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Zawat serca w przebiegu zatorowosci tetnic wiericowych u pacjenta

z kardiomiopatia rozstrzeniowa bez zmian miazdzycowych w koronarografii
Myocardial infarction due to coronary embolism in a patient with dilated cardiomyopathy
without atherosclerotic lesions on coronary angiography
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Stres 7cZenie Zatorowo$¢ tetnic wiencowych jest potencjalna przyczyna zmniejszonej perfuzji miesnia sercowego i jego niedokrwienia, co moze
przybiera¢ postac¢ kliniczng zawatu serca. Dane na temat czestosci wystepowania zatorowosci tetnic wiencowych jako mechanizmu
ostrego zespolu wiencowego sa ograniczone. Zatorowos¢ tetnic wiencowych jako potencjalng przyczyne ostrego zespotu
wienicowego nalezy podejrzewad u pacjentéw bez choroby miazdzycowej udowodnionej w koronarografii, ale z czynnikami ryzyka
sprzyjajacymi powstawaniu skrzeplin wewnatrzsercowych. Do najwazniejszych sposroéd nich naleza migotanie przedsionkow oraz
kardiomiopatia rozstrzeniowa. W niniejszej pracy przedstawiono przypadek pacjenta, u ktorego zasadne bylo rozpoznanie zawatu
serca przy wspolistniejacej kardiomiopatii rozstrzeniowej, a okluzja tetnicy wiencowej nastapila najpewniej w mechanizmie
zatorowym. W przypadku pacjentéw z zawalem serca, u ktérych nie stwierdzono zmian miazdzycowych w naczyniach wieicowych,
nalezy przeprowadzi¢ diagnostyke réznicows etiologii ostrego zespolu wiericowego. Pozwala to na wlgczenie zindywidualizowanego
leczenia przyczynowego, ktore moze si¢ rézni¢ od standardowego postepowania w zawale serca.

Stowa kluczowe: zawal serca, zatorowos¢ tetnic wieicowych, migotanie przedsionkéw, kardiomiopatia rozstrzeniowa,
koronarografia

AbS’[ra t Coronary embolism is a potential cause of reduced myocardial perfusion and ischaemia, which may clinically manifest as
myocardial infarction. Data on the incidence of coronary embolism as a mechanism underlying acute coronary syndrome are
limited. Coronary embolism should be suspected as a cause of acute coronary syndrome in patients without coronary angiographic
evidence of atherosclerosis, but with risk factors for intracardiac thrombus formation. The most important of these are atrial
fibrillation and dilated cardiomyopathy. We present a case of a patient in whom the diagnosis of myocardial infarction was justified
by the coexisting dilated cardiomyopathy, and where coronary artery occlusion most likely occurred through the embolic
mechanism. Differential diagnosis of the aetiology of acute coronary syndrome should be performed in patients with myocardial
infarction without coronary atherosclerosis. This allows to implement individualised causative treatment, which may differ from
standard management in myocardial infarction.
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Zawat serca w przebiegu zatorowosd tetnic wiericowych u pacjenta z kardiomiopatia rozstrzeniowa bez zmian miazdzycowych w koronarografii

WSTEP

edna z czestszych przyczyn hospitalizacji na oddziatach
intensywnego nadzoru kardiologicznego stanowi za-
wal serca. Istotg zawalu jest martwica pewnego obsza-
u miokardium, wtérna do niedokrwienia spowodowanego
gwaltowng redukcjg $wiatla tetnicy wiericowej. Najczestsze
podtoze niedokrwienia to proces miazdzycowo-zakrze-
powy wywolany przez uszkodzenie (pekniecie lub erozje)
blaszki miazdzycowej". W odrdznieniu od zawalu serca
w kardiomiopatii nieniedokrwiennej uszkodzenie miokar-
dium ma charakter pierwotny, co nie wyklucza jednak na-
kladania si¢ na ten mechanizm uszkodzenia ischemiczne-
go na podtozu okluzji tetnicy wiencowejV.
W niniejszej pracy przedstawiono przypadek pacjen-
ta, u ktérego zasadne bylo rozpoznanie zawatu serca przy
wspolistniejacej kardiomiopatii rozstrzeniowej, a okluzja
tetnicy wienicowej nastapita najpewniej w mechanizmie
zatorowym.

OPIS PRZYPADKU

Sze$édziesigciodwuletni mezczyzna, dotychczas nieleczony
przewlekle, zostal przekazany bezposrednio przez zespét po-
gotowia ratunkowego pod opieke Pracowni Hemodynamiki
Kliniki Kardiologii i Choréb Wewnetrznych Wojskowego
Instytutu Medycznego w Warszawie z powodu ostrego ze-
spotu wiencowego z przetrwalym uniesieniem odcinka ST.
W dniu przyjecia u pacjenta wystapit silny spoczynkowy
bdl w klatce piersiowej. Ponadto na tydzien przed przyje-
ciem pojawialy si¢ nawracajace wysilkowe dolegliwosci dta-
wicowe. W elektrokardiogramie wykonanym przy przyjeciu
stwierdzono migotanie przedsionkéw z szybka czynnoscia
komor (okoto 130-150/min), patologiczne zatamki Q w od-
prowadzeniach V1-V6, uniesienie odcinka ST w odprowa-
dzeniach I, aVL, V3-V6, z obnizeniem odcinka ST w od-
prowadzeniach przeciwlegtych (ryc. 1). Przed przyjeciem
do Kliniki choremu podano 300 mg kwasu acetylosalicylo-
wego oraz 600 mg klopidogrelu. W trybie pilnym wykona-
no koronarografi¢, uwidaczniajac gataz przednia zstepujaca

Ryc. 1. Zapis elektrokardiograficzny chorego w wieku 62 lat przy
przyjeciu do Kliniki. Charakterystyczne uniesienie odcin-
ka ST w odprowadzeniach I, aVL, V3-V6, z obnizeniem
odcinka ST w odprowadzeniach przeciwleglych
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Ryc. 2. Obraz naczyn wiericowych w koronarografii: A. zamknie-
ta galgZ przednia zstepujgca w 6. segmencie (miejsce oklu-
zji zaznaczone strzatkg), B. odtworzone swiatto naczyn
po trombektomii aspiracyjnej w galezi przedniej zstepu-
jacej, galezi diagonalnej pierwszej i gatezi przegrodowej

zamknieta w 6. segmencie, obwdd naczynia niewidoczny,
bez zmian w pozostalych tetnicach (ryc. 2 A). Po podaniu
19 mg eptifibatydu w bolusie wykonano skuteczng trom-
bektomie aspiracyjng skrzepliny zamykajacej galaz przednia
zstepujaca, gataz diagonalng pierwsza oraz galaz przegro-
dowg (ryc. 2 B). Z uwagi na zjawisko no-flow podano do-
wieficowo po jednej ampulce adenozyny (6 mg) do kazde-
go z naczyn, uzyskujac zakontrastowanie obwoddw naczyn
z utrzymujgcym si¢ zwolnionym przeplywem. Ze wzgledu
na brak zwezen nie implantowano stentu. Wlaczono ciagly
wlew eptifibatydu w przeptywie 17 ml/h.

Po wykonanej interwencji wienicowej pacjent zostal przyjety
na Oddzial Intensywnego Nadzoru Kardiologicznego. Przy
przyjeciu jego stan ogdlny byl srednio cig¢zki. Chory byt
przytomny, z niewielkim dyskomfortem w klatce piersio-
wej, bez dusznosci, wydolny oddechowo, niewydolny kraze-
niowo (uklad krazenia wspomagano wlewem dobutaminy
w dawce 250 mg/50 ml 0,9% NaCl w przeplywie 4,2 ml/h).
W badaniu przedmiotowym ci$nienie tetnicze wynosi-
to 123/90 mm Hg, czynno$¢ serca byla niemiarowa (okoto
120/min), ostuchowo stwierdzono trzeszczenia w dolnych
polach ptuc, nie zaobserwowano obrzekéw obwodowych.
W powtdrzonym elektrokardiogramie nadal utrzymywaly
sie arytmia (migotanie przedsionkdw z czestoscig zespotow
QRS 140-150/min), uniesienia odcinka ST z towarzyszg-
cymi patologicznymi zatamkami Q w odprowadzeniach I,
aVL, V1-V6, pojedyncze dodatkowe pobudzenia komoro-
we. Markery uszkodzenia miokardium byly znacznie pod-
wyzszone z typowa dynamika [wysokoczuta troponina T
(high-sensitivity troponin T, hs-TnT): wyjsciowo 433 ng/],
w kolejnym pomiarze 27 430 ng/l] (tab. 1). W badaniu
echokardiograficznym serce bylo w catosci powiekszone
(wymiar lewej komory w rozkurczu w projekcji mostko-
wej w osi dlugiej: 7,2 cm), z uogdlniong hipokineza wszyst-
kich $cian lewej komory, jej kulista przebudows i istotnie
uposledzona funkcja wyrzutowg lewej komory, oceniang
na 15-20%. Do leczenia wlaczono wlew ciagly furosemidu
w dawce 100 mg/50 ml 0,9% NaCl w przeplywie 2,1 ml/h,
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Parametr Przy przyjeciu W trakcie hospitalizacji (3.—4. doba) Przy wypisie (32. doba)
Troponina T [ng/I] 433 27430 1260
AST [U/1] 91 2267 38
ALT [U/1] 107 2149 33
Kreatynina [mg/dI] 1,0 55 19
eGFR [ml/min/1,73 m?] >90 1 38

szacunkowy wspdtczynnik filtracji ktebuszkowej.

ALT — alanine transaminase, aminotransferaza alaninowa; AST — aspartate transaminase, aminotransferaza asparaginianowa; eGFR — estimated glomerular filtration rate,

Tab. 1. Wartosci markeréw martwicy miokardium oraz parametréw funkcji nerek w trakcie hospitalizacji

kontynuowano podaz dobutaminy, a ze wzgledu na utrzy-
mujacg sie hipotensje dotaczono noradrenaling w dawce
16 mg/50 ml 0,9% NaCl w przeptywie 2,1 ml/h. W kolejnej
dobie wykonano kontrolng koronarografi¢ wraz z optycz-
ng koherentng tomografia (optical coherence tomography,
OCT). W tetnicy dozawalowej w miejscu niedroznosci nie
stwierdzono obecnosci blaszki miazdzycowej, utrzymywat
sie dobry efekt zabiegu, w odcinku obwodowym nadal byty
widoczne skrzepliny. Na podstawie uzyskanego wyniku
podtrzymano decyzje o dalszym leczeniu zachowawczym.
Stan pacjenta oceniany byl jako cigzki, pomimo wlewu
amin katecholowych utrzymywata si¢ hipotensja z hipo-
perfuzjg narzadows. Z powodu ostrej niewydolnosci ne-
rek (prawdopodobnie uszkodzenie pokontrastowe natozo-
ne na towarzyszaca hipoperfuzje, wtérng do niewydolnosci
serca) jednorazowo wykonano hemodialize. Po zakoncze-
niu 24-godzinnego wlewu eptifibatidu w ramach leczenia
przeciwkrzepliwego stosowano heparyne niefrakcjonowa-
ng w dawce ustalanej pod kontrolg czasu czesciowej trom-
boplastyny po aktywacji (activated partial thromboplastin
time, APTT), a nastepnie heparyne drobnoczasteczko-
wa w dawce dostosowane]j do czynnosci nerek i masy cia-
ta pacjenta; ostatecznie do leczenia przewlektego wiaczono
15 mg riwaroksabanu. Utrzymano kwas acetylosalicylowy
w dawce 75 mg, odstawiono klopidogrel. W 6. dobie ho-
spitalizacji doszlo do dwukrotnego naglego zatrzymania
krazenia w mechanizmie migotania komor - chory zostat
skutecznie zresuscytowany. Po incydencie nie stwierdzono
ubytkéw neurologicznych. W ramach prewencji arytmii do
leczenia wlgczono dawke nasycajaca amiodaronu, nastepnie
utrzymano dawke 200 mg/dobe. W kontrolnym, szczegélo-
wym badaniu echokardiograficznym (11. doba hospitaliza-
cji) utrzymywaly sie rozlegle zaburzenia kurczliwosci lewej
komory: akineza koniuszka, dystalnej czesci $ciany przed-
niej, hipokineza pozostatych $cian, frakcja wyrzutowa 19%,
uposledzona funkcja skurczowa prawej komory, ciezka nie-
domykalno$¢ zastawki tréjdzielnej. W trakcie monitorowa-
nia pacjenta nastapit samoistny powrdét rytmu zatokowego,
cho¢ w dalszej obserwacji nawracaly wielokrotne napa-
dy migotania przedsionkéw. W kolejnych dobach leczenia
uzyskano stopniowa poprawe stanu ogélnego pacjenta, sta-
bilizacje ukladu krazenia, odnotowano poprawe diurezy.
Odstawiono aminy katecholowe, wlaczono mate dawki
beta-adrenolityku (metoprolol 75 mg/dobe), inhibitora kon-
wertazy angiotensyny (ramipryl 2,5 mg/dobe), antagonisty
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receptora aldosteronowego (eplerenon 50 mg/dobe). W ba-
daniach laboratoryjnych obserwowano stopniowa poprawe
parametrow funkeji nerek oraz obnizenie stezenia marke-
réw martwicy miokardium (tab. 1). W ramach prewencji
naglego zgonu sercowego implantowano kardiowerter-defi-
brylator. Nastepnie chorego wypisano do domu z zalecenia-
mi dalszej ambulatoryjnej opieki kardiologicznej.

OMOWIENIE

Istota patogenezy zawalu serca jest wystapienie martwicy
miokardium, ktéra stanowi konsekwencje zaburzenia row-
nowagi pomiedzy podaza tlenu i substancji odzywczych
a zapotrzebowaniem kardiomiocytéw. W wiekszosci przy-
padkow za niedokrwienie odpowiada proces miazdzycowo-
-zakrzepowy wywolany przez uszkodzenie (pekniecie lub
erozje) blaszki miazdzycowej. Zmniejszona perfuzja mig-
$nia sercowego prowadzaca do zawalu serca moze réwniez
wynika¢ z rzadszych przyczyn, takich jak zatorowos¢ tet-
nic wiencowych, skurcz tetnicy wiericowej, dysfunkcja na-
czyn mikrokrazenia wiencowego, rozwarstwienie tetnicy
wienicowej, dlugotrwata bradyarytmia, ciezka niedokrwi-
sto$¢, hipotensja lub wstrzas. Niedokrwienie moze by¢
réwniez spowodowane zwiekszonym zapotrzebowaniem
migénia sercowego na tlen i substancje odzywcze, np. w wy-
niku dtugotrwatej tachyarytmii czy ciezkiego nadci$nienia
systemowego".

Dane na temat czgsto$ci wystepowania zatorowosci tetnic
wiencowych jako przyczyny ostrego zespotu wienicowego sa
ograniczone. Pochodzg z badan klinicznych przeprowadzo-
nych w niewielkich grupach pacjentéw badz z badan auto-
psyjnych. Statystyki dostepne w publikacjach s3 rozbiezne.
Prizel i wsp. wykazali w badaniu autopsyjnym, ze zator tet-
nic wiencowych byl przyczyna zawalu u 55 sposrod 419
pacjentdéw, co stanowi 13% przypadkéw®®. Natomiast inne,
nowsze badania wskazuja mniejszg czgstos¢ zatorowosci
tetnic wiencowych jako przyczyny niedokrwienia. Wedlug
Shibaty i wsp. odsetek ten wynosi 2,9%, natomiast wedtug
Popovica i wsp. — 4,3%.

Zatorowosc¢ tetnic wiencowych jako potencjalng przyczyne
ostrego zespotu wienicowego nalezy podejrzewac¢ u pacjen-
tow bez choroby miazdzycowej udowodnionej w korona-
rografii, ale z czynnikami ryzyka sprzyjajacymi powstawa-
niu skrzeplin wewnatrzsercowych®. Etiologia zatorowosci
tetnic wienncowych na przestrzeni lat si¢ zmienita. Niegdy$
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gléwna jej przyczyna bylo infekcyjne zapalenie wsierdzia,
stanowigce ponad 50% przypadkéw. Natomiast wraz z sze-
rokim rozpowszechnieniem antybiotykéw, a co si¢ z tym
wigze — wiekszg skuteczno$cia leczenia, rola tego schorze-
nia w etiopatogenezie zatorowo$ci wienicowej znacznie si¢
zmniejszyta®.

Badania pokazuja, ze obecnie najczestszg przyczyng zato-
rowosci naczyn wiencowych jest niezastawkowe migotanie
przedsionkéw. W badaniu Popovica i wsp. udokumentowa-
no ten rodzaj arytmii u 15 sposrod 53 pacjentow (28,3%)
z zatorem tetnicy wiencowej. U okolo potowy tych chorych
rozpoznawano juz wczesniej utrwalone migotanie przed-
sionkow, ktore byto leczone doustnymi lekami przeciwkrze-
pliwymi, natomiast u pozostatych arytmia wykryta zosta-
ta po raz pierwszy (chorzy ci nie byli dotychczas leczeni
antykoagulantami)®. W badaniu Shibaty i wsp. stosunek
procentowy utrwalonego do napadowego migotania przed-
sionkow u pacjentow z zatorowoscia tetnic wienicowych wy-
nosit 66%/34%.

Wedlug ostatnich badan drugg pod wzgledem czestosci
przyczyna zatorowosci naczyn wiencowych jest kardiomio-
patia rozstrzeniowa, stanowigca nawet 25% przypadkow za-
waldw o etiologii zatorowej®. Poszerzone jamy serca pre-
dysponuja do formowania sie zakrzepow, ktore moga by¢
zrédlem materialu zatorowego. W badaniu Bakalli i wsp.,
obejmujgcym 45 pacjentéw z kardiomiopatig rozstrzeniowa
z fagodnie lub umiarkowanie uposledzona funkcjg skurczo-
wa lewej komory, z rytmem zatokowym, niepoddawanych
przewlektemu leczeniu przeciwkrzepliwemu, powstawa-
nie skrzeplin obserwowano u 13,3% pacjentow w lewej
komorze i az u 68,9% pacjentéw w lewym przedsionku®.
Czynnikami predysponujacymi do formowania si¢ zakrze-
pow sa miedzy innymi niski rzut serca, skutkujgcy spowol-
nionym przeptywem krwi, oraz miejscowe nieprawidlowo-
$ci budowy $cian jam serca®.

Rzadszymi, ale réwnie waznymi czynnikami ryzyka zato-
rowosci tetnic wienicowych sa: tetniaki lewej komory, guzy
wewnatrzsercowe ($luzaki, widkniaki, migsaki prazkowano-
komérkowe)®), wady serca (ubytek w przegrodzie miedzy-
przedsionkowej), obecnos¢ przetrwalego otworu owalne-
2019, obecnoé¢ protez zastawkowych [w pozycji mitralnej
lub aortalnej, zwlaszcza w przypadku nieterapeutyczne-
go miedzynarodowego wspdtczynnika znormalizowane-
go (international normalised ratio, INR)]1Y, zatorowo$¢ ja-
trogenna powstalta podczas zabiegéw proceduralnych (np.
zatorowos$¢ wiencowa po zabiegach przezskornej wymia-
ny zastawki aortalnej)?, stany nadkrzepliwosci (mutacja
czynnika V Leiden)"?, zesp6t antyfosfolipidowy!.

W niektorych przypadkach trudno jednoznacznie stwier-
dzi¢, czy powstajacy zakrzep w tetnicy wiericowej jest kon-
sekwencja peknietej blaszki miazdzycowej, czy tez stanowi
materiat zatorowy pochodzacy z jam serca. Metody obra-
zowania wewnatrznaczyniowego, takie jak ultrasonogra-
fia wewnatrznaczyniowa (intravascular ultrasound, IVUS)
badz OCT, sg doskonalymi narzedziami stuzacymi do od-
rézniania tych stanow.
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Zawal serca o etiologii zatorowej wigze sie z istotnie wigk-
sza $miertelnoécig w poréwnaniu z etiologig miazdzyco-
wa w obserwacji jednorocznej (15,2% vs 6,2%)™. Gléwna
przyczyna tego zjawiska jest przypuszczalnie gorzej rozwi-
niete wiericowe krazenie oboczne w grupie pacjentow z za-
torowoscia®. Ponadto u tych chorych czesto wspolistnieje
kilka czynnikéw predysponujacych do powiktan zakrzepo-
wo-zatorowych, takich jak arytmia (np. migotanie przed-
sionkéw), kardiomiopatia rozstrzeniowa, wada zastawkowa.
Niemniej jednak w obserwacji dlugookresowej Popovic
i wsp. nie odnotowali nawrotu zatorowosci tetnic wien-
cowych®. Bylo to najpewniej spowodowane wiaczeniem
przyczynowego leczenia zatorowosci (leczenia przeciw-
krzepliwego z utrzymaniem terapeutycznego wskaznika
INR, leczenia kardiochirurgicznego w przypadku guzéw
wewnatrzsercowych czy kardiochirurgicznego w potacze-
niu z antybiotykoterapia w przypadku infekcyjnego zapa-
lenia wsierdzia).

Niestety, nadal nie ma jednoznacznych wytycznych doty-
czacych optymalnego postepowania w zawale spowodowa-
nym zatorowoscig tetnic wieicowych. Terapia powinna by¢
zindywidualizowana, odpowiednio dopasowana, uwzgled-
niajaca stan kliniczny pacjenta, dodatkowe obcigzenia cho-
robowe, mechanizm zatorowosci oraz lokalizacj¢ materialu
zatorowego. Konieczne s usuniecie materiatu zatorowego
z tetnic wiericowych (trombektomia aspiracyjna)!'® oraz za-
bezpieczenie przed kolejnymi powiktaniami zatorowo-za-
krzepowymi. Niestety, w niektérych przypadkach aspira-
cja materiatu zatorowego jest niemozliwa lub ograniczona,
zwlaszcza w kretych, waskich naczyniach. Mozna wte-
dy rozwazy¢ wykonanie trombolizy wewnatrzwienicowej,
a nastepnie przezskornej interwencji wiencowej, zwlasz-
cza w przypadku catkowitej okluzji naczynia®®. W wiek-
szosci sytuacji wystarczajaca okazuje si¢ sama angioplastyka
balonowa i nie ma koniecznosci implantacji stentu. Warto
podkresli¢, ze leczenie przezskdrne jest czesto powiklane
obwodowym przemieszczeniem zatoru, co skutkuje wysta-
pieniem zjawiska no-reflow i nieoptymalng reperfuzjg!®.
W przypadku zatorowosci tetnic wieicowych w mechani-
zmie skrzyzowanym, tj. przez ubytek w przegrodzie mig-
dzyprzedsionkowej (rzadziej migdzykomorowej), strategie
wtornej prewencji kolejnych epizodéw zatorowych stanowi
przezskorne badz chirurgiczne zamknigcie polaczenia po-
miedzy prawymi a lewymi jamami serca’'”.

Rozpoznanie zawalu u opisywanego pacjenta na podstawie
danych klinicznych, laboratoryjnych i angiograficznych nie
budzilo watpliwosci. Decyzja dotyczaca optymalnej strate-
gii leczenia nie byta jednak prosta. Wykorzystujac metody
obrazowania wewnatrznaczyniowego, wykluczono miaz-
dzycowe podloze zawatu oraz potwierdzono jego etiolo-
gie zatorowa. Majac na uwadze takie cechy obrazu echo-
kardiograficznego, jak rozstrzen lewej komory z jej kulista
przebudowsg, uogdlnione zaburzenia kurczliwosci, nieobec-
no$¢ zmian miazdzycowych w naczyniach wienicowych,
stwierdzono kardiomiopatie rozstrzeniows jako stan prze-
wlekty, ktéremu towarzyszylo ostre uszkodzenie zwigzane
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z zatorem tetnicy wiencowej. W przedstawionym opisie
przypadku etiopatogeneza zatorowo$ci naczyn wienco-
wych jest najprawdopodobniej ztozona. U pacjenta stwier-
dzono dwa najwazniejsze czynniki predysponujace do roz-
woju zatoru tetnic wiencowych, tj. migotanie przedsionkow
oraz kardiomiopatie rozstrzeniowa. Ciezki przebieg klinicz-
ny ostrego zespolu wienicowego pozostaje zgodny z danymi
z pi$miennictwa. Gorsze rokowanie u pacjentéw z zatorowa
etiologia zawalu wigze sie z wystapieniem niedokrwienia
w obszarze miokardium objetym wczesniej procesem cho-
robowym (kardiomiopatia)®. W ramach prewencji kolejne-
go zatoru systemowego u pacjenta zalecono przewlekle le-
czenie przeciwkrzepliwe riwaroksabanem. Majgc na uwadze
niemiazdzycows etiologie niedroznoéci tetnicy wiencowej,
odstapiono od zastosowania podwojnej terapii przeciwplyt-
kowej. Nagle zatrzymanie krazenia w odlegtej (6.) dobie ho-
spitalizacji i utrzymujaca si¢ niska frakcja wyrzutowa lewej
komory przekonaly za$ do podjecia decyzji o wszczepieniu
kardiowertera-defibrylatora w okresie wcze$niejszym niz
zalecany w standardowym postepowaniu.

PODSUMOWANIE

W przypadku pacjentéw z zawalem serca, u ktorych nie
stwierdzono zmian miazdzycowych w naczyniach wienco-
wych, nalezy przeprowadzi¢ diagnostyke réznicows etiolo-
gii ostrego zespolu wiencowego. Pozwala to na wlaczenie
zindywidualizowanego leczenia przyczynowego, ktore moze
sie rozni¢ od standardowego postepowania w zawale serca.
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