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Nawracaj¹ce ostre zespo³y wieñcowe bez uniesienia odcinka ST 
u chorej z cukrzyc¹ insulinozale¿n¹ i nierozpoznan¹ chorob¹ trzewn¹
Recurrent non-ST-segment elevation acute coronary syndrome in a patient 
with insulin-dependent diabetes mellitus and undiagnosed coeliac disease – case report
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OOppiiss  pprrzzyyppaaddkkuu
Kobieta w wieku 44 lat z cukrzyc¹ typu 2, leczona in-

sulin¹ od 10 lat, po strumektomii z powodu wola guzo-
watego przed 6 laty, leczona substytucyjnie l-tyroksyn¹,
z pó³rocznym wywiadem bólów w klatce piersiowej i dusz-
noœci, zosta³a przyjêta do Instytutu Kardiologii z powodu
dolegliwoœci bólowych o charakterze ucisku za mostkiem
z towarzysz¹cym wzrostem troponiny I do 0,69 ng/ml i ak-
tywnoœci CK-MB do 30,7 U. Oznaczono poziom glukozy
– 16,3 mmol/l, cholesterol ca³kowity – 4,5 mmol/l, HDL
– 1,0 mmol/L i trójglicerydy – 0,9 mmol/l. Zbadano hor-
mony tarczycy: TSH – 2,30 µIU/ml (N 0,4–4,0 µIU/ml),
fT3 – 2,6 pg/ml, ft4 – 1,0 ng/ml. W EKG – rytm zatokowy
(65/min) i blok lewej odnogi pêczka Hisa (QRS=140 ms).
W badaniu echokardiograficznym stwierdzono niepowiêk-
szon¹ lew¹ komorê (LV), uogólnion¹ hipokinezê z frakcj¹
wyrzutow¹ LV (LVEF) 51%. W koronarografii stwierdzono
prawid³owe têtnice wieñcowe ze zwolnionym przep³ywem.
Mimo leczenia kwasem acetylosalicylowym (ASA) w ma³ej
dawce, inhibitorem konwertazy i statyn¹, dolegliwoœci
wieñcowe nawraca³y. W ci¹gu kolejnych 2 lat chora by³a
jeszcze kilkakrotnie hospitalizowana z powodu ostrego ze-
spo³u wieñcowego (OZW) bez uniesienia odcinka ST. Bó-

lom wieñcowym zawsze towarzyszy³a dusznoœæ, 2-krotnie
stwierdzono obrzêk p³uc. W badaniach laboratoryjnych
stwierdzano wielokrotnie podwy¿szone wartoœci troponiny I
(0,12–0,69 ng/ml) i podwy¿szon¹ aktywnoœæ CK-MB
(23,4–72,1 U/l) oraz podwy¿szony poziom hemoglobiny
glikowanej (HbA1c) 7,8%. 

Po up³ywie roku ponownie wykonano koronarogra-
fiê, w której nie wykazano istotnych zmian. W badaniu
echokardiograficznym stwierdzono nieznacznie posze-
rzon¹ LV, LVEF 45% i ma³¹ niedomykalnoœæ mitraln¹.
Chor¹ wypisano do domu i zalecono standardowe le-
czenie: ASA, inhibitor konwertazy i statyna (simwastatyna
w dawce 20 mg na dobê). Mimo systematycznego lecze-
nia, dolegliwoœci wieñcowe nawraca³y, pacjentka wielo-
krotnie korzysta³a z porad lekarzy izb przyjêæ ró¿nych
szpitali.

Po up³ywie kolejnego roku chora zosta³a ponownie
przyjêta do Instytutu Kardiologii z powodu bólów w klat-
ce piersiowej z towarzysz¹cym wzrostem poziomu tropo-
niny I (0,18 ng/ml). W EKG i badaniu echokardiogra-
ficznym nie zaobserwowano istotnych zmian. Wykonano
badania w kierunku chorób autoimmunologicznych.
Stwierdzono obecnoœæ przeciwcia³ przeciwendomysial-
nych w klasie IgA (EmIgA) – test dodatni, bardzo wyso-
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kie miano (1:5120). Wykonano gastroduodenoskopiê
z biopsj¹ jelita cienkiego. Stwierdzono zanik kosmków
IV stopnia oraz limfocytozê nab³onka i blaszki w³aœciwej
jelita cienkiego (ryc. 1.). Na podstawie obrazu kliniczne-
go, badañ laboratoryjnych i wyniku biopsji rozpoznano
chorobê trzewn¹. W³¹czono dietê bezglutenow¹. W trak-
cie rocznej obserwacji nie zaobserwowano bólów wieñco-
wych, poziom CK-MB by³ prawid³owy, poziom troponiny
<0,1 ng/ml. Miano przeciwcia³ przeciwendomysialnych
(EmIgA) obni¿y³o siê do 1:40.

DDyysskkuussjjaa
Ostre zespo³y wieñcowe s¹ najczêœciej zwi¹zane

z istotnymi zmianami w naczyniach wieñcowych. U 1–3%
chorych z OZW stwierdza siê obraz prawid³owych naczyñ
wieñcowych [1]. Wœród tych chorych jedynie u oko³o
30% udaje siê ustaliæ przyczynê OZW [2]. Do potencjal-
nych przyczyn prowadz¹cych do OZW z prawid³ow¹ ko-
ronarografi¹ nale¿y zaliczyæ: wrodzone lub nabyte zabu-
rzenia krzepniêcia, zaburzenia motoryki têtnic wieñco-
wych oraz czynniki zapalne. W przebiegu chorób autoim-
munologicznych istnieje podwy¿szone ryzyko schorzeñ
sercowo-naczyniowych [3].

Choroba trzewna u dzieci zwykle przebiega w posta-
ci zespo³u z³ego wch³aniania, ale mo¿e mieæ przebieg
sk¹poobjawowy, wtedy trudniej j¹ rozpoznaæ. U naszej
44-letniej chorej rozpoznanie zosta³o postawione
po wykonaniu badañ serologicznych w kierunku chorób
autoimmunologicznych, w poszukiwaniu przyczyn na-
wracaj¹cego OZW i utrzymuj¹cej siê troponinemii.
Choroba trzewna jest spowodowana nietolerancj¹ glia-
dyny, która jest g³ówn¹ frakcj¹ glutenu. Gliadyna, pe³-
ni¹ca funkcjê antygenu, tworzy kompleksy immunolo-
giczne w b³onie œluzowej jelita, co w rezultacie prowadzi
do zaniku kosmków jelitowych. Za swoiste dla choroby
trzewnej uwa¿a siê przeciwcia³a przeciwendomysialne
(EmA) w klasie IgA oraz przeciwko tkankowej transgluta-
minazie (tTGA). Opisano wspó³istnienie choroby trzew-
nej z autoimmunologicznym zapaleniem miêœnia serco-
wego [4], kardiomiopati¹ rozstrzeniow¹ [5, 6] i niewy-
dolnoœci¹ serca [7]. Nawracaj¹ce OZW u naszej chorej
ust¹pi³y po zastosowaniu diety bezglutenowej. Skutecz-
noœæ leczenia diet¹ potwierdzi³ znacz¹cy spadek miana
przeciwcia³ przeciwendomysialnych (z 1:5120 do 1:40).
Opisywano ju¿ korzystny wp³yw diety bezglutenowej
u chorych z kardiomiopati¹ rozstrzeniow¹ i autoimmu-
nologicznym zapaleniem miêœnia sercowego, ale nie
u chorych z OZW [4, 8].

Chorobie trzewnej mo¿e towarzyszyæ anemia z nie-
doboru ¿elaza, choroba Duhringa (dermatitis herpetifor-
mis), selektywny niedobór IgA, zaburzenia czynnoœci tar-
czycy, cukrzyca oraz ró¿ne zaburzenia tkanki ³¹cznej
i choroby autoimmunologiczne. Nasza pacjentka mia³a
zaburzenia czynnoœci tarczycy, wymaga³a suplementacji
tyroksyn¹. Pacjenci z niedoczynnoœci¹ tarczycy maj¹ nie-

prawid³ow¹ reaktywnoœæ naczyñ, która ulega poprawie
w trakcie leczenia tyroksyn¹ [9]. Drugim problemem
u naszej chorej by³a Ÿle kontrolowana cukrzyca insulino-
zale¿na (poziom HbA1c 7,8%). Dysfunkcja rozkurczu
w cukrzycy wynika przede wszystkim ze zmian jakoœcio-
wych i iloœciowych kolagenu. W eksperymencie zwierzê-
cym wykazano, ¿e ju¿ w pocz¹tkowym okresie nieleczo-
nej cukrzycy stwierdza siê zwiêkszon¹ sztywnoœæ miêœnia
sercowego. Przy przewlek³ej hiperglikemii kolagen zo-
staje nieodwracalnie zwi¹zany z zaawansowanymi pro-
duktami koñcowymi glikozylacji (ang. advanced glyco-
sylation end products – AGEs), które tworz¹ kowalentne
krzy¿owe po³¹czenia w ca³ej cz¹steczce kolagenu, co
zwiêksza sztywnoœæ miêœnia sercowego. Produkty AGEs
stymuluj¹ tak¿e w³óknienie miêœnia sercowego. Z badañ
eksperymentalnych wynika, ¿e zaburzenia funkcji rozkur-
czowej w cukrzycy s¹ nastêpstwem przerostu miêœnia
sercowego lub hiperglikemii, natomiast zaburzenia
kurczliwoœci zale¿¹ bardziej od wielkoœci i czasu trwania
hiperglikemii oraz od niedoboru insuliny [10]. Kolejnym
czynnikiem prowadz¹cym do zmian strukturalnych
w miêœniu sercowym w cukrzycy jest mikroangiopatia
i neuropatia wegetatywna [10, 11]. W chorobach auto-
immmunologicznych stwierdza siê wzmo¿on¹ ekspresjê
antygenów HLA II klasy na œródb³onkach naczyñ [12].
Wykazano, ¿e istnieje zwi¹zek pomiêdzy rozsian¹, œród-
b³onkow¹ ekspresj¹ cz¹stek HLA II klasy a rozsian¹ dys-
funkcj¹ endotelium, która mo¿e w czêœci t³umaczyæ
zwiêkszone ryzyko chorób sercowo-naczyniowych u osób
z chorobami autoimmunologicznymi. 

Obrzêki p³uc i wielokrotne wizyty w izbach przyjêæ
szpitali by³y efektem dominuj¹cej dysfunkcji rozkurczo-

RRyycc..  11..  Biopsja jelita cienkiego przedstawiaj¹ca ca³kowity zanik kosmków
jelitowych,  przerost krypt jelitowych i limfocytozê blaszki w³aœciwej. Barwienie
H + E, powiêkszenie × 300
FFiigg..  11.. Duodenal biopsy showing total villous atrophy with crypt hyperplasia
and lymphoplasmacellular infiltrate of lamina propria. Haematoxylin and
eosin, original magnification × 300
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wej lewej komory u naszej chorej z nawracaj¹cym nie-
dokrwieniem miêœnia sercowego i ma³¹/umiarkowan¹
niedomykalnoœci¹ zastawki mitralnej. Ostre zespo³y
wieñcowe nawraca³y mimo leczenia statyn¹. Nawraca-
j¹ce OZW mog³y byæ nastêpstwem tl¹cego siê procesu
autoimmunologicznego z udzia³em autoreaktywnych
limfocytów i autoprzeciwcia³, a tak¿e dysfunkcji endote-
lialnej stwierdzanej w chorobach autoimmunologicznych
i w cukrzycy. Co interesuj¹ce, w³¹czenie diety bezglute-
nowej u tej chorej wygasi³o ca³kowicie dolegliwoœci
wieñcowe. Uzyskano równie¿ normalizacjê troponiny
w rocznej obserwacji. Sugeruje to, ¿e usuniêcie jednego
dodatkowego czynnika immunologicznego u chorej le-
czonej statyn¹ i inhibitorem konwertazy spowodowa³o
istotn¹ poprawê funkcji mikrokr¹¿enia wieñcowego.
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