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Streszczenie

Przedstawiono przypadek 35-letniego mezczyzny chorego na rodzinng trombofili¢ w nastgpstwie niedoboru bial-
ka S, u ktérego mimo prawidlowo prowadzonego leczenia przeciwkrzepliwego wystgpit ostry zespét wiencowy
z silnym bdlem, dodatnim testem troponinowym oraz niewielkimi zmianami niedokrwiennymi w zapisie EKG.
Chory byt obcigzony zakrzepicg zyt glebokich podudzia oraz mikrozatorowoscig ptucng. Opierajac si¢ na spiral-
nej tomografii komputerowej, u chorego stwierdzono istotne zw¢zenia w naczyniach wieficowych. W wyniku za-
stosowanej farmakoterapii ustgpity dolegliwosci i uzyskano bardzo dobrg tolerancj¢ wysitkéw. Choremu zalecono
stosowanie antykoagulantéw, leku [B-adrenolitycznego oraz lekéw poprawiajacych funkcje srédbtonka oraz bada-
nia kontrolne (Adv Clin Exp Med 2005, 14, 3, 609-615).

Stowa kluczowe: trombofilia, niedobor biatka S, ostry zesp6t wieficowy.

Abstract

We presented a case of 35-year-old male with familial protein S deficiency with history of deep venous thrombo-
sis and pulmonary embolism. He was admitted to our department with acute coronary syndrome (ACS). The diag-
nosis of ACS was based on the typical chest pain, ECG changes and raised plasma enzyme activity. The patient
was treated successfully by pharmacotherapy. Sixteen-row multislice spiral computed tomography reveald signifi-
cant lesion in two coronary arteries. He was recommended to take 3 blockers, anticoagulant and other drugs which
could improve function of endothelium (Adv Clin Exp Med 2005, 14, 3, 609-615).

Key words: trombophilia, deficiency of protein S, acute coronary syndrome.

Trombofilia jest stanem nadkrzepliwosci, w okoto 60% przypadkéw wynikiem pojedynczej

w ktérym w wyniku wrodzonego lub nabytego de-
fektu jakosciowego oraz ilosciowego czynnikow
krzepnigcia dochodzi do zakrzepicy zylnej, w mniej-
szym stopniu do zatorowosci lub zakrzepicy
w uktadzie tetniczym [1, 2]. Przebieg trombofilii
moze byé rowniez bezobjawowy, manifestujgcy
si¢ klinicznie dopiero wéwczas, gdy zadziatajg do-
datkowe czynniki wptywajace na rownowage he-
mostatyczng ustroju [1]. Jedng z przyczyn trombo-
filii jest wrodzony niedobdr biatka S, bedacy

mutacji genowej [3]. W populacji generalnej, jak
wskazujg najnowsze doniesienia, niedobdr biatka S
stwierdza si¢ u 0,03—1% os6b [4-6]. U chorych
z zakrzepica zylng odsetek ten jest zwykle znacz-
nie wiekszy 1 wynosi od kilku do kilkunastu pro-
cent, a zylng chorobg zakrzepowg u 0séb z niedo-
borem biatka S obserwuje si¢ w 70-90% przypad-
kow [1, 7-11]. W odr6znieniu od zmian stwierdza-
nych w uktadzie zylnym zmiany w uktadzie tetni-
czym wystepuja znacznie rzadziej [12]. Spotyka



610

Z. ZDROJEWICZ et al.

si¢ je jednak trzykrotnie czgsciej u chorych na
trombofili¢ niz u 0os6b zdrowych [13].

Niezmiernie rzadko wystgpujg ostre zespoly
wiencowe u mtodych oséb z niedoborem biatka S,
zwtlaszcza gdy leczenie przeciwkrzepliwe jest pro-
wadzone prawidlowo [14, 15]. W niniejszym arty-
kule autorzy zwracaja uwage na znaczenie czynni-
kéw ryzyka miazdzycy w wystapieniu ciezkiego
przebiegu trombofilii oraz na role nieinwazyjnego
obrazowania naczyn wiencowych w dalszym po-
stepowaniu diagnostycznym.

Opis przypadku

W dniu 1.05.2004 r. 36-letni m¢zczyzna B. L.,
zostal przyjety na Oddzial Wewnetrzny (nr hist.
choroby 1988/04) z powodu wystapienia pierwszy
raz w zyciu silnych dolegliwosci bélowych w klat-
ce piersiowej, ktére nie ustepowaly po zastosowa-
niu niesteroidowych srodkach przeciwzapalnych.
Boéle o charakterze ucisku i rozrywania odczuwat
od okoto trzech godzin. Dolegliwosci, odczuwane
w Srodkowej oraz gornej czesci mostka, promie-
niowaty do lewego barku i nasilaly si¢ podczas
niewielkiego wysitku. Z wywiadu wynikalo, ze
u chorego juz w 2001 r. wykazano w surowicy
matle stgzenie biatka S, ktére wynosito wtedy
29,07% (norma: 70-140%), przy prawidtlowym
stezeniu migdzy innymi biatka C, protrombiny, fi-
brynogenu i przeciwcial przeciwkardiolipinowych
(wszystkie oznaczenia uzyskane przed wyzej opi-
sywang hospitalizacjg wykonano w Katedrze i Kli-
nice Angiologii AM we Wroctawiu). Powodem
wykonania badafi byto przebycie przez chorego
zakrzepicy zyt glebokich prawego podudzia
w marcu 2000 r. i mikrozatorowosci ptucnej w sierp-
niu 2000 r. To ostatnie rozpoznanie potwierdzono
opierajac si¢ na scyntygrafii ptuc, w ktérej wyka-
zano uposledzenie perfuzji — gléwnie w platach
srodkowych i gérnych prawego ptuca. Od 2000 r.
chory stale przyjmowat acenokumarol, utrzymujac
wskaznik INR (international normalized ratio)
w granicach 2,0-3,0 (co udokumentowano w wie-
Iu badaniach). U pacjenta w ostatnich trzech latach
sporadycznie stwierdzano réwniez podwyzszone
wartosci  cisnienia tgtniczego rozkurczowego
(w granicach: > 12,0 kPa do 13,3 kPa). Wykazujac
podczas wielu kontroli ambulatoryjnych prawidio-
we wartosci cisnienia, nie zalecono leczenia hipo-
tensyjnego.

Chorego przyjeto na oddzial intensywnego
nadzoru z rozpoznaniem ostrego zespotu wienco-
wego bez uniesienia odcinka ST. Rozpoznanie po-
twierdzono opierajgc si¢ na typowych danych
podmiotowych i badaniu dodatkowym, w tym na
dwukrotnie dodatnim tescie troponinowym (ozna-

czanym metodg poétilosciowa) oraz we wzroscie
aktywnosci izoenzymu MB kinazy kreatynowej
do 63 U/l (norma: 0-24 U/l). W badaniu EKG,
w czasie zaostrzania si¢ dolegliwosci stenokardial-
nych, obserwowano nasilanie obnizenia odcinka
ST w odprowadzeniach I, III, aVF (ryc. 1). U cho-
rego zastosowano heparyne drobnoczasteczkowa,
kwas acetylosalicylowy, leki -adrenolityczne, ni-
trogliceryng we wlewie dozylnym w dawce do
100 pg/min/kg oraz statyny i narkotyczne Srodki
analgetyczne, kontynuowano tez stosowanie anty-
koagulantu. Leczenie spowodowato ustgpienie do-
legliwosci bélowych w pierwszych 4 godzinach
hospitalizacji oraz ustgpienie cech niedokrwienia
w kontrolnych zapisach EKG (ryc. 2). Badanie
echokardiograficzne wykazalo prawidiowg wiel-
kos¢ jamy serca, prawidlowg funkcje zastawek
oraz kurczliwos¢ migsnia serca. W badaniach la-
boratoryjnych wykazano: cholesterol catkowity —
8,2 mmol/l (norma: < 5 mmol/l), cholesterol frakcji
LDL - 6,46 mmol/l (norma: < 3 mmol/l), tréjglice-
rydy — 1,3 mmol/l (norma: < 1,7 mmol/l), choleste-
rol frakcji HDL — 1,1 mmol/l (norma: > 1 mmol/l).
Podczas pobytu chorego na oddziale nie wystgpo-
waly zaburzenia rytmu lub przewodzenia. Wartos-
ci cisnienia tetniczego byly w normie, co stwier-
dzono réwniez podczas 24-godzinnego monitoro-
wania. Chory dobrze adaptowal si¢ do wysitkéw
zadawanych w czasie rehabilitacji szpitalne;j.

W zwiazku z przedstawionym wyzej przebie-
giem choroby zdecydowano o rozszerzeniu poste-
powania diagnostycznego o koronarografie. Cho-
rego przekazano do Kliniki Kardiologii AM we
Wroctawiu, gdzie wykonano mig¢dzy innymi probe
wysitkowa, test z dobutaming, test z TRIS i test
z hiperwentylacja. Préby daly wynik ujemny, przy
czym probeg wysitkowa na biezni wykonano do ob-
cigzenia 10 MET.

Biorgc pod uwage obserwowany wczesniej
przebieg choroby (przeprowadzone badania oraz
koniecznos¢ dalszego stosowania antykoagulan-
téw) ustalono, ze w tym przypadku istniejg wska-
zania do wykonania mniej inwazyjnego badania,
jakim jest spiralna tomografia komputerowa z re-
konstrukcja naczyin wiedcowych serca. Badanie,
wykonane w Katedrze i Zaktadzie Radiologii AM
we Wroctawiu, wykazato istotne zwezenie w poto-
wie dlugosci gatezi okalajgcej lewej tetnicy wien-
cowej (ryc. 3) oraz prawdopodobnie istotne zwe-
zenie w poczatkowym odcinku prawe;j tetnicy (in-
terpretacja obrazu prawej tetnicy byta utrudniona
z uwagi na nakladanie si¢ na nig artefaktéw z pra-
wego przedsionka i prawej komory). Chorego
skierowano do Poradni Kardiologicznej, zalecajac
wykonywanie co p6t roku kontrolnej préby wysit-
kowej oraz stosowanie: acenokumarolu (z utrzy-
maniem wskaznika INR w granicach 2,0-3,0), sta-
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Ryec. 1. Obnizenie odcinka ST w odprowadzeniach II, III, aVF
Fig. 1. ST segment depression in leads II, III, aVF
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Ryec. 2. Ustgpienie obnizenia odcinka ST w odprowadzeniach II, III, aVF
Fig. 2. Recede of ST segment depression in leads II, III, aVF
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Ryec. 3. Zwezenie galezi okalajacej lewej tetnicy wieiicowej w spiralnej tomografii komputerowej
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Fig. 3. Stenosis of the circumflex coronary artery in spiral computed tomography

tyny, trimetazydyny, kwasu acetylosalicylowego
oraz leku [3-adrenolitycznego.

Omowienie

Przedstawiajagc przypadek autorzy chcieli
zwréci¢ uwage na trudnosci diagnostyczne i tera-
peutyczne, jakie mozna napotkaé przy cigzkim
przebiegu trombofilii, u 0s6b z niedoborem biatka S
i zwigkszonym ryzykiem wczesnej miazdzycy na-
czyn wiencowych serca. Mimo prawidlowo prowa-
dzonego leczenia przeciwkrzepliwego u chorego
wystapil ostry zespét wiericowy. Wczesniejszy
obraz choroby, w tym przebycie zakrzepicy zylnej
oraz wystgpienie zatorowosci plucnej, mogt wska-
zywac na istotng gotowos¢ zakrzepowg-zatorows,
zmiany miazdzycowe w naczyniach tetniczych
zwlaszcza krazenia wieficowego serca u o0s6b
z trombofilig spotyka si¢ jednak niezmiernie rzad-
ko [14, 16]. Zapewne w opisywanym przypadku
podstawowe znaczenie mialy zaburzenia gospodar-
ki lipidowej, w tym duze stg¢zenie cholesterolu
LDL oraz nadcisnienie tetnicze. U os6b bez obja-
wOw choroby sercowo-naczyniowej bezwzgledne
prawdopodobienstwo wystgpienia incydentu ser-

cowo-naczyniowego  zakoriczonego  zgonem
w okresie 10-letnim, w poréwnywalnej w odniesie-
niu do wieku 1 wspotistniejgcych czynnikéw ryzyka
grupie mezczyzn, na podstawie systemu SCORE
(systematic coronary risk evaluation), wynosi oko-
to 2% [17]. Ryzyko to jest znacznie wigksze u cho-
rych z istotnymi zwg¢zeniami w naczyniach wien-
cowych i by¢ moze u chorych z osoczowymi zabu-
rzeniami mechanizméw krzepnigcia.

U chorego obserwowano typowe dolegliwosci
stenokardialne przy dodatnim, co prawda ocenia-
nym metodg potilosciows, tescie troponinowym.
Rozpoznanie ostrego przebiegu diawicy postawio-
no, zgodnie z zaleceniami Europejskiego Towarzys-
twa Kardiologicznego, opierajac si¢ na badaniu pod-
miotowym (zapisy elektrokardiograficzne i wzrost
aktywnosci markerow martwicy migsnia serca) [18].
Taki obraz choroby wynikat prawdopodobnie z nie-
stabilnosci blaszki miazdzycowej jako efekt dys-
funkcji sSrédbtonka i aktywacji ptytek krwi. Wiado-
mo, ze podanie klopidogrelu i kwasu acetylosalicy-
lowego zmniejsza u oséb bez trombofilii czgstos¢
wystgpienia zgonu sercowo-naczyniowego, zawatu
miesnia serca, udaru i ostrego niedokrwienia serca
[19]. W zwigzku z brakiem odpowiedniego materia-
tu poréwnawczego w odniesieniu do grupy osob



614

Z. ZDROJEWICZ et al.

chorych na trombofili¢, autorzy ograniczyli terapi¢
do zastosowania antykoagulantu, heparyny drobno-
czgsteczkowej 1 kwasu acetylosalicylowego.

Weczesne catkowite ustgpienie dlawicy z nor-
malizacjg zmian EKG wskazywalo juz w pierw-
szych godzinach hospitalizacji na wygojenie si¢
niestabilnej blaszki miazdzycowe;j.

Pozostalo zatem pytanie, czy przy obecnosci tak
wielu czynnikéw zagrozenia zakrzepicg tetniczg
i przy dodatnim tescie troponinowym, ale ze stabil-
nym przebiegiem choroby, jest celowe przeprowa-
dzenie badania koronarograficznego. Badanie to
mogloby by¢ wykonane przy czasowym przerwaniu
terapii przeciwkrzepliwej. Wystapitoby zatem zwigk-
szone ryzyko zakrzepicy. Wyniki badai oceniajg-

cych rezerw¢ wieficowa réwniez nie kwalifikowaty
chorego do koronarografii, dlatego tez autorzy uzna-
li, ze w tym przypadku wskazane bylo przeprowa-
dzenie nieinwazyjnego obrazowania naczyn wien-
cowych z uzyciem spiralnej tomografii komputero-
wej. W badaniu odnotowano istotne zmiany w na-
czyniach wieicowych serca. W zwigzku z catkowi-
cie bezobjawowym przebiegiem choroby i przepro-
wadzonymi (jak wyszczeg6lniono) badaniami diag-
nostycznymi autorzy zalecili jednak kontrolg w po-
radni kardiologicznej z wykonaniem co pét roku
proby wysitkowej oraz stosowanie oprécz przewle-
ktej antykoagulacji, leku B-adrenolitycznego, statyn,
kwasu acetylosalicylowego oraz i innych lekéw po-
prawiajacych funkcj¢ srédbtonka naczyn.
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