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OPIS PRZYPADKU / CASE REPORT

Czy choremu z mostkiem miesniowym

nad tetnica wiencowa nalezy zalecic€ zaniechanie
uprawiania ekstremalnych wysitkow?

Przypadek chorego z podwyzszonym

stezeniem troponiny I po wysitku

Should the patient with myocardial bridge be advised not to performe extreme
sport effort? Case of a patient with troponin I elevation after exercise
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Abstract

Elevated levels of cardiac troponins are an established method of diagnosis of heart muscle necrosis. A case of a long distance

amateur-marathon runner, who showed significant elevation of plasma troponin | after extreme physical effort is reported.

The diagnostic examinations did not reveal atherosclerosis burden, but myocardial bridging of coronary artery. The authors
describe the significance of the pathology in the view of extreme sport effort performed by the described patient.
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WSTEP
Ponizej przedstawiono przypadek maratoriczyka-amatora,
u ktorego doszto do zastabniecia w czasie wysitku, a w trak-
cie diagnostyki stwierdzono podwyzszone stezenie troponi-
ny |, natomiast w tomografii komputerowej (TK) znaleziono
mostek miesniowy (MM) nad gafezig zstepujaca lewej tetnicy
wiencowej (GPZ).

OPIS PRZYPADKU
Mezczyzne w wieku 29 lat przyjeto do Kliniki po zastabnieciu
na 20. kilometrze amatorskiego pétmaratonu. Nie ma danych
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na temat wartosci ci$nienia tetniczego (RR) i rytmu serca (HR)
bezposrednio po epizodzie. Po przewiezieniu na SOR chory
byt skrajnie odwodniony, RR wynosito 120/50 mm Hg, a HR
140/min. W EKG stwierdzono jedynie tachykardie zatokowa.
Badanie toksykologiczne krwi i moczu wykluczyto obecnos¢
substancji psychoaktywnych. W surowicy krwi stwierdzono:
stezenie sodu = 140 mEq/l, kreatyniny = 2,1 mg/dl i tropo-
niny | (cTnl) = 0,28 (norma 0,0-0,1) ug/l. Temperatura ciata
byta prawidfowa. Po nawodnieniu stan chorego sie poprawit.
Pacjenta przekazano na OIOK w Srednim stanie og6lnym,
byt przytomny, negowat dusznos¢ i stenokardie, RR wynosifo
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Rycina 1. Badanie metodg 64-rzedowej tomografii komputero-
wej tetnic wienicowych. Strzatka pokazuje mostek migsniowy
nad gatezig przednia zstepujaca lewej tetnicy wiencowej

105/60 mm Hg, a HR 74/min. Kontrolne badanie EKG byfo
prawidtowe. W czasie 48-godzinnego monitorowania na
OIOK, a nastepnie w 24-godzinnym badaniu holterowskim
EKG, wykonanym po petnym uruchomieniu chorego, nie
stwierdzono zaburzeri HR. W echokardiografii nie zaobser-
wowano zaburzen kurczliwosci odcinkowej cian lewej ko-
mory, frakcja wyrzutowa wynosita 60%, wielko$¢ jam serca
i grubos¢ scian byly prawidtowe. Podwyzszone stezenia kreaty-
niny i cTnl ulegly normalizacji po 48 h od przyjecia. Badanie
wysitkowe zakonczyto sie z wynikiem ujemnym (19,2 MET,
limit tetna). W 64-rzedowej TK tetnic wieficowych (angjo-TK)
nie znaleziono zmian miazdzycowych, wykryto MM o dtu-
gosci 3 cm nad GPZ, zawezajacy jej Swiatto w rozkurczu o ok.
30% (ryc. 1). Wskaznik calcium score wyniost 0 j. Agatstona.
Chory opuscit szpital w bardzo dobrym stanie ogélnym. Po
14 tygodniach wykonano scyntygrafie perfuzyjna serca
(SPECT) po podaniu 99mTc-MIBI w spoczynku i w trakcie
infuzji dozylnej 0,56 mg/kg dipirydamolu. Nie stwierdzono
uposledzenia rezerwy wieficowe;.

OMOWIENIE
Systematyczny wysitek fizyczny zmniejsza ryzyko wystapie-
nia choroby niedokrwiennej serca, ale wysitek ekstremalny
moze by¢ przyczyna wystapienia ostrego zespotu wierico-
wego (OZW) lub nagtego zgonu. Przyczyna OZW u mfo-
dych sportowcéw bywaja pierwotne kardiomiopatie, aryt-
mogenna dysplazja prawej komory, wrodzone anomalie
naczyih wieficowych. W grupie oséb w srednim wieku upra-
wiajacych sport za epizody wieficowe lub nagty zgon serco-
wy odpowiada przede wszystkim miazdzyca tetnic wiefico-
wych [1-3]. Oddzielnym problemem jest powysitkowe pod-
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wyzszenie stezenia troponin sercowych i innych markeréw
uszkodzenia miesnia sercowego, mimo braku schorzen ukta-
du sercowo-naczyniowego. Po dtugotrwatym wysitku zaob-
serwowano tez wzrost stezeri czynnikéw prozakrzepowych
i agregacji ptytek krwi. Nie do konca wiadomo, czy pod-
wyzszone stezenie enzymow sercowych odzwierciedla nie-
dokrwienie miokardium czy tez jego uszkodzenie w innym
mechanizmie. Podwyzszone stezenie troponin po biegu
maratofiskim jest bardzo czeste, moze korelowa¢ z cecha-
mi dysfunkcji rozkurczowej lewej komory i wzrostem ci$nie-
nia ptucnego w echokardiografii [4-10]. Zwykle u maraton-
czykow obserwuije sie szybka (do 48 h) normalizacje steze-
nia troponin. Powysitkowe podwyzszenie stezenia cTnl bywa
niewielkie, ale u kilku-kilkunastu procent maratofczykéw
przekracza punkt odciecia dla rozpoznania martwicy mie-
$nia sercowego. Rzadziej obserwuje sie bardzo wysokie
stezenia troponin. W dostepnym pismiennictwie najwyz-
sze stezenie cTnl u sportowca po przebiegnieciu marato-
nu wynosito 16 mg/l [5, 9-11]. U opisanego pacjenta ste-
zenie cTnl prawie 3-krotnie przekraczato poziom odciecia
dla rozpoznania martwicy miokardium. Z bardzo duzym
prawdopodobienstwem wykluczono chorobe wiericowa
jako przyczyne podwyzszonego stezenia cTnl. Przypadko-
wym znaleziskiem byt MM nad GPZ. Obecnos¢ MM moze
sie wigza¢ z wystepowaniem stenokardii, zaburzeri HR,
spadkiem wydolnosci lewej komory, naglym zgonem ser-
cowym. Uwaza sie jednak, ze rokowanie w populacji cho-
rych z MM nad GPZ jest dobre [12, 13]. Wedtug jednej
z hipotez ucisk tetnicy wiericowej przez mostek podczas
skurczu komory powoduje uszkadzanie btony wewnetrz-
nej i srédbtonka. Wtérnie moze dojs¢ do skurczu tetnicy
i ostrego epizodu wiericowego. Wykazano zwiazek MM z za-
burzeniami przeptywu w rozkurczu, zwfaszcza w czasie ta-
chykardii (wysitek, stres) [14]. U opisanego chorego stwier-
dzono dobra tolerancje wysitku i brak cech niedokrwienia
miesnia sercowego przy bardzo duzym obciazeniu. Takze
w scyntygrafii perfuzyjnej serca nie stwierdzono uposledze-
nia rezerwy wieicowej. Mostek miesniowy jest czestym
znaleziskiem i teoretycznie moze wptywac na perfuzje mio-
kardium podczas wysitku, dlatego powstaje pytanie, czy
u chorych z MM nad jedng z nasierdziowych tetnic wien-
cowych uprawianie sportu jest bezpieczne. Zgodnie z wy-
tycznymi 36" Bethesda Conference (Task Force 6) uprawia-
nie sportu nalezy odradza¢ sportowcom, u ktérych obiek-
tywnie potwierdzono zwiazek miedzy obecnoscia MM i wy-
stepowaniem niedokrwienia miesnia sercowego w czasie
obcigzenia wysitkiem [15]. U opisanego pacjenta test wysit-
kowy wykazat bardzo dobra wydolnos¢ fizyczna, nie ujaw-
niajac przy tym niedokrwienia. Réwniez w SPECT z dipiry-
damolem nie stwierdzono zaburzeri perfuzji. Na pytanie
chorego, czy moze kontynuowac biegi dfugodystansowe,
odpowiedziano twierdzaco.
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