliwos$ci, byt stabilny krazeniowo 1 wiefico-
wo. Do terapii wigczono m.in. kwas acetylosalicy-

Rycina 2. Angiografia lewej tetnicy wiencowej — obraz
prawidfowy (projekcja RAO 30°/CAUD 4'). Fotografia
pochodzi z zasobow Pracowni Hemodynamiki | Katedry
i Kliniki Kardiologii Akademii Medycznej w Warszawie

Figure 2. Angiography of left coronary artery with no
pathology
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Rycina 3. Angiografia prawej tetnicy wiencowej — obraz
prawidtowy (projekcja RAO 29'/CAUD 4'). Fotografia po-
chodzi z zasobéw Pracowni Hemodynamiki | Katedry
i Kliniki Kardiologii Akademii Medycznej w Warszawie

Figure 3. Angiography of right coronary artery with no
pathology

lowy, enoksaparyne (2 X 80 mg/d. s.c.), enalapril
(2 x 10 mg/d.) oraz metoprolol poczatkowo 2 X 25 mg,
anastepnie 2 X 50 mg/d. oraz atorwastatyne 20 mg/d. Ko-
lejne oznaczenia cTnl, kinazy kreatynowe] (CK, creatine
kinase) oraz izoenzymu MB kinazy kreatynowe;j
(CK-MB, creatine kinase MB) nie wykazaly wartoSci
patologicznych. W kontrolnym badaniu EKG nie stwier-
dzono zaburzen ukrwienia mie$nia sercowego (ryc. 4).
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Rycina 4. Badanie EKG przeprowadzone na Oddziale
Intensywnej Opieki Kardiologicznej; zapis wykonano
bezposrednio po koronarografii. W poréwnaniu z bada-
niem poprzednim normalizacja ukrwienia w obrebie
Sciany przednio-bocznej

Figure 4. ECG performed CCU, just after angiography:
without myocardial ischemia

hY

RS e e L et R

at I\
5l vt s s = i v B

Y !
v /l/ il O e

A A\ \
fii Kt AN AR ol
i ! i e e R

X, A ik i A
7 N \
B "/ o e s e s ‘/ o b R VP i | Lo \\,.\er AN
i T
i i I
i ¥
i | i 7N A | A
A 2 1 \ 1//\ SRR A AR
™~ i i S Ak
A I |
A N v
/ ( DT S e v
1 | /
i

HERE B R I \W, HESY \:k_L
1

Rycina 5. Badanie EKG wykonane na Oddziale Inten-
sywnej Opieki Kardiologicznej w drugiej dobie hospita-
lizacji; rytm zatokowy miarowy, pojedyncza bardzo
wczesna ekstrasystolia komorowa. Wyrazne nasilenie
stopnia niedokrwienia w poréwnaniu z badaniem po-
przednim (bardzo wysokie, symetryczne, spiczaste za-
famki T w odprowadzeniach przedsercowych)

Figure 5. ECG performed on 2nd day of hospitalization in
CCU: sinus rhythm, premature ventricular beat, signifi-
cantly increased myocardial ischemia in precordial leads

W drugiej dobie pobytu na oddziale intensywnej
opieki kardiologicznej pacjent zglosil nagly 1 silny bol
zamostkowy w spoczynku polgczony ze wzrostem ci-
$nienia tetniczego do 180/120 mm Hg. W EKG stwier-
dzono blok przedniej wiazki lewej odnogi peczka
Hisa oraz wysokie, spiczaste, symetryczne zatam-
ki T w odprowadzeniach przedsercowych (ryc. 5).
W badaniu echokardiograficznym wykonanym
w czasie bolu ponownie nie zaobserwowano global-
nych ani odcinkowych zaburzen kurczliwo$ci mie§-
nia lewej komory, pozostate parametry miaty podobng
warto$¢ jak w poprzednich badaniach. Pacjentowi po-
dano doraznie narkotyczne leki przeciwbbélowe (mor-
fine 5 mg i.v. w bolusie), enalaprilat (10 mg i.v.
w bolusie) oraz przej§ciowo wlew z nitrogliceryny
1.v. Po kilku minutach dolegliwo$ci ustapity. W wy-
konanej natychmiast powtornej koronarografii nie
stwierdzono istotnych zmian w tetnicach nasier-
dziowych (morfologicznie i czynno§ciowo). Wyniki
wewnatrzwiencowej ultrasonografii (IVUS, intarva-
scular ultrasound) wykazaly natomiast ok. 50-pro-
centowe zwezenie galezi przedniej zstepujacej le-
wej tetnicy wieicowe] w segmencie 7 (ryc. 6),
z zachowanym prawidlowym przeplywem w naczy-
niu (TIMI 3). W czasie badania nie obserwowano
nadmiernej kurczliwo$ci tetnic wiehcowych. Przez
caly czas pacjent nie odczuwal bolu w klatce pier-
siowej. Po badaniu wiaczono dodatkowo do terapii

786 www.fc.viamedica.pl



J. Kochanowski i wsp., Wieloczynnikowe podloze dolegliwosci bélowych w klatce piersiowej

13:45:58 0236

Rycina 6. Ultrasonografia wewnatrzwienncowa gatezi
przedniej zstepujacej lewej tetnicy wiencowej uwidocz-
niajgca obecnos$¢ przysciennej skrzepliny w segmencie
7 naczynia (strzatka) zawezajgca $wiatfo tetnicy w okoto
50% pola powierzchni. Fotografia pochodzi z zasobow
Pracowni Hemodynamiki | Katedry i Kliniki Kardiologii
Akademii Medycznej w Warszawie

Figure 6. Introvascular ultrasound of left descending
artery revealed thrombus in 7" segment of vessel.

niedihydropirydyniowa pochodna antagonistow kana-
t6w wapniowych (diltiazem 3 X 60 mg/d.) oraz azotan
o diugotrwatym dziataniu (effox long 1 X 50 mg/d.).
W EKG wykonanym bezpos$rednio po badaniu
angiograficznym zaobserwowano cechy niedokrwie-
nia mie$nia sercowego (ryc. 7). Stan chorego ulegt
pelnej stabilizacji az do dnia nastepnego, kiedy po-
nownie w spoczynku, w godzinach wczesnoporan-
nych wystapit silny bél zamostkowy z obrazem EKG
uniesienia odcinka ST-T (fala Pardee’go) (ryc. 8)
oraz z 2-3-minutowym spadkiem ci$nienia tetnicze-
go do warto§ci 60 mm Hg, a nastepnie z jego szybka
normalizacja. Po zastosowaniu wlewu nitroglicery-
ny uzyskano natychmiastowa stabilizacje stanu cho-
rego. Proba zmniejszenia dawki nitrogliceryny wy-
wolywatla uczucie dyskomfortu w klatce piersiowe;.
Biorac pod uwage powyzszy obraz kliniczny suge-
rujacy spazm tetnicy wieficowej jako dominujaca
przyczyne bolu zamostkowego, zdecydowano o mo-
dyfikacji dotychczasowej terapii. Zaprzestano poda-
wania leku B-adrenolitycznego, zwiekszono dawke
diltiazemu do warto$ci 3 X 120 mg/d. oraz azotanow
(MonoMack Depot 1 x 100 mg/d.), kontynuujac
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Rycina 7. Badanie EKG wykonane bezposrednio po dru-
giej koronarografii potgczonej ultrasonografig wewnatrz-
wiencowa: rytm zatokowy, miarowy; cechy niedokrwie-
nia $ciany przednio-bocznej (dodatnio-ujemny zatamek
T w V1, ujemny od V2 do V4, ptaski w V5, V6, | i aVL)

Figure 7. ECG performed just after intravascular ultra-
sound: sinus rhythm, antero-lateral myocardial wall
ischemia
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Rycina 8. Badanie EKG wykonane na Oddziale Inten-
sywnej Opieki Kardiologicznej w trzeciej dobie hospita-
lizacji; rytm zatokowy, miarowy, blok przedniej wigzki
lewej odnogi peczka Hisa; cechy tworzgcego sie zawa-
fu $ciany przedniej (fala Pardee’go)

Figure 8. ECG performed on 3rd day of hospitalization
in CCU: sinus rhythm LAH, Pardee wave in precordial
leads

terapie kwasem acetylosalicylowym oraz enalapri-
lem w dotychczasowych dawkach. W badaniach bio-
chemicznych nie stwierdzano dynamiki osoczowych
wartoSci stezen cTnl, CK, CK-MB w 12-odprowa-
dzeniowym standardowym zapisie EKG; nie zaob-
serwowano réwniez zaburzen rytmu i przewodze-
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nia oraz ukrwienia miokardium. Podczas powtornej
oceny echokardiograficznej ponownie nie stwier-
dzono odcinkowych zaburzen kurczliwo$ci mie$nia
lewej komory. Zastosowana farmakoterapia pozwo-
lita na uzyskanie pelinej stabilizacji stanu kliniczne-
go pacjenta, a dolegliwo$ci dlawicowe nie nawraca-
ty. W probie dobutaminowej podczas wlewu dobu-
taminy 40 ug/kg/min z atroping w dawce 0,5 mg przy
rytmie zatokowym 130/min wystapil silny bol
zamostkowy z uniesieniem ST-T w zapisie EKG
oraz wzrostem ciSnienia tetniczego do wartoSci
180/120 mm Hg; w obrazie echokardiograficznym
(bez odcinkowego uposledzenia kurczliwo$ci) obser-
wowano natomiast umiarkowane czynno§ciowe za-
wezenie drogi odplywu lewej komory (gradient
maks. 38 mm Hg). B6l ustapil natychmiast po po-
daniu diltiazemu ¢.v. oraz nitrogliceryny .. Konty-
nuujac dotychczasowa terapie w klinice, u chorego
uzyskano stabilizacje krazeniowa 1 wiehcowa.
W EKG wypisowym nie stwierdzono zaburzen
ukrwienia mie$nia sercowego (ryc. 9).

Dyskusja

Przedstawiony przypadek pacjenta z bolem
zamostkowym wskazuje na zlozono$¢ przyczyny
jego powstania (spazm tetnicy wiencowej, miazdzy-
ca, czynno$ciowe zawezenie drogi odplywu lewej
komory) oraz nietypowo$c i niejednoznaczno$c cech
dysfunkcji tetnic wiencowych w badaniach dodat-
kowych [4, 5]. W 2-krotnie wykonanej koronarogra-
fii (nieuzupelnionej o testy prowokacyjne) nie

it (B

AN AR R S

Rycina 9. Badanie EKG wykonane przy wypisie chore-
go do domu; rytm zatokowy, miarowy; normalizacja
ukrwienia w obrebie $ciany przednio-bocznej w porow-
naniu z wczesniejszymi zapisami EKG

Figure 9. ECG performed at discharge without myocar-
dial ischemia

stwierdzono cech spazmu naczyniowego. Dopiero
w badaniu IVUS wykonanym podczas drugiej angio-
grafii wykazano 50-procentowe miazdzycowe zwe-
zenie galezi przedniej zstepujacej lewej tetnicy
wiencowej, a proba dobutaminowa (+ 0,5 mg atropi-
ny) ujawnita czynno$ciowe zawezenie drogi odply-
wu lewej komory oraz prawdopodobnie sprowoko-
wala spazm wiencowy (b6l zamostkowy z uniesie-
niem ST-T w EKG), ktory ustapil natychmiast po
dozylnym podaniu diltiazemu. Do rozpoznania dia-
wicy Prinzmetala jako gléwnej przyczyny dolegliwo-
Sci, a takze do wdrozenia optymalnej terapii dopro-
wadzila szczegblowa analiza kliniczna, obejmujaca
m.in. 3-dniowe monitorowanie na oddziale intensyw-
nej opieki kardiologicznej, w ktorym ujawniono bole
zamostkowe przebiegajace z uniesieniem ST-T oraz
natychmiastowa ich reakcje na podawane dozylnie
blokery kanatow wapniowych i nitrogliceryne [5-8].
Odstawienie leku B-adrenolitycznego oraz wiaczenie
do terapii duzych dawek wspomnianych preparatow
umozliwily pelng stabilizacje stanu chorego.

Kazdy z napadéw bélu u opisanego pacjenta
wystepowal w spoczynku, w godzinach popotudnio-
wych. Typowo w diawicy naczynioskurczowej bole
wystepuja nocg lub nad ranem [5, 9]. Nie obserwo-
wano rowniez tak bardzo typowych dla tego scho-
rzenia zaburzen rytmu, nawet w trakcie proby do-
butaminowej. Podczas holu stwierdzono jednak blok
przedniej wigzki lewej odnogi peczka Hisa. Praw-
dopodobnie wynikalo to z natychmiastowej inter-
wengcji farmakologicznej, powodujacej szybkie usta-
pienie kurczu naczynia. W wielokrotnie wykonywa-
nym badaniu echokardiograficznym podczas bélu
nie ujawniono odcinkowych zaburzen kurczliwoSci.
Objawy Kkliniczne czesto nie pozwalajg w prosty
sposob zréznicowaé, ktory z mechanizméw — spazm
czy zmiany miazdzycowe — s3a decydujace w obra-
zie klinicznym u danego chorego. Ma to istotne
znaczenie z punktu widzenia rokowania — u pacjen-
tow z czysta postacig dlawicy Prinzmetala podda-
nych odpowiedniej farmakoterapii 5-letnie przezy-
cie przekracza 90%, w postaci zlozonej rokowanie
jest znacznie gorsze [10].

Nalezy pamietaé, ze przyczyna choroby wien-
cowej jest nie tylko miazdzyca, choé dzieje sie tak
w ok. 80% przypadkow. Pozostate 20% ma zupel-
nie inng etiologie, a co najwazniejsze czesto wyma-
ga zupelnie odmienne;j terapii. Z kolei az u 60% pa-
cjentow z dlawicg Prinzmetala wspolistnieje istot-
ne miazdzycowe uszkodzenie tetnicy wiencowej
(postaé mieszana) [4]. Zatem nie kazdy bol w Kklat-
ce piersiowej powoduje typowe dla tej patologii
uniesienie ST-T. Opisywano przypadki, w ktérych
poczatkowo stwierdzano jedynie obnizenie ST-T,
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zmiany te wyprzedzaly nieprawidiowoS$ci w zakre-
sie zatamka T, by w koncu objawic sie uniesieniem
ST-T podczas bolu (dotyczylo to gtownie pacjentow
z postacig mieszang) [11]. Podobng sytuacje obser-
wowano w przypadku opisanego chorego.

U pacjentow z dtawica Prinzmetala i prawidiowym
wynikiem badania angiograficznego obserwuje sie
zwykle zmiany ST-T nad $ciang dolna, za§ w postaci
mieszanej nad Sciang przednio-boczna [12]. Jesli

Streszczenie

zmiany ST-T dotycza wszystkich Scian lewej komo-
ry, wystepuje rownoczesny spazm galezi przedniej
zstepujacej lewej tetnicy wiencowej oraz prawej tet-
nicy wiencowej, co wiaze sie z duzym ryzykiem na-
glego zgonu. Wprawdzie opisano przypadki zawatu
serca w przebiegu spazmu wiencowego u 0sob z pra-
widlowa koronarografia, jednak najczeSciej zawal
serca nastepuje wowczas, gdy spazm naczyniowy
wspolwystepuje z chorobg wielonaczyniowsa [11, 12].

W niniejszej pracy przedstawiono przypadek 66-letniego mezczyzny z ostrym zespolem wiesnco-
wym o zlozonej patogenezie (spazm tetnicy wiencowej, miazdzyca, czynnosciowe zawezenie
drogi odplywu lewej komory), jednoczesnie wskazujgc nietypowosc obrvazu dysfunkcyi tetnic
wiencowych w badaniach dodatkowych. Za dominujgcq przyczyne dolegliwosci uznano postac
naczynioskurczowq dlawicy piersiowej, uwzgledniajgc trudnosci w sformutowaniu jednoznacz-
nych wnioskow. (Folia Cardiol. 2005; 12: 784-789)

bol w klatce piersiowej, patogeneza, dlawica Prinzmetala
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