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Mostki mieSniowe
— problem Kkliniczny czy niegrozna anomalia?
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Wstep

Angiografia kontrastowa jest obecnie metoda
z wyboru w obrazowaniu zwezen tetnic wienco-
wych. Burzliwy rozwdj tej metody, wykorzystujacy
mozliwo$ci wspoélczesnej elektroniki, zaowocowatl
nie tylko dokladng ocena zwezen organicznych, ale
rowniez ,,dynamicznych”, zwigzanych z obecnoS$cia
mostka mieSniowego (MB, myocardial bridge). De-
finiuje sie je jako pasma tkanki mie$niowej, ktore
przebiegaja nad tetnica epikardialng oraz uciskajg
jej $wiatto w trakcie skurczu serca, upoSledzajac
w konsekwencji przeplyw krwi.

Ten rodzaj anomalii opisano po raz pierwszy juz
w XVIII wieku, jednak dopiero w 1960 roku Port-
sman i Iwing ponownie zwrocili uwage na wystepo-
wanie mostkow mie$niowych [1].

Patofizjologia mostkow miesniowych

Wedtug piSmiennictwa czesto$¢ wystepowa-
nia MB mieSci sie w stosunkowo szerokim zakre-
sie. Angiografia pozwala na jego rozpoznanie
w 0,5-16% badanych przypadkéw [2, 3], nato-
miast badania sekcyjne ujawniaja ich istotnie
czestsze wystepowanie, zawierajace sie w prze-
dziale 15-85% [4, 5]. Ta ostatnia metoda pozwa-
la na rozroznienie dwoch typow MB: giebokiego
oraz powierzchownego [5], natomiast angiografia
umozliwia wykrycie tylko typu drugiego. Powyz-
sze roznice dotyczace czesto$ci wykrywania MB
wynikaja takze z faktu dynamicznego charakteru
tej zmiany. Nalezy pamietaé, iz podawana w cze-
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Sci oSrodko6w rutynowo przed angiografia nitrogli-
ceryna poprawia hemodynamike lewej komory,
jednak jednocze$nie nasila stopief zawezania
Swiatla przez MB [2], a przez to zwieksza czuloS¢
wykrywania tej anomalii [6].

Lokalizacja anatomiczna MB sprowadza sie
wlasSciwie do tetnicy zstepujacej przedniej (ryc. 1),
a zwlaszcza jej Srodkowego segmentu, cho¢ w pi-
Smiennictwie [5] i w materiale Pracowni Hemody-
namiki 1 Elektrofizjologii PAM w Szczecinie most-
ki mie$niowe spotyka sie rowniez w tetnicy okala-
jacej lewej oraz prawej tetnicy wiehcowe;.

W odcinku tetnicy objetym MB nie obserwuje
sie cech procesu miazdzycowego [7], jednak bada-
nia [8, 9] z wykorzystaniem ultrasonografii we-
wnatrzwiencowej ICUS, intracoronary ultrasound)
pokazaly, ze w czeSci proksymalnej do niego czesto
rozwija sie miazdzyca (nawet do 88%). Pierwotna
przyczyna tego jest prawdopodobnie uszkadzanie
§rodbtonka przez zwiekszone sily tarcia (shear
stress), powstajace w wyniku zaburzenia przeplywu
krwi przez obecno§é MB. Badania z uzyciem mikro-
skopii elektronowej wykazaly, ze obecno$S¢ MB
sprzyja przyrostowi blony wewnetrznej odcinka
proksymalnego i jest on tym wiekszy, im blizej uj-
$cia aortalnego tetnicy wieicowej znajduje sie ana-
lizowany segment [10]. Natomiast odcinek naczy-
nia dystalny w stosunku do MB jest chroniony przed
rozwojem procesu miazdzycowego dzieki obnizeniu
ci$nief w tych segmentach oraz zwiekszeniu opo-
ru przeplywu krwi [11].

W czesSci przypadkéw zmiana proksymalna do
MB jest hemodynamicznie istotna (tj. z redukcja
Srednicy naczynia > 75%) 1 kwalifikuje sie do an-
gioplastyki wieficowej. Nasilenie stopienia kompre-
sji naczynia przez MB po skutecznym zabiegu jest
dos¢ czeste. W badaniu autoréw (praca zlozona do
druku) taka sytuacja wystapita w 54% przypadkow,
a Sredni stopien kompresji wzroést z 59 = 28% do
78 + 14%.
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Ryc. 1. Mostek mig$niowy w segmencie srodkowym tetnicy zstepujacej przedniej w fazie skurczowej (panel lewy)
oraz w fazie kohcoworozkurczowej (panel prawy); widoczne praktycznie catkowite zamkniecie $wiatta tetnicy przez

mostek.

Fig. 1. Myocardial brigde of mid segment of left descending artery during systole (left panel) and during enddiastolic
cycle (right panel); It is shown almost total occlusion of the vessel

Kliniczne nastepstwa
mostkow miesniowych

Fakt, ze wiekszo§¢ przeplywu wieicowego
(70-95%) odbywa sie w fazie koncoworozkurczo-
wej, powoduje powszechne przekonanie, iz MB nie
upos$ledza znamiennie ukrwienia mie$nia sercowe-
go [12]. Wyjatkiem s3 tu stany zwiekszonego zapo-
trzebowania serca na tlen (np. czestoskurcz, niedo-
krwisto$¢).

Istotne epizody wieficowe u pacjentow z MB
wystepuja stosunkowo rzadko. W piSmiennictwie
dostepne s3 opisy pacjentow z niestabilng postacia
choroby wiencowej [13], ostrego zawatu serca [14,
15] lub nawet nagtego zgonu [16]. Jednak rokowa-
nie pacjentow z izolowanym MB jest bardzo dobre.
W grupie pacjentow, ktorych Juilliere i wsp. [17]
poddali 8-letniej obserwacji, nie stwierdzono epizo-
dow wiencowych, a efekt ten nie byl zalezny od
stopnia nasilenia zaciskania Swiatla przez mostki
mie$niowe.

Ograniczenie przeplywu spowodowane MB
moze tez wywolywac grozne zaburzenia rytmu
[18] lub przewodzenia [19]. DoS§wiadczenia Insty-
tutu Kardiologii w Warszawie [20] pokazuja, ze
mostki mie$niowe czesto wystepuja razem z do-
datkowymi drogami przewodzenia, a obecno$é
czestoskurczow nadkomorowych skraca faze roz-
kurczowa serca, przez co zmniejsza perfuzje
wiencowa, a narastajace niedokrwienie moze wy-
zwalaé np. migotanie komor [18].

Obrazowanie i ocena czynnoSciowa
mostkow mieSniowych

Podstawowa technika stuzaca wizualizacji MB
jest angiografia kontrastowa, przedstawiajaca most-
ki mieSniowe w postaci dynamicznej redukcji Swia-
tta naczynia w fazie skurczowej serca z catkowitym
powrotem do prawidiowego jego obrysu w fazie
koncoworozkurczowej cyklu pracy serca. Efektem
takiego ucisku jest obraz naczynia ze zmiennym
w czasie cyklu serca jego zacieniowaniem (milking
effect). Stopien nasilenia tego zjawiska zalezy od kil-
ku czynnikow przedstawionych w tabeli 1 [2, 3].
Nalezy jednak pamietaé, ze w przypadkach angio-
graficznego obrazowania MB uwidocznienie go
w dwoch przeciwstawnych projekcjach pozwala za-
obserwowac zmiane ksztaltu tetnicy z okraglego na
owalny, co powoduje, ze prawdziwa redukcja pola
powierzchni $wiatla naczynia nie jest tak duza.

Alternatywna metoda wykorzystywang do roz-
poznania MB jest ICUS. Uzupelnia ona dane uzy-
skane z angiografii, wigze sie jednak z instrumen-
tacja naczynia (wprowadzenie prowadnika angiopla-
stycznego oraz sondy ultrasonograficznej). Ge
1 wsp. [9, 21] wykazali, ze kompresja Swiatia naczy-
nia wystepuje takze w poczatkowej 1 Srodkowe;j fa-
zie rozkurczowej 1 moze wplywac na wielko$¢ re-
zerwy wiencowej ocenianej metoda dopplerowska.
W obrazie ICUS charakterystyczny jest obraz ,,p61-
ksiezyca” (half-moon phenomenon) nasilajacy sie
podczas fazy skurczowej (ryc. 2).
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Tabela 1. Czynniki uzalezniajgce wielko$¢ kompresji mostkdéw miesniowych

Table 1. Factors influencing myocardial brigding compression

Grubos¢ i diugosé widkien tworzacych mostki migsniowe

Orientacja wtékien miesniowych

Obecnos¢ tkanki ttuszczowej wokdt mostkéw miesniowych

Obecnos¢ zwezenia drogi odptywu z lewej komory zwiekszajgcej ci$nienie transmuralne
Obecnos¢ zwezen organicznych proksymalnie do mostkéw mie$niowych

obnizajacych cisnienie w czesci dystalnej tetnicy

Metody obrazujace nie przynosza jednak od-
powiedzi na pytanie, w jakim stopniu kompresja
naczynia przez MB upoSledza przeplyw wiefco-
wy. Do takiej oceny nie nadaja sie nieinwazyjne
metody diagnostyczne — elektrokardiografia
spoczynkowa 1 wysitkowa. Ograniczenia metod z tej
grupy najlepiej obrazuja sprzeczne wyniki dotycza-
ce wykorzystania badan izotopowych. Greenspan
1 wsp. [22] nie obserwowali obszar6w o gorszej
perfuzji u 14 badanych przez nich pacjentéw, na-
tomiast ta sama metoda (wysitkowa scyntygra-
fia talowa) w badaniu Ahmad i wsp. ujawnila po-
gorszenie perfuzji u prawie 50% chorych [23].

Wiele wskazuje, iz potrzebnych danych do-
starcza wewnatrzwiefncowe badanie dopplerow-
skie. Stosowna mikrosonda umieszczona dystal-
nie do MB pozwala na ocene predko$ci przeply-
wu w warunkach podstawowych i wywolanej
farmakologicznie hiperemii, a w efekcie okre§le-

nie wielkoS$ci rezerwy przeplywu wiehcowego
[24]. Na podstawie uzyskanych wynikéw mozna
dokonaé wyboru sposobu leczenia, na przyktad
odroczy¢ leczenie zabiegowe. Autorzy obserwuja
grupe 36 pacjentow z MB poddana takiej ocenie.
Niskie warto$ci rezerwy przeplywu wiencowego,
kwalifikujace do implantacji stentu, autorzy stwier-
dzili jedynie u 3 (8%) pacjentow [24]. Za wartoS$c
graniczng tego parametru przyjeli, podobnie jak
inni autorzy [21, 25], warto§¢ rowna 2,0.

Leczenie mostkow mie§niowych

Podstawg leczenia chorych z MB jest farmako-
terapia. OczywiScie wdrozenie leczenia powinno by¢
oparte na przestankach klinicznych. W przypadkach
symptomatycznych nalezy unika¢ podawania nitro-
gliceryny i jej pochodnych. Bardzo przydatne s3 leki
z grupy B-adrenolitykow, ktore poprzez swoje dzia-

Ryc. 2. Ultrasonograficzne przekroje poprzeczne tetnicy zstepujacej przedniej w obszarze mostka miesniowego w fa-
zie skurczowej (panel lewy) oraz rozkurczowej (panel prawy); zwraca uwage potksiezycowaty ksztatt naczynia w trak-

cie skurczu naczynia.

Fig. 2. Intracoronary ultrasound images of myocardial brigde during systole (left panel) and diastole (right panel). It is
characteristic half moon apperance of the vessel during the systole
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fanie inotropowe ujemne zmniejszaja sitle skur-
czowa widkien tworzacych MB, a tym samym uta-
twiaja przeptyw krwi. W badaniach inwazyjnych
(z wykorzystaniem mikrosondy dopplerowskiej) udo-
wodniono, ze podanie krotkodziatajacych lekow z tej
grupy (esmolol) znosi niekorzystny efekt stymulacji
przedsionkowej [26] u pacjentdow z MB, normalizujac
zapis EKG, rezerwe wiencowa oraz eliminujac obja-
wy kliniczne. W przypadku nietolerancji lekow z gru-
py B-adrenolitykow zaleca sie leki z grupy blokeroéw
kanalu wapniowego (werapamil, diltiazem) [12].

Informacje uzyskane na podstawie wewnatrz-
wiencowego badania dopplerowskiego wskazuja, ze
w przewazajacej czeSci przypadkow mostek mie-
$niowy nie upoS$ledza istotnie wartoSci rezerwy
wiencowej [24]. Brak poprawy klinicznej po lecze-
niu farmakologicznym przy udowodnionej istotno-
Sci MB jest wskazaniem do leczenia zabiegowego.
Pierwszym chronologicznie sposobem byly zabiegi
kardiochirugiczne, jednak operacje pomostowania
aortalno-wiencowego lub przeciecia pasma miesnio-
wego [27] nie powodowaly w pelni zadowalajacych
efektow, a ponadto bylty obarczone ryzykiem powi-
ktan pooperacyjnych (w tym zespotu matego rzutu
1 zaburzeniami perfuzji moézgowej). W grupie 29 pa-
cjentow badanych przez Iversen i wsp. [27] wspo-
mniany zabieg miotomii MB spowodowal ustapie-
nie pierwotnie wystepujacych dolegliwosci tylko
u 31% z nich, mimo ze cechy MB w angiografii kon-
trastowej ustapily az u 85% chorych.

Wprowadzenie do powszechnej praktyki kli-
nicznej metod kardiologii interwencyjnej, w tym
stentow wiencowych, przynosito nadzieje na roz-
wiazanie problemu dotyczacego mostkow miesnio-
wych. Pierwsze do§wiadczenia byly bardzo obiecu-
jace [24, 28, 29]. Stenty wiencowe ze wzgledu na
parametry mechaniczne (m.in. pamieé ksztattu)
pozwalaja na zniwelowanie kompresji wywolane;j
mostkami mie$niowymi. Efekt bezposredni takie-
go zabiegu (np. poprawa wartosci rezerwy wienco-
wej) zacheca kardiologow interwencyjnych do jego
stosowania [24]. Jednak w wyniku implantacji sten-
tu dochodzi do uszkodzenia Srodbtonka tetnicy na-
sierdziowej oraz indukcji odczynu reperacyjnego ze
strony mieéni gtadkich, co moze konczy¢ sie reste-
noza. W piSmiennictwie brakuje informacji dotycza-
cych wiekszej grupy pacjentow z MB leczonych
implantacjg stentu. Pojedyncze doniesienia zjazdo-
we dowodza 50-procentowego wystepowania reste-
nozy. Nalezy mie¢ nadzieje, ze wprowadzenie no-
wych stentdw pokrywanych substancjami antymi-
totycznymi wyeliminuje problem restenozy
1 pozwoli na upowszechnienie metod interwencyj-
nych u pacjentéw z mostkami mieSniowymi.

Podsumowanie

Mostki mie$niowe sg stosunkowo trudnym
problemem klinicznym. Trzeba pamietac, iz pomi-
mo potencjalnie niewinnego charakteru moze im to-
warzyszy¢ miazdzyca oraz zwigzane z nig nastep-
stwa. Nalezy zauwazy¢, ze dotychczas nie rozwia-
zano problemu leczenia pacjentéw z mostkami
mie$niowymi. Wiele wskazuje, ze w przypadku nie-
skutecznoS$ci farmakoterapii wynik wewnatrzwien-
cowego badania dopplerowskiego powinien decydo-
wacé o wdrozeniu leczenia inwazyjnego.
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