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OPIS PRZYPADKU

SAM nie tylko w kardiomiopatii przerostowej

SAM not only in hypertrophic cardiomyopathy
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Abstract

Hypertrophic obstructive cardiomyopathy with significant hypertrophy of the basal septum is the most frequently reported
cause of left ventricular outflow tract obstruction (LVOTO) in the mechanism of systolic anterior movement (SAM). Additionally,
other conditions such as dehydration, vasodilatation, mitral valve repair, dobutamine stress echocardiography and pheochro-
mocytoma have been associated with LVOTO. In this report, we present a case of a patient without hypertrophic cardiomyo-
pathy who developed severe LVOTO in the SAM mechanism. The presented case serves as a reminder that hypovolaemia
together with hyperdynamic state resulting from increased catecholemines may result in the development of dynamic LVOTO.
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WSTEP

Dynamiczne zawezanie drogi odptywu lewej komory (LVOTO)
w mechanizmie systolicznego ruchu przedniego pfatka
zastawki mitralnej (SAM) jest charakterystyczne dla kardio-
miopatii przerostowej z asymetrycznym przerostem podstaw-
nego, podaortalnego segmentu przegrody miedzykomorowej
[1]. Pierwsze opisy LVOTO spowodowane SAM, a niezwia-
zane z kardiomiopatia przerostowa, pojawiaty sie od poczat-
ku rozwoju echokardiografii [2]. Opieraly sie one na badaniu
jednowymiarowym bez oceny nastepstw hemodynamicz-
nych. W kolejnych doniesieniach, w r6znych stanach klinicz-
nych, proponowano niejednorodne hipotezy mechanizméw
wystepowania tego zjawiska [3-7]. Ponizej przedstawiono
przypadek LVOTO spowodowany SAM niezwiazany z kar-
diomiopatia przerostowa.

OPIS PRZYPADKU
Pacjenta w wieku 41 lat, z 20-letnim wywiadem niedomy-
kalnosci mitralnej w mechanizmie wypadania obydwu pfat-
kow, z narastajaca dusznoscia wysitkowa i napadowymi za-
burzeniami rytmu, zakwalifikowano do operacji plastyki za-
stawki mitralnej i tréjdzielnej. Dokonano rozleglej resekgji
tylnego ptatka w zakresie P2 i P2/P3 oraz plastyke P1 i P3,
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repozycji obu miesni brodawkowatych wraz z przeszczepie-
niem 1 nici Sciegnistej. W trakcie operacji w kontrolnym ba-
daniu przezprzelykowym zarejestrowano matg niedomykalnos¢
mitralng. Wczesny przebieg pooperacyjny byt bez powikfan.
W 4. dobie po operacji pacjent zaczat odczuwac dusznosé
i wystapit spadek cisnienia tetniczego krwi. W kontrolnym
badaniu echokardiograficznym stwierdzono SAM z dynamicz-
nym gradientem w LVOT do 105 mm Hg (ryc. TA-C) i hiper-
kineze skurczu lewej komory (frakcja wyrzutowa — EF 80%).
Zastosowano dozylng infuzje soli fizjologicznej i wtaczono
beta-adrenolityk. W kontrolnym badaniu po 4 dniach nie
uwidoczniono SAM i zarejestrowano znacznie mniejszy dy-
namiczny gradient w LVOT do 28 mm Hg (ryc. 2A, B). Po
kolejnych 7 dniach nie zaobserwowano SAM i nie zarejestro-
wano patologicznego gradientu w LVOT. Funkcja skurczowa
lewej komory byta prawidfowa (EF 65%).

OMOWIENIE
Kardiomiopatia przerostowa z asymetrycznym przerostem
podaortalnego segmentu przegrody miedzykomorowe;j jest
najczestsza przyczyna LVOTO w mechanizmie SAM [1]. Po-
wstaje on na skutek przemieszczenia miesni brodawkowa-
tych i/lub zasysania ptatka przez sity hydrodynamiczne w wa-
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Rycina 1. SAM (strzatki) widoczny w projekcji koniuszkowej
4-jamowej (A) i koniuszkowej 3-jamowej (B) u pacjenta

w badaniu wykonanym 4 dni po operacji plastyki zastawki
mitralnej; LV — lewa komora; LA — lewy przedsionek;

RV — prawa komora; RA — prawy przedsionek; Ao — aorta;
C. W rejestracji doplerem ciggtym dynamiczny gradient zareje-
strowany w drodze odptywu lewej komory (105,17 mm Hg)

skiej LVOT. SAM najczesciej jest zjawiskiem statym, a war-
tos¢ gradientu zalezy od warunkéw hemodynamicznych.
Wozrasta przy zmniejszeniu oporu obwodowego (préba Val-
salvy, leki obnizajace op6r obwodowy, odwodnienie), jak
rowniez zwiekszeniu sity skurczu miesnia (po skurczu dodat-
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Rycina 2. Badanie wykonane 4 dni pézZniej u tego samego
pacjentka; bez wyraznego SAM (strzatki) w projekcji koniuszkowej
4-jamowej (A); LV — lewa komora; LA — lewy przedsionek;

RV — prawa komora; RA — prawy przedsionek; B. W rejestracji
doplerem ciggtym gradient rejestrowany w drodze odptywu
lewej komory wynosit 28 mm Hg

kowym lub hiperkinetyczny skurcz komory, np. po lekach
inotropowo dodatnich). W sytuacjach klinicznych, w ktérych
dochodzi do podobnych zmian hemodynamicznych, moze
powstac przejsciowo SAM, powodujac LVOTO. W literaturze
pojawiaja sie nieliczne doniesienia o wystepowaniu LVOTO
w przebiegu odwodnienia [6] czy naprawy zastawki mitral-
nej [7-10]. Najlepiej opisanym stanem, w ktérym wystepuje
przejsciowy SAM i LVOTO, jest infuzja dobutaminy w celach
leczniczych [3, 4] lub echokardiograficzny test wysitkowy
z uzyciem dobutaminy [5]. Warunkiem powstania SAM jest
hiperkinetyczny skurcz waskiej jamy lewej komory natozony
na wazodylatacyjne dziafanie samej dobutaminy. Niekt6rzy
autorzy proponuja stosowanie bolusu 250-500 ml soli fizjo-
logicznej przed testem dobutaminowym w celu unikniecia
tego powikfania [11]. Jednak w modelu zwierzecym podanie
soli fizjologicznej nie chronito przed obliteracjg jamy lewej
komory i spadkiem ci$nienia tetniczego [6]. W przypadku
endogennej nadprodukgji katecholamin wypadkowa efektow
fizjologicznych zwigzana z ich dziataniem (relatywna hipo-
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wolemia, zwiekszone obcigzenie nastepcze, tachykardia)
moga powodowac¢ LVOTO przy przerosnietej hiperkinetycz-
nej lewej komorze.

W opisanym przypadku na wystapienie SAM zfozyto sie
kilka czynnikow patofizjologicznych. Prawdopodobnie nasta-
pit nadmierny wyrzut katecholamin (stres pooperacyjny). Efekt
dziatania katecholamin w postaci hiperkinezy skurczu mie-
$nia lewej komory i tachykardii natozyt sie na odwodnienie
(wczesny okres pooperacyjny). tagodny przerost miesnia sta-
nowit dodatkowy czynnik sprzyjajacy wystapieniu SAM.

U 5-10% (w niektérych pracach do 16%) pacjentéw SAM
stwierdza sie juz w badaniu $rédoperacyjnym, w czasie opera-
cji plastyki zastawki mitralnej [8—10]. Utrzymuje sie u ok. 2,3%
0s6b w okresie pooperacyjnym, ale z reguty nie wymaga re-
operacji [9]. Pojawily sie proby ustalenia czynnikéw ryzyka
wystapienia SAM po operagji plastyki zastawki mitralnej. Na
podstawie badania przezprzetykowego stwierdzono, ze najbar-
dziej przydatne parametry to: odlegtos¢ miejsca koaptacji ptat-
kow od przegrody miedzykomorowej i wielkos¢ ptatka tylne-
go (mniejszy stosunek dfugosci ptatka przedniego do tylnego)
[10]. Czesciej SAM wystepuje w przypadkach plastyki tylnego
platka zastawki mitralnej ze zmniejszeniem rozmiaru pierscie-
nia zastawki, jednak zdania dotyczace technik operacyjnych
zapobiegajacych wystapieniu SAM sa podzielone [9].

Opisany przypadek przypomina, ze u pacjentéw po pla-
styce zastawki mitralnej w wyniku odwodnienia potaczone-
go z hiperkinetycznym krazeniem moze dojs¢ do LVOTO
w mechanizmie SAM. Wiasciwe nawodnienie pacjentéw i sto-
sowanie lekéw obnizajacych aktywno$¢ uktadu wspodtczul-
nego zapobiegaja temu powiktaniu.
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