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Ostry zespol wienicowy czy zwezenie zastawki aortalnej?

Acute coronary syndrome or aortic stenosis?
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Opis przypadku

Mezczyzna 46-letni, z zawodu hutnik, palacz tytoniu,
zostat przeniesiony do Kliniki ze szpitala rejonowego
Z rozpoznaniem ostrego zespotu wieficowego (ACS).

W dziecinstwie u chorego rozpoznano zwezenie za-
stawki aortalnej i z powodu nawracajacych angin wyko-
nano tonsilektomie. Chory byt systematycznie poddawa-
ny badaniom echokardiograficznym w kilku osrodkach
leczniczych. Stwierdzano umiarkowane zwezenie zastaw-
ki aortalnej z gradientem maksymalnym <40 mmHg.

Od 10 mies. wystepowaty stopniowo nasilajace sie
wysitkowe bdle zamostkowe (Il klasa CCS). Przed 2 mies.
chory byt hospitalizowany w szpitalu rejonowym po epi-
zodzie spoczynkowego bolu wiefAcowego. Stwierdzono
wowczas elektrokardiograficzne cechy przerostu lewej
komory (LV) z obnizeniami odcinka ST w odprowadze-
niach V,-V4 oraz podwyzszony poziom troponiny | (cTnl),
kolejno: 0,6, 0,4, 0,7, 0,5 ng/ml. W badaniu echokardio-
graficznym opisano umiarkowane zwezenie zastawki
aortalnej z gradientem maksymalnym 35 mmHg. Rozpo-
znano zaostrzong dusznice bolesna. Chory nie wyrazat
wowczas zgody na diagnostyke inwazyjng i po ustgpieniu
dolegliwosci zostat wypisany do domu.

Po uptywie 2 mies. chory zostat skierowany do Kliniki
w trybie pilnym w 8. godz. umiarkowanie nasilonego, dta-
wigcego bélu zamostkowego, z rozpoznaniem ostrego za-
watu serca bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI) z poziomem
cTnl w surowicy rownym 0,56 ng/ml (norma <0,1 ng/ml).
W chwili przyjecia wystepowat minimalny dyskomfort
w klatce piersiowej. Stan ogoélny byt dobry, budowa normo-
steniczna, cisnienie tetnicze krwi wynosito 140/85 mmHg.
Uderzenie koniuszkowe byto przemieszczone w déti w lewo.
Czynnos¢ serca byta miarowa ok. 60/min. Wzdtuz lewego
brzegu mostka obecny byt szmer wyrzutowy (4/6 w skali
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Levine’a), promieniujgcy do szyi. Nad podstawg serca wy-
czuwalny byt mruk skurczowy. W badaniu fizykalnym nie
obserwowano innych odchylef od normy. W EKG rytm za-
tokowy miarowy 58/min, lewogram, cechy przerostu LV,
zatamek g w |, aVL, Vs—V,, wysokie odejscie punktu )
w odprowadzeniach V,-V,, obnizenia odcinka ST w odpro-
wadzeniach Vs—Vg 0 0,15 mV, ujemny zatamek T w I, Il
aVF, Vs—V, oraz obecna fala U (Rycina 1.).

W trybie pilnym wykonano koronarografie i stwier-
dzono prawidtowy obraz nasierdziowych tetnic wiefico-
wych (Rycina 2.).

W czasie pieciodniowej hospitalizacji poziomy marke-
row uszkodzenia miokardium byty nieznacznie podwyzszo-
ne: cTnl 0,77-0,71 ng/ml, kinazy kreatyny (CK) 282—240 U/I.
Osoczowe stezenie N-kohcowego propeptydu natriure-
tycznego typu B (NT-proBNP) wynosito 4538 pg/ml. Poza
tym w badaniach laboratoryjnych nie obserwowano od-
chylef od normy.

W badaniu radiologicznym klatki piersiowej uwidocz-
niono powiekszong sylwetke serca, zwtaszcza w zakresie
LV (sylwetka aortalna) — Rycina 3. Badanie echokardiogra-
ficzne ujawnito: przerost LV (grubos¢ cian 15-16 mm), gra-
niczng wielkos¢ LV (wymiar koricoworozkurczowy 54 mm,
objetos¢ koncoworozkurczowa 220 ml) i powiekszenie le-
wego przedsionka (51 mm) — Rycina 4A. Stwierdzono
morfologiczne cechy istotnego zwezenia zastawki aortal-
nej, z obecnoscig masywnych zwapnien i znacznym ogra-
niczeniem ruchomosci ptatkéw, jednak zmierzony w ty-
powych projekcjach przezklatkowych maksymalny gra-
dient przezzastawkowy nie potwierdzat ciasnego zweze-
nia zastawki (gradient maksymalny 44 mmHg, gradient
Sredni 29 mmHg) — Rycina 4B. Frakcja wyrzutowa lewej
komory (LVEF) wynosita 49%. Nie obserwowano odcinko-
wych zaburzen kurczliwosci. Uwage zwracat restrykcyjny
profil naptywu mitralnego (E/A 3,5, DT 130 ms) — Rycina 4C.
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Rycina 1. EKG chorego ze wstepnym rozpoznaniem ostrego zespotu wiencowego

'Ah

Rycina 2. Koronarografia. Prawidtowy obraz prawej
tetnicy wiencowej (A) i lewej tetnicy wiencowej (B)

Z uwagi na brak zgodnosci pomiedzy ocena morfologiczna
zastawki a zmierzonym gradientem wykonano dodatkowo
badanie w projekcji przymostkowej prawej po utozeniu
chorego na prawym boku. W projekcji tej stwierdzono po-
szerzenie aorty wstepujacej do 45 mm oraz dokonano re-
jestracji faktycznej predkosci przeptywu przez zastawke.
Pozwolito to potwierdzi¢ obecnos¢ ciasnego zwezenia za-
stawki z gradientem maksymalnym 127 mmHg, srednim
63 mmHg i powierzchnig ujscia aortalnego wynoszaca
0,45 cm? (Rycina 4D).

Chorego zakwalifikowano do wymiany zastawki aor-
talnej. Zabieg wykonano w Klinice Chirurgii Serca, Na-
czyn i Transplantologii CM UJ. Po zabiegu dolegliwosci
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Rycina 3. Zdjecie klatki piersiowej w projekcji tyl-
no-przedniej. Aortalna sylwetka serca. Powieksze-
nie lewej komory, umiarkowane poszerzenie aor-
ty wstepujacej. Cechy miernego zastoju zylnego
w krazeniu ptucnym

subiektywne ustapity. Po 6 mies. stwierdzono: zmniej-
szenie wymiaréw LV (wymiar rozkurczowy 50 mm) i po-
prawe jej kurczliwosci (LVEF 55%) oraz wycofanie sie re-
strykcyjnego profilu naptywu mitralnego.
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Rycina 4. Badanie echokardiograficzne. A — projekcja przymostkowa w osi dtugiej. Widoczny przerost lewej komory,
graniczny wymiar rozkurczowy lewej komory, zwapnienia w rzucie zastawki aortalnej. B — pomiar gradientu
aortalnego w projekgji koniuszkowej tréjjamowej. Predko3é¢ przeptywu przez zastawke znacznie zanizona (3,3 m/s,
gradient maksymalny 44 mmHg). C — restrykcyjny charakter profilu napetniania lewej komory (E>>A, DT 130 ms)
Swiadczacy o istotnej dysfunkcji rozkurczowej i podwyzszonym cisnieniu napetniania lewej komory. D — pomiar
gradientu aortalnego w projekcji przymostkowej prawostronnej po utozeniu chorego na prawym boku. Faktyczna
maksymalna predkos¢ przeptywu przez zastawke wynosi 5,6 m/s (gradient maksymalny 125 mmHg)

Omowienie

Przedstawiony przypadek ilustruje trudnosci diagno-
styczne, jakie moga wystapi¢ u chorego z krytycznym
zwezeniem zastawki aortalnej. W wielokrotnie wykony-
wanych badaniach echokardiograficznych stopien zweze-
nia zastawki aortalnej byt niedoszacowany. Wskutek tego
chory przez wiele lat byt leczony zachowawczo.

Badanie metoda Dopplera wykonywane u chorych
z ciasnym zwezeniem zastawki aortalnej wymaga duzej
doktadnosci. Idealne ustawienie wiazki ultradzwiekowe;j
w waskim strumieniu przeptywu krwi przez zwezong za-
stawke moze sprawia¢ trudnosci, zwtaszcza jesli kierunek
tego strumienia jest ekscentryczny [1-4]. Kazda niedo-
ktadnos¢ w ustawieniu sondy moze prowadzi¢ do uzy-
skania znacznie zanizonej predkosci przeptywu (V). Obli-
czony na tej podstawie gradient cisnienia obarczony jest
jeszcze wiekszym btedem (oblicza sie go z uproszczone-
go rownania Bernoullego: P = 4V? co powoduje potego-
wanie btedu) [5]. W niektérych sytuacjach niezbedne jest
zastosowanie nietypowych projekgcji i/lub nieobrazujacej

sondy doplerowskiej dajacej wieksza czutos¢ badania
[1-4]. W omawianym przypadku zastosowanie rutynowych
utozen sondy nie pozwalato na prawidtowe zarejestrowa-
nie spektrum przeptywu przez zastawke. O$ wigzki ultra-
dzwiekowej i kierunek strumienia przeptywu pokrywaty
sie tylko po przytozeniu sondy w prawej projekcji przy-
mostkowej po utozeniu chorego na prawym boku.

Wobec wynikéw wczesniej wykonywanych badan
echokardiograficznych sugerujacych tagodne zwezenie za-
stawki, boéle wiehicowe w potaczeniu ze zmianami w EKG
i podwyzszonym cTnl interpretowano jako ACS, a nie jako
objawy wady aortalnej. Na obecnos¢ istotnej wady serca
wskazywaty elektrokardiograficzne i echokardiograficzne
cechy przerostu LV i powiekszenie sylwetki serca w bada-
niu RTG. Mimo to wade uznano za nieistotng z powodu
btednie oszacowanego gradientu aortalnego.

Biorac pod uwage ostateczne rozpoznanie wady aor-
talnej i brak zmian w badaniu koronarograficznym, nalezy
przyjaé, ze podwyzszony poziom cTnl wynikat z uogélnio-
nego procesu degeneracji i obumierania kardiomiocytéw,
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ktéry stosunkowo czesto wystepuje u chorych z ciasnym
zwezeniem zastawki aortalnej [8, 9]. Chociaz ACS s3 naj-
czestsza kliniczng przyczyng nieprawidtowych stezen tro-
ponin w surowicy, poziom tych biatek moze wzrasta¢ tak-
ze w innych jednostkach chorobowych, takich jak: niewy-
dolnos¢ serca, kardiomiopatie, zaawansowana wada aor-
talna, zapalenie miesnia sercowego i/lub osierdzia, go-
raczka reumatyczna, nadcisnienie tetnicze, zatorowosé
ptucna, obturacyjny bezdech senny, mocznica, niedoczyn-
nos¢ tarczycy, posocznica i in. [8, 15].

Uwolnienie troponin moze odbywac sie w wyniku onko-
zy, autofagii i apoptozy [8]. Procesy te, prowadzace do
zwiekszenia przepuszczalnosci bton komérkowych kardio-
miocytow i ,ucieczki” troponin (ang. troponin leakage), wtor-
ne do nasilonego obcigzenia nastepczego, aktywacji neuro-
hormonalnej, uogélnionego podwsierdziowego niedokrwie-
nia, stresu oksydacyjnego i dziatania cytokin prozapalnych,
maja udokumentowane znaczenie rokownicze w niewydol-
nosci serca [10-14]. Za przewlektym ,wyciekiem” troponiny
u omawianego chorego przemawia takze brak tendencji
do normalizacji jej poziomu w kolejnych oznaczeniach.

Jak wynika z pismiennictwa, ok. 50% chorych z za-
awansowang stenozag aortalng ma oznaczalne poziomy
troponiny | w surowicy, podczas gdy u 23% stwierdza sie
przekroczenie gérnej wartosci referencyjnej dla cTnl [8].
Wykazano tez istnienie zwiazku miedzy poziomem cTnl
a zaawansowaniem objawéw klinicznych, stopniem dys-
funkcji skurczowej i dekompensacji krazeniowej u cho-
rych z niewydolnoscia serca [13]. U co najmniej 1/4 cho-
rych z zaawansowanym zwezeniem lewego ujscia tetni-
czego podwyzszone poziomy cTnl wystepuja juz w okresie
bezobjawowym wady [8, 9].

Wieloletnie przecigzenie LV doprowadzito do jej dys-
funkgji, ktéra objawiata sie granicznymi wartosciami frakcji
wyrzutowej, powiekszeniem LV, a zwtaszcza restrykcyjnym
profilem jej napetniania. U chorego z przerostem LV w prze-
biegu zwezenia zastawki aortalnej w fazie kompensacji
nalezatoby sie spodziewaé naptywu mitralnego o typie zabu-
rzonej relaksacji (E < A) [1, 4]. W ustaleniu stopnia przecigze-
nia miokardium pomocne byto takze oznaczenie NT-proBNP
Znacznie podwyzszony poziom tego markera oznaczat za-
grozenie rozwojem petnoobjawowej niewydolnosci serca
i byt negatywnym markerem rokowniczym [16-18].

Przypadek ilustruje btedy wynikajace ze schematycz-
nego sposobu myslenia podczas interpretacji wynikéw
badah w omawianych schorzeniach. Biorgc pod uwage hi-
storie naturalng zwezenia zastawki aortalnej, dalsze
opdznienie leczenia operacyjnego mogtoby by¢ powodem
bardzo ztego rokowania, rozwoju petnoobjawowej, ciez-
kiej dysfunkcji LV, a nawet zgonu [3, 19]. Petniejsza anali-
za danych z wywiadu i wykonanych badan oraz zastoso-
wanie wtasciwej metodyki badania echokardiograficznego
pozwolity na postawienie wtasciwego rozpoznania, okre-
Slenie stopnia zaawansowania wady i radykalng zmiane
sposobu leczenia.
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