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Czy choremu z mostkiem mięśniowym
nad tętnicą wieńcową należy zalecić zaniechanie
uprawiania ekstremalnych wysiłków?
Przypadek chorego z podwyższonym
stężeniem troponiny I po wysiłku
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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A b s t r a c t

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 I 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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WSTĘP
Poniżej przedstawiono przypadek maratończyka-amatora,
u którego doszło do zasłabnięcia w czasie wysiłku, a w trak-
cie diagnostyki stwierdzono podwyższone stężenie troponi-
ny I, natomiast w tomografii komputerowej (TK) znaleziono
mostek mięśniowy (MM) nad gałęzią zstępującą lewej tętnicy
wieńcowej (GPZ).

OPIS PRZYPADKU
Mężczyznę w wieku 29 lat przyjęto do Kliniki po zasłabnięciu
na 20. kilometrze amatorskiego półmaratonu. Nie ma danych

na temat wartości ciśnienia tętniczego (RR) i rytmu serca (HR)
bezpośrednio po epizodzie. Po przewiezieniu na SOR chory
był skrajnie odwodniony, RR wynosiło 120/50 mm Hg, a HR
140/min. W EKG stwierdzono jedynie tachykardię zatokową.
Badanie toksykologiczne krwi i moczu wykluczyło obecność
substancji psychoaktywnych. W surowicy krwi stwierdzono:
stężenie sodu = 140 mEq/l, kreatyniny = 2,1 mg/dl i tropo-
niny I (cTnI) = 0,28 (norma 0,0–0,1) mg/l. Temperatura ciała
była prawidłowa. Po nawodnieniu stan chorego się poprawił.
Pacjenta przekazano na OIOK w średnim stanie ogólnym,
był przytomny, negował duszność i stenokardię, RR wynosiło
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105/60 mm Hg, a HR 74/min. Kontrolne badanie EKG było
prawidłowe. W czasie 48-godzinnego monitorowania na
OIOK, a następnie w 24-godzinnym badaniu holterowskim
EKG, wykonanym po pełnym uruchomieniu chorego, nie
stwierdzono zaburzeń HR. W echokardiografii nie zaobser-
wowano zaburzeń kurczliwości odcinkowej ścian lewej ko-
mory, frakcja wyrzutowa wynosiła 60%, wielkość jam serca
i grubość ścian były prawidłowe. Podwyższone stężenia kreaty-
niny i cTnI uległy normalizacji po 48 h od przyjęcia. Badanie
wysiłkowe zakończyło się z wynikiem ujemnym (19,2 MET,
limit tętna). W 64-rzędowej TK tętnic wieńcowych (angio-TK)
nie znaleziono zmian miażdżycowych, wykryto MM o dłu-
gości 3 cm nad GPZ, zawężający jej światło w rozkurczu o ok.
30% (ryc. 1). Wskaźnik calcium score wyniósł 0 j. Agatstona.
Chory opuścił szpital w bardzo dobrym stanie ogólnym. Po
14 tygodniach wykonano scyntygrafię perfuzyjną serca
(SPECT) po podaniu 99mTc-MIBI w spoczynku i w trakcie
infuzji dożylnej 0,56 mg/kg dipirydamolu. Nie stwierdzono
upośledzenia rezerwy wieńcowej.

OMÓWIENIE
Systematyczny wysiłek fizyczny zmniejsza ryzyko wystąpie-
nia choroby niedokrwiennej serca, ale wysiłek ekstremalny
może być przyczyną wystąpienia ostrego zespołu wieńco-
wego (OZW) lub nagłego zgonu. Przyczyną OZW u mło-
dych sportowców bywają pierwotne kardiomiopatie, aryt-
mogenna dysplazja prawej komory, wrodzone anomalie
naczyń wieńcowych. W grupie osób w średnim wieku upra-
wiających sport za epizody wieńcowe lub nagły zgon serco-
wy odpowiada przede wszystkim miażdżyca tętnic wieńco-
wych [1–3]. Oddzielnym problemem jest powysiłkowe pod-

wyższenie stężenia troponin sercowych i innych markerów
uszkodzenia mięśnia sercowego, mimo braku schorzeń ukła-
du sercowo-naczyniowego. Po długotrwałym wysiłku zaob-
serwowano też wzrost stężeń czynników prozakrzepowych
i agregacji płytek krwi. Nie do końca wiadomo, czy pod-
wyższone stężenie enzymów sercowych odzwierciedla nie-
dokrwienie miokardium czy też jego uszkodzenie w innym
mechanizmie. Podwyższone stężenie troponin po biegu
maratońskim jest bardzo częste, może korelować z cecha-
mi dysfunkcji rozkurczowej lewej komory i wzrostem ciśnie-
nia płucnego w echokardiografii [4–10]. Zwykle u maratoń-
czyków obserwuje się szybką (do 48 h) normalizację stęże-
nia troponin. Powysiłkowe podwyższenie stężenia cTnI bywa
niewielkie, ale u kilku-kilkunastu procent maratończyków
przekracza punkt odcięcia dla rozpoznania martwicy mię-
śnia sercowego. Rzadziej obserwuje się bardzo wysokie
stężenia troponin. W dostępnym piśmiennictwie najwyż-
sze stężenie cTnI u sportowca po przebiegnięciu marato-
nu wynosiło 16 mg/l [5, 9–11]. U opisanego pacjenta stę-
żenie cTnI prawie 3-krotnie przekraczało poziom odcięcia
dla rozpoznania martwicy miokardium. Z bardzo dużym
prawdopodobieństwem wykluczono chorobę wieńcową
jako przyczynę podwyższonego stężenia cTnI. Przypadko-
wym znaleziskiem był MM nad GPZ. Obecność MM może
się wiązać z występowaniem stenokardii, zaburzeń HR,
spadkiem wydolności lewej komory, nagłym zgonem ser-
cowym. Uważa się jednak, że rokowanie w populacji cho-
rych z MM nad GPZ jest dobre [12, 13]. Według jednej
z hipotez ucisk tętnicy wieńcowej przez mostek podczas
skurczu komory powoduje uszkadzanie błony wewnętrz-
nej i śródbłonka. Wtórnie może dojść do skurczu tętnicy
i ostrego epizodu wieńcowego. Wykazano związek MM z za-
burzeniami przepływu w rozkurczu, zwłaszcza w czasie ta-
chykardii (wysiłek, stres) [14]. U opisanego chorego stwier-
dzono dobrą tolerancję wysiłku i brak cech niedokrwienia
mięśnia sercowego przy bardzo dużym obciążeniu. Także
w scyntygrafii perfuzyjnej serca nie stwierdzono upośledze-
nia rezerwy wieńcowej. Mostek mięśniowy jest częstym
znaleziskiem i teoretycznie może wpływać na perfuzję mio-
kardium podczas wysiłku, dlatego powstaje pytanie, czy
u chorych z MM nad jedną z nasierdziowych tętnic wień-
cowych uprawianie sportu jest bezpieczne. Zgodnie z wy-
tycznymi 36th Bethesda Conference (Task Force 6) uprawia-
nie sportu należy odradzać sportowcom, u których obiek-
tywnie potwierdzono związek między obecnością MM i wy-
stępowaniem niedokrwienia mięśnia sercowego w czasie
obciążenia wysiłkiem [15]. U opisanego pacjenta test wysił-
kowy wykazał bardzo dobrą wydolność fizyczną, nie ujaw-
niając przy tym niedokrwienia. Również w SPECT z dipiry-
damolem nie stwierdzono zaburzeń perfuzji. Na pytanie
chorego, czy może kontynuować biegi długodystansowe,
odpowiedziano twierdząco.

Konflikt interesów: nie zgłoszono

Rycina 1.Rycina 1.Rycina 1.Rycina 1.Rycina 1. Badanie metodą 64-rzędowej tomografii komputero-
wej tętnic wieńcowych. Strzałka pokazuje mostek mięśniowy
nad gałęzią przednią zstępującą lewej tętnicy wieńcowej
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