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/awat serca z uniesieniem odcinka ST
u mtodej kobiety z trombofilig ztozong

Myocardial infarction with ST-elevation in a young woman
with complex thrombophilia
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Streszczenie

Chora w wieku 31 lat przyjeto do kliniki z powodu silnego bolu w klatce piersiowej. Na podstawie obrazu klinicznego i wy-
nikow badan dodatkowych rozpoznano zawat serca z uniesieniem odcinka ST. W trybie pilnym wykonano koronarografie,
a nastepnie rekanalizacje zamknietej gatezi przedniej zstepujacej z implantacjg stentu uwalniajgcego zotarolimus, uzy-
skujgc poprawe kliniczng. Wsrdd czynnikow ryzyka miazdzycy stwierdzono nadcisnienie tetnicze i hipercholesterolemie.
Ze wzgledu na mtody wiek chorej zlecono badania w kierunku trombofilii, w ktérych potwierdzono hiperhomocysteine-
mie, mutacje genu MTHFR, niedobor biatka S i zwiekszone stezenie czynnika VIII. W zwiazku z podwyzszonym ryzykiem
nawrotu powiktan zakrzepowo-zatorowych do podwojnej terapii przeciwptytkowej dotaczono riwaroksaban. Ponizszy
przypadek skfania ku wnikliwemu poszukiwaniu dodatkowych czynnikoéw ryzyka u mtodych chorych z zawatem serca
w celu wdrozenia optymalnej prewencji wtdrnej zdarzen sercowo-naczyniowych.

Stowa kluczowe: zawat serca, trombofilia ztozona, hiperhomocysteinemia, mutacja genu MTHFR, niedobér biatka S,
leczenie przeciwkrzepliwe
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Wstep

Ostre zespoty wienicowe (ACS, acute coronary syndromes)
u chorych ponizej 45. roku zycia wystepujg stosunkowo
rzadko, stanowigc 6-10% wszystkich zawatow serca (Ml,
myocardial infarctions), i dotyczg gtownie mezczyzn. Naj-
czestszg przyczyng ACS w mtodym wieku jest miazdzyca
tetnic wiencowych. Niemniej jednak istnieje wiele innych
schorzen i czynnikdw ryzyka, ktére moga sprzyjaé jego
wystapieniu, na przyktad zaburzenia hemostazy, zator do
tetnic wieAcowych, anomalie tetnic wiencowych, zapalenia
tetnic, toczen rumieniowaty uktadowy, antykoncepcja do-
ustnaiinne [1]. Ponizej przedstawiono przypadek kliniczny

31-letniej chorej przyjetej do kliniki kardiologii z klinicznego
oddziatu ratunkowego (KOR) z rozpoznaniem zawatu serca
z uniesieniem odcinka ST (STEMI, ST-elevation myocardial
infraction) Sciany przednio-boczne;.

Opis przypadku

Badanie podmiotowe i przedmiotowe

W dniu przyjecia do kliniki chora zgtosita typowy, silny,
spoczynkowy b6l zamostkowy, promieniujacy do konczyny
gornej lewej. Dzien wczesniej wystapity po raz pierwszy w zy-
ciu tej pacjentki wysitkowe béle zamostkowe o niewielkim
nasileniu. W wywiadzie stwierdzono nadci$nienie tetnicze
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leczone od 2 lat nebiwololem w dawce 2,5 mg/dobe.
Chora negowata obecno$é innych dolegliwosci i schorzen
towarzyszacych, natogdw oraz alergiji. Nie byta wczeSniej
poddana zadnym zabiegom ani operacjom. Wywiad rodzin-
ny byt nieistotny. Chora od 13 lat stosowata antykoncepcje
hormonalng, przez ostatnie 2 lata ztozong z drospirenonu
i etynyloestradiolu.

Przy przyjeciu chora byta wydolna krgzeniowo-oddecho-
wo, zdobrym kontaktem stowno-logicznym; odczuwata silny,
spoczynkowy bél zamostkowy bez towarzyszgcej dusznosci.
W badaniu przedmiotowym stwierdzono: ci$nienie tetnicze
120/80 mm Hg, tetno miarowe 90/min, saturacje O, réwna
98%, temperature ciata 36,6°C; ostuchowo nad polami ptuc-
nymi prawidtowy szmer pecherzykowy; czyste, dZwieczne
i prawidtowo akcentowane tony serca; miekki, niebolesny
brzuch, bez oporéw patologicznych z obecna perystaltyka,
niepowiekszone watrobe i $ledzione. Nie zaobserwowano
obrzekow konczyn dolnych ani cech zakrzepicy zylnej, objaw
Homansa byt obustronnie ujemny. Wzrost pacjentki wynosit
169 c¢cm, masa ciata — 55 kg, a wskaznik masy ciata (BMI,
body mass index) — 19 kg/m’.

Badania dodatkowe, dalsze postepowanie

i leczenie

Wyniki badar laboratoryjnych krwi wykonanych przy przyje-
ciu i wtrakcie leczenia w klinice przedstawiono w tabeli 1.
Zwracaja uwage znaczaco podwyzszone wartoSci marke-
row martwicy miesnia sercowego. W badaniu ogélnym
moczu pH wynosito 5,5 (5,0-8,0), a ciezar wtasciwy moczu
byt nieco obnizony, do 1,014 g/ml (1,018-1,030 g/ml),
poza tym bez istotnych odchyleA od normy. W badaniu
elektrokardiograficznym (EKG) odnotowano miarowy rytm
zatokowy okoto 65/min, normogram, uniesienia odcinka
ST w odprowadzeniach V1-V6, a takze w | i aVL oraz
przeciwstawne obnizenia odcinka ST w odprowadzeniach
I, 1ll, aVF. Nie stwierdzono cech przecigzenia komor ani
zaburzen rytmu i przewodzenia (ryc. 1). Chora na KOR
otrzymata kwas acetylosalicylowy (ASA, acetylsalicylic
acid) w dawce 300 mg doustnie (p.o., per 0s), klopidogrel
w dawce 600 mg p.o. oraz 5000 j. heparyny niefrakcjo-
nowanej w bolusie, a nastepnie 1000 j./h we wlewie
ciggtym. W trybie pilnym skierowano chorg do pracowni
hemodynamicznej, gdzie z dostepu przez prawa tetnice
promieniowg wykonano koronarografie, uwidaczniajac:
drozny i pozbawiony istotnych przewezen pien lewej
tetnicy wieAcowej (LM, left main), zamknietg w segmen-
cie proksymalnym gataz przednia zstepujaca (LAD, left
anterior descending), drozna i bez istotnych przewezen
gataz okalajaca (Cx, circonflexe), drozna i bez istotnych
przewezen prawg tetnice wiencowa (RCA, right coronary
artery). Nastepnie przystapiono do rekanalizacji LAD —
podano bolus abciximabu (13,75 mg; 0,25 mg/kg mc.),
poszerzono balonem zwezenie w proksymalnej czesci
LAD oraz implantowano stent powlekany zotarolimusem,
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uzyskujgc dobry efekt angiograficzny, z przeptywem TIMI
(Thrombolysis In Myocardial Infarction) réwnym 3 i bez
stenozy rezydualnej (ryc. 2). Po zabiegu zaobserwowano
szybka poprawe stanu klinicznego chorej; znaczne zmniej-
szenie, a nastepnie ustgpienie dolegliwosci dtawicowych,
ewolucje zmian w EKG ze stopniowa normalizacjg odcinka
ST, odwrdceniem zatamka T oraz powstaniem zespotu QS
w odprowadzeniach V1-V3 (ryc. 3), a takze stopniowg nor-
malizacje wartoSci markeréw martwicy mieSnia sercowego.
Po zabiegu w klinice zastosowano nastepujace leczenie:
ASA (75 mg/d.), klopidogrelem (75 mg/d.), atorwasta-
tyna (80 mg/d.), ramiprilem (1,25 mg/d.), nebiwololem
(2,5 mg/d.), pantoprazolem (20 mg/d.), enoksaparyng
(0,4 ml/d. podskornie). W badaniu echokardiograficznym
uwidoczniono: akineze koniuszka i wszystkich segmentéw
koniuszkowych lewej komory, akineze catej przegrody
miedzykomorowej z wyjgtkiem segmentu podstawnego
dolnej czesci przegrody (normokineza), akineze segmentu
Srodkowego i hipokineze segmentu podstawnego Sciany
przedniej, hipokineze segmentu Srodkowego i normokineze
segmentu podstawnego Sciany dolnej, hipokineze segmen-
tu Srodkowego i hiperkineze segmentu podstawnego Sciany
tylnej i bocznej; frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF, left
ventricular ejection fraction) wyniosta okoto 40%. Wielkosé
jam serca oraz budowa i funkcja zastawek tetnicy ptucne;j,
aortalnej, mitralnej i tréjdzielnej byty prawidtowe. Uwidocz-
niono zyte gtéwng dolng prawidtowo zapadajgca sie na
wdechu. W worku osierdziowym nie stwierdzono ptynu.
W trakcie hospitalizacji chora byta monitorowana,
w analizowanych zapisach telemetrycznych nie zaobserwo-
wano istotnych klinicznie zaburzen rytmu i przewodzenia.
Przeprowadzono 24-godzinny pomiar ciSnienia tetniczego,
w ktérym stwierdzono prawidtowe wartosci ciSnienia Swiad-
czace o skutecznosci dotychczasowego postepowania.
W badaniu radiologicznym (RTG) klatki piersiowej uwidocz-
niono zacienienie o Srednicy 20 mm w polu Srodkowym
prawego ptuca, poza tym ptuca byty pozbawione zgeszczen
migzszowych, o prawidtowym rysunku naczyniowym, a jamy
optucnowe wolne. W zwigzku z powyzszym wykonano to-
mografie komputerowg (CT, computed tomography) klatki
piersiowej bez podania Srodka kontrastowego (chora nie
wyrazita na to zgody), w ktérym nie uwidoczniono zmian
0 cechach rozrostowych w migzszu ptuc, stwierdzono na-
tomiast nieokreslong zmiane w lewej nerce, kilka zmian
torbielowatych oraz zwapnienie w watrobie. W celu wy-
jasnienia charakteru zmiany w nerce wykonano badanie
ultrasonograficzne (USG) jamy brzusznej, w ktérym po-
twierdzono obecnosé zmian o charakterze torbieli w lewej
nerce oraz kilku torbieli w watrobie. Ponadto wykonano USG
tetnic szyjnych metoda Doplera, w ktérym nie uwidoczniono
istotnych hemodynamicznie zwezeh w badanych tetnicach.
W zwiazku z podejrzeniem zaburzen uktadu hemostazy cho-
ra konsultowano hematologicznie. Wykonano panel badan
w kierunku trombofilii (tab. 2). Na podstawie otrzymanych
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Tabela 1. Wyniki badan laboratoryjnych krwi chorej wykonanych przy przyjeciu do kliniki

Parametr Wynik Wartosci referencyjne
Stezenie hemoglobiny [g/dl] 13,0 12-15
Liczba krwinek czerwonych [T/I] 4,0 3,8-4,8
Odsetek hematokrytu (%) 36 36-45
MCV [fl] 90 80-96
Liczba ptytek krwi [G/1] 280 150-410
Liczba krwinek biatych [G/I] 14,1 4,0-10
Liczba limfocytow [G/I] 331 1,0-3,0
Liczba neutrocytow [G/I] 9,6 2,0-7,0
Liczba monocytéw [G/I] 0,8 0,2-1,0
Liczba eozynocytow [G/1] 0,31 0,02-0,5
Czas protrombinowy [s] 12 10-15
INR 1,01 0,9-1,3
APTT [s] 27 26-37
Wspdtczynnik APTT 0,82 0,8-1,2
Stezenie fibrynogenu [g/1] 1,91 1,8-3,5
Stezenie D-dimerdw [ug/1] 157,5 <250
Stezenie AspAT [j./1] 27 5-34
Stezenie AIAT [j./1] 14 0-55
Stezenie kinazy kreatynowe;j [j./1] 63 29-168
Stezenie LDH [j./1] 504 125-220
Stezenie bilirubiny catkowitej [mg/dl] 0,3 0,1-1,2
Stezenie CRP [mg/dl] 0,86 <bh
Stezenie azotu mocznika [mg/dl] 12,0 7-18,7
Stezenie kreatyniny [mg/dl] 0,86 0,55-1,2
GFR [ml/min/1,73 m?] > 60 > 60
Stezenie sodu [mEq/I] 141 135-145
Stezenie potasu [mEq/I] 4,4 3,5-5,1
Glikemia [mg/dl] 138 60-99
Stezenie TSH [yj./ml] 0,88 0,34-4,94
Stezenie hsTnl [ng/ml] 76,7 <0,01
Stezenie CKMB [ng/ml] 2817 0,00-6,6
Stezenie BNP [pg/ml] 295 <89
Stezenie cholesterolu catkowitego [mg/dl] 204 <170
Stezenie triglicerydéw [mg/dI] 111 <150
Stezenie cholesterolu frakcji HDL [mg/dl] 51 > 45
Stezenie cholesterolu frakeji LDL [mg/dl] 131 <70

Pogrubiong czcionka wyrézniono parametry odbiegajace od wartosci prawidtowych; MCV (mean corpuscular volume) — $rednia objeto$é krwinki; INR (international normalized ratio) — miedzynarodowy
wskaznik znormalizowany; APTT (activated partial thromboplastin time) — czas czeSciowej tromboplastyny po aktywacji; ASpAT (aspartate aminotransferase) — aminotransferaza asparaginowa, AIAT (alanine
aminotransferase) — aminotransferaza alaninowa; LDH (lactate dehydrogenase) — dehydrogenaza mleczanowa; CRP (C-reactive protein) — biatko C-reaktywne, GFR (glomerular filtration rate) — wspétczynnik
filtracji kiebuszkowej; TSH (thyrotropin-stimulating hormone) — hormon tyreotropowy; hsTnl (high-sensitivity troponine I) — troponina | wysokiej czutosci; CKMB (creatnine kinase myocardial bound isoenzyme)
— izoenzymy sercowe kinazy kreatynowej; BNP (B-type natriuretic peptide) — peptyd natriuretyczny typu B; HDL (high-density lipoprotein) — lipoproteiny o wysokiej gestosci; LDL (low-density lipoprotein) — lipo-
proteiny o niskiej gestosci
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Rycina 1. Badanie elektrokardiograficzne przy przyjeciu chorej do Kliniki
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Rycina 2A-C. Badanie koronarograficzne uwidaczniajgce zamknigta gataz przednig zstepujaca (LAD, left anterior descending) (A) i rekana-

lizacja LAD z implantacja stentu powlekanego lekiem (B, C)

wynikéw rozpoznano trombofilie ztozong z nastepujacych
zaburzen: hiperhomocysteinemii, mutacji genu MTHFR
C677T (heterozygota), niedoboru biatka S, podwyzszone-
go stezenia czynnika VIIl. Ze wzgledu na wysokie ryzyko
nawrotu powikian zakrzepowo-zatorowych, po doktadnym
rozwazeniu ryzyka wystapienia krwawienia (2 pkt. w skali
HAS-BLED), zdecydowano o rozpoczeciu leczenia przeciw-

krzepliwego nowym doustnym antykoagulantem (NOAC,
new oral anticoagulant) z grupy bezposrednich inhibitoréw
czynnika Xa — riwaroksabanem. W leczeniu poczatkowym
zastosowano riwaroksaban w dawce 15 mg/dobe, zaleca-
jac jej zwiekszenie do 20 mg/dobe po uptywie 3 tygodni.
Z powodu hiperhomocysteinemii dotagczono kwas foliowy
w dawce 15 mg/dobe.
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Rycina 3. Badanie elektrokardiograficzne wykonane po rekanalizacji gatezi przedniej zstepujacej (LAD, left anterior descending) i ustabili-

zowaniu stanu klinicznego chorej

Rozpoznanie ostateczne

Na podstawie typowego wywiadu, wspdtistniejacych obja-
wow klinicznych oraz wynikéw badan i konsultacji rozpo-
znano: STEMI, dysfunkcje skurczowa lewej komory (EF ok.
40%), trombofilie ztozong (hiperhomocysteinemia, mutacja
genu MTHFR C677T — heterozygota, niedobor biatka S,
podwyzszony czynnik VIII), nadciSnienie tetnicze, hipercho-
lesterolemie, torbiele nerek i watroby.

Koncowe zalecenia

Po ustabilizowaniu stanu chorej i uzyskaniu poprawy, przy
wypisywaniu z Kkliniki, chorg skierowano na rehabilitacje
kardiologiczng. Zalecono regularne kontrole w poradniach
kardiologicznej i zaburzeh hemostazy. Ponadto zalecono
regularng kontrole ciSnienia tetniczego i rytmu serca w wa-
runkach ambulatoryjnych oraz diete ubogocholesterolowa.
Pouczono chora o koniecznos$ci rezygnacii z doustnej anty-
koncepcji hormonalnej i zastosowania metod zapobiegania
cigzy uzgodnionych z prowadzgcym lekarzem ginekologiem.
Zalecono kontynuacje leczenia farmakologicznego wdrozo-
nego w klinice i ztozonego z ASA (75 mg/d.), klopidogrelu
(75 mg/d.), riwaroksabanu (15 mg/d. przez 3 tygodnie,
a nastepnie 20 mg/d.) atorwastatyny (80 mg/d.), rami-
prilu (1,25 mg/d.), nebiwololu (2,5 mg/d.), pantoprazolu
(20 mg/d.) oraz kwasu foliowego (15 mg/d.).

Omowienie

Powikfania zakrzepowo-zatorowe w mtodym wieku powinny
zawsze sktania¢ do diagnostyki w kierunku trombofilii. Mia-

nem trombofilii okresla sie wrodzong lub nabytg sktonnosé
do zakrzepicy. Choroba moze przebiega¢ bezobjawowo
przez wiele lat, nierzadko jej pierwsza manifestacjg jest
zylna choroba zakrzepowo-zatorowa (VTE, venous throm-
boembolism). Szacuje sie, ze u 20-50% chorych z pierw-
szym epizodem zakrzepicy wystepuje mutacja Leiden [2].
Ryzyko powiktah zakrzepowo-zatorowych jest najwyzsze
w przypadku niedoboru antytrombiny oraz biatek C i S,
a umiarkowane w przypadku obecnosci mutacji Leiden
i genu protrombiny G20210A. W wywiadzie nalezy zwrécié
szczegblng uwage na poronienia nawykowe, nawracajaca
zakrzepice, zakrzepice o nietypowej lokalizacji, zakrzepice
tetnicza, dodatni wywiad rodzinny w kierunku VTE.
Trombofilia sprzyja wystepowaniu VTE, niemniej jed-
nak moze stanowi¢ jedng z przyczyn zakrzepicy tetniczej,
zwtaszcza w postaci ztozonej, jak w opisanym przypadku.
Wedtug niektorych autoréw ryzyko obecnosci przynajmniej
jednego zaburzenia z grupy trombofilii jest szczegblnie
wysokie w grupie mtodych chorych z Ml [3]. Hiperhomocy-
teinemia wigze sie z czestszym wystepowaniem choroby
wiencowej ze wzgledu na niekorzystny wptyw homocysteiny
na $rodbtonek i proliferacje miesni gtadkich naczyn. Istnieja
réwniez doniesienia o wptywie podwyzszonego stezenia ho-
mocysteiny na $miertelno$é sercowo-naczyniowg u chorych
ponizej 50. roku zycia [1]. Kim i wsp. [4] wykazali w swojej
metaanalizie zwigzek miedzy obecnosScig mutacji Leiden,
genu protrombiny G20210A i mutacji genu MTHFR C677T
a wzrostem ryzyka wystapienia Ml i udaru mézgu zwtasz-
cza u mtodych kobiet [4]. Inni autorzy réwniez potwierdzili
zwigzek mutacji genu MTHFR C677T z wyzszym ryzykiem
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Tabela 2. Wyniki badan diagnostycznych w kierunku trombofilii

Parametr

Stezenie biatka C (%)

Wspotczynnik APC-R

Stezenie biatka S (%)

Stezenie czynnika VIl (%)

Stezenie antytrombiny Il (%)

Mutacja genu protrombiny G20210A

Mutacja genu MTHFR

Miano przeciwciat przeciwko B,-glikoproteinie IgM [j./ml]
Miano przeciwciat przeciwko B,-glikoproteinie IgG [j./ml]

Miano przeciwciat przeciwko kardiolipinie IgM [j./ml]

Miano przeciwciat przeciwko kardiolipinie 1gG [j./ml]

Przeciwciata przeciwjagdrowe ANA-Hep-2

LAL dRWVT [s]
LA aPTT [s]

Stezenie homocysteiny [umol/I]

Anna Kowalczys i wsp., Zawat serca a trombofilia

Wynik Wartosci referencyjne
117 70-140
2,15 > 2,00
40 60-130
200 70-150
85 75-125

Nie wykryto
Heterozygota C677T
1,68 < 5,00
1,17 < 5,00
0,74 <7
Wynik negatywny
0,88 <10
Wynik negatywny
1:80 < 1:80
Typ ziarnisty
35 31-44
36 33-45
15,7 49-15

Pogrubiona czcionka wyrézniono parametry odbiegajace od wartosci prawidtowych; APC-R (activated protein C resistance) — oporno$¢ na aktywowane biatko C; MTHFR (methylenetetrahydrofolate reductase)
— reduktaza metylenotetrahydrofolianowa; IgM — immunoglobulina M; IgG — immunoglobulina G; LA1 dRVVT (lupus anticoagulant dilute Russel’s viper venom time) — antykoagulant tocznia wykrywany na
podstawie czasu krzepnigcia aktywowany jadem zmii Russela; LA aPTT (lupus anticoagulat activated partial thromboplastin time) — antykoagulant tocznia wykrywany na podstawie czasu czeSciowej protrom-

biny po aktywacji

wystapienia MI u mtodych chorych [5, 6]. Tym niemniej
powyzsze obserwacje wymagajg potwierdzenia w dalszych
badaniach. Ponadto istniejg takze doniesienia wskazujace
nato, ze izolowany niedob6r biatka S moze by¢ niezaleznym
czynnikiem ryzyka zakrzepicy tetniczej [7]. W opisanym
przypadku nalezy zwrdcié¢ uwage na kolejny czynnik ryzyka
powikian zakrzepowo-zatorowych, jakim byta doustna zto-
zona antykoncepcja (COC, combined oral contraceptive)
stosowana przez chorg od 2 lat. Liczne doniesienia wska-
zuja na co najmniej 3-4-krotny, zalezny od dawki lekow,
wzrost ryzyka VTE u kobiet stosujacych COC [8, 9]. Ryzyko
wystgpienia powiktan zakrzepowo-zatorowych jest wyzsze
u stosujacych COC niz u przyjmujgcych progestageny
drugiej generacji. Wspotwystepowanie kilku czynnikow
ryzyka, zwiaszcza przebytej VTE, czy obecno$é trombofilii
jest wzglednym wskazaniem do zaprzestania stosowania
COC, co zalecono chorej.

Wspotistnienie ztozonej trombofilii z nadcisnieniem
tetniczym, hipercholesterolemiag i doustng antykoncepcijg
w wywiadzie znaczgco podwyzsza ryzyko nawrotu powiktan
zakrzepowo-zatorowych u przedstawionej chorej, dlatego
podjeto decyzje o dtugoterminowej terapii przeciwkrzepli-
wej. W przewlektym leczeniu przeciwkrzepliwym szczegbline
miejsce zajmuja NOAC, ktére — zapewniajac optymalng
skutecznos$é dziatania — zachowujg wysoki profil bezpie-
czefstwa i wygody stosowania, dlatego stanowig wazng
alternatywe dla antagonistow witaminy K. W wyborze leku

przeciwkrzepliwego i doborze jego dawki u opisanej chorej
kierowano sie przede wszystkim obecnoScig czynnikéw
ryzyka zakrzepowo-zatorowego i ryzyka krwawienia, dostep-
nymi zaleceniami postepowania, wynikami przeprowadzo-
nych badan, jak réwniez preferencjami chorej. W badaniu
ATLAS ACS-2 TIMI-51 (Anti-Xa Therapy to Lower Cardiova-
scular Events in Addition to Standard Therapy in Subjects
with Acute Coronary Syndrome-Thrombolysis in Myocardial
Infarction 51) wykazano, ze stosowanie riwaroksabanu
w matej dawce (5 mg lub 10 mg/d.) u chorych z ACS pod-
danych standardowej podwojnej terapii przeciwptytkowej
przyczynia sie do redukcji czestosci zgonéw z przyczyn
sercowo-naczyniowych, Ml i udaru mézgu w poréwnaniu
ze stosowaniem placebo. W trakcie leczenia zaobser-
wowano zalezng od dawki wiekszg czestos¢ krwawien
w grupie leczonej NOAC, niemniej jednak nie wykazano
zwiekszonego ryzyka krwawiefh zakonczonych zgonem
[10]. Chora prowadzita aktywny tryb zycia i preferowata
leki niewymagajgce regularnej kontroli INR, najchetniej
dawkowane raz dziennie, dlatego ostatecznie podjeto
decyzje o wigczeniu riwaroksabanu. Dotychczas nie usta-
lono optymalnej dawki tego leku w grupie chorych z ACS
poddanych podwojnej terapii przeciwptytkowej, zwlaszcza
obcigzonych trombofillig. Zwazywszy na wysokie ryzyko
nawrotu powiktan zakrzepowo-zatorowych oraz niskie ry-
zyko krwawienia zdecydowano o wtgczeniu riwaroksabanu
w dawce 15 mg, a nastepnie 20 mg/dobe. Potrojne leczenie
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przeciwzakrzepowe zalecono na okres 6 miesiecy, riwa- kiem ryzyka powiktan zakrzepowo-zatorowych, zwlaszcza
roksabanem i klopidogrelem — przez kolejne 6 miesiecy, trombofilii. Wtasciwe rozpoznanie umozliwia wdrozenie op-
a po uptywie 12 miesiecy — riwaroksabanem przewlekle. tymalnego leczenia majgcego na celu skuteczng prewencje

wtorng zdarzen sercowo-naczyniowych.
Podsumowanie

Konflikt interesow
Ostry zesp6t wiencowy u pacjenta w mtodym wieku powinien

sktania¢ do poszerzenia diagnostyki w kierunku choréb Autorzy deklaruja brak konfliktu intereséw w zwigzku
wspotistniejgcych, ktore sa czesto dodatkowym czynni- z publikowana praca.
Abstract

A 31-year-old woman was admitted to the clinic due to severe chest pain. Based on the clinical status and additional
tests results myocardial infarction with ST elevation was diagnosed. Urgent coronary angiography and occluded left
anterior descending artery recanalization with drug eluting stent implantation were successfully performed and resulted
in clinical improvement. Anamnesis revealed two prominent risk factors for atherosclerosis: hypertension and hypercho-
lesterolemia. Laboratory blood test results revealed the presence of complex thrombophilia consisted of: hyperhomo-
cysteinemia, MTHFR gene mutation, protein S deficiency and factor VIII excess. Due to the high risk of thromboembolic
complications, rivaroxaban was added to the dual antiplatelet therapy. This case report demonstrates the importance
of the determination of additional risk factors in secondary prevention of cardiovascular events in young patients.

Key words: myocardial infarction, complex thrombophilia, hyperhomocysteinemia, MTHFR gene mutation, protein S
deficiency, anticoagulant therapy
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