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Abstract

Haemolytic anaemia following mitral annuloplasty is uncommon as compared with mitral valve replacement procedures. A
67-year-old woman, who underwent mitral annuloplasty and CABG, developed haemolytic anaemia Echocardiographic
examination revealed mitral regurgitation jet colliding with mitral ring. The management of these cases usually demands redo
surgery. In the presented case, the direction of mild mitral regurgitant jet with respectably high velocity contributed significantly
to the early postoperative haemolysis. Redo surgery with implantation of bioprosthesis caused withdrawal of intravascular

haemolysis.
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Wstep

Niedokrwistosé hemolityczna jest dos¢ rzadkim po-
wiktaniem po zabiegu plastyki zastawki mitralnej
z wszczepieniem pierscienia. W literaturze opisano do-
tychczas tylko kilka takich przypadkéw. Przyspieszenie
przeptywu strumienia krwi w trakcie powstawania fali
zwrotnej lub przecieku okotozastawkowego, powodujac
powstawanie duzej sity Scinajacej (shear stress), moze
doprowadzi¢ do hemolizy wewnatrznaczyniowej [1]. Do-
ktadny mechanizm powstawania hemolizy po zabiegu
annuloplastyki nie jest jednak znany. Nie ustalono tak-
ze standardowego postepowania przy rozpoznaniu he-
molizy u chorego po operacji naprawczej zastawki mi-
tralnej.

Przedstawiamy przypadek chorej, u ktérej rozwine-
ta sie anemia hemolityczna po zabiegu wszczepienia
pierscienia mitralnego z powodu niedokrwiennej niedo-
mykalnosci zastawki.
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Opis przypadku

Chora 67-letnia, z dtawica piersiowa CCS Il i dusz-
noscig wysitkowa, zostata poddana planowej operacji
rewaskularyzacji miesnia sercowego z wszczepieniem
pojedynczego przesta tetniczego do gatezi przedniej
zstepujacej lewej tetnicy wiehcowej oraz wszczepienia
pierscienia mitralnego SJIM27 z powodu niedokrwiennej
niedomykalnosci zastawki mitralnej.

W badaniu echokardiograficznym przed operacja
stwierdzono prawidtowa globalng funkcje skurczowa
lewej komory z niewielkimi zaburzeniami kurczliwosci
odcinkowej (LV 53 mm/28 mm EF 73%, LA 36 mm) oraz
fale zwrotng mitralng siegajaca do dna przedsionka
o powierzchni ok. 12 cm? zajmujaca ponad 40% jego
powierzchni.

Po kilku dniach od operacji chora zaczeta skarzy¢ sie
na dusznos¢ spoczynkowag oraz ogoélne ostabienie.
W badaniach laboratoryjnych stwierdzono: HGB
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7,8 g/d|, HCT 23,0%, RBC 2,42 mln, Ret 116,6%, bilirubina
catkowita 6,35 mg%, haptoblobina <0,08 g/|, hemopek-
syna <0,06 g/|, negatywny odczyn Coombsa. W badaniu
moczu: bilirubina +, urobilinogen ++, biatko 1,6 g/l.

Zmieniono leczenie farmakologiczne, poniewaz po-
dejrzewano istotny udziat stosowanej dotychczas terapii
lekowej w indukcji niedokrwistosci. Zastosowano lecze-
nie substytucyjne (chora otrzymata 4 j. masy erytrocytar-
nej, doustne preparaty zelaza) oraz sterydy.

Pomimo zastosowanego leczenia stan chorej ulegt
tylko nieznacznej poprawie. Nadal obserwowano klinicz-
ne objawy niedokrwistosci. W kontrolnym badaniu
echokardiograficznym stwierdzono prawidtowa global-
na funkcje skurczowa lewej komory z niewielkimi zabu-
rzeniami kurczliwosci odcinkowej, jak w badaniu
przed zabiegiem. Ocena zastawki mitralnej ujawnita na-
tomiast wsteczny przeptyw przez pierscien mitralny
o nieduzym zasiegu (ekscentryczna fala zwrotna o po-
wierzchni ok. 3 cm? i predkosci do 3 m/s). Wszyty pier-
Scien mitralny wykazywat stabilnos¢ na catej dtugosci.
Za przyczyne hemolizy wewnatrznaczyniowej uznano
obecnosé sztucznego pierscienia mitralnego i zdecydo-
wano o jego operacyjnym usunieciu. Po zabiegu wszcze-
pienia zastawki biologicznej stan chorej ulegt istotnej
poprawie, a objawy niedokrwistosci wycofaty sie.

Dyskusja

Niedokrwistos¢ hemolityczna jako powiktanie
po wszczepieniu sztucznej zastawki wystepuje
w ok. 5-10% przypadkéw [1]. Uszkodzenie krwinek
czerwonych i objawy niedokrwistosci wystepuja dosé
rzadko po zabiegach plastyki zastawki mitralnej pota-
czonej z wszczepieniem pierscienia. Wynika to z przy-
czyn czysto mechanicznych, gdyz w wypadku plastyki
nie sg obecne ruchome, sztuczne czesci zastawek, kto-
re moga by¢ przyczyna mechanicznej hemolizy we-
wnatrznaczyniowej. Cerfolio i wsp. obserwowali 1548
chorych, ktérzy przeszli operacje naprawcza zastawki
mitralnej. Tylko 7 z nich wymagato reoperacji z powodu
niedokrwistosci hemolitycznej [2].

Hemoliza po zabiegu annuloplastyki moze powstaé
w wyniku pekniecia wszytego operacyjnie pierscienia
lub uszkodzenia krwinek czerwonych przez wystajace
kohce nici chirurgicznych i nadmiernie ruchome nici
Sciegniste. Przyczyna moze by¢ takze brak endoteliali-
zacji na wszytym pierscieniu i niciach chirurgicznych
oraz obecnos¢ matego, o duzej predkosci, wstecznego
strumienia przeptywu krwi przez zastawke [3-6]. Duze
przyspieszenie i rozproszenie strumienia cofajacej sie
krwi, a takze jej zderzenie z powierzchnig pierscienia
stanowig istotna site Scinajaca, ktéra moze doprowa-
dzi¢ do hemolizy [7].
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Uwaza sie, ze najczestszym mechanizmem hemoli-
zy po annuloplastyce mitralnej jest rozproszenie stru-
mienia cofajacej sie krwi oraz jej duze przyspieszenie.
Hemoliza w takich przypadkach pojawia sie najczesciej
w okresie do 3 mies. od operacji [8]. W opisywanym
przypadku strumien niedomykalnosci nie byt duzy (fala
zwrotna o powierzchni ok. 3 cm?), ale uwaza sie, ze na-
wet maty strumien fali zwrotnej o duzym przyspiesze-
niu, skierowany na teflonowy pierécief mitralny, moze
powodowaé opdznienie endotelializacji pierscienia
i w konsekwencji uszkodzenie krwinek czerwonych [10].

Anemia hemolityczna po wszczepieniu sztucznej
zastawki czesto jest leczona z dobrym efektem za po-
moca doustnych preparatow zelaza. Nie zawsze ko-
nieczna jest reoperacja, chociaz opisano przypadki,
w ktérych musiat zostaé przeprowadzony ponowny za-
bieg chirurgiczny [2-6]. Przedstawiana przez nas chora
otrzymywata preparaty zelaza, mase erytrocytarng oraz
sterydy bez widocznej poprawy. Konieczny byt ponow-
ny zabieg operacyjny, ktéry przyczynit sie do wyraznej
poprawy stanu chorej. Opisywano przypadki ustapienia
objawoéw hemolizy po wszczepieniu pierscienia mitral-
nego bez reoperacji, pomimo istnienia umiarkowanej
niedomykalnosci mitralnej [10].

Duzy wptyw na powstawanie hemolizy ma endote-
lializacja materiatdéw uzywanych do operacji napraw-
czej. Strumien niedomykalnosci o duzej turbulencji
przeptywu moze op6zniaé endotelializacje i przez to po-
wodowac hemolize. W obserwacji chorych reoperowa-
nych z powodu hemolizy u 11 na 12 stwierdzono niecat-
kowita endotelializacje pierscienia uzytego do zabiegu
plastyki zastawki mitralnej. Czas pomiedzy operacja
a ponownym zabiegiem wynosit Srednio 2,9 mies. [11].

W naszym przypadku czas od operacji do wystapie-
nia objawéw hemolizy wynosit zaledwie kilka dni. Fala
zwrotna o nieduzym zasiegu, ale dos¢ istotnym przy-
spieszeniu byta ekscentryczna, skierowana na pier-
Scien, co przypuszczalnie byto przyczynga hemolizy. Ob-
serwacja ta dowodzi, ze badanie echokardiograficzne
po zabiegu rekonstrukcji zastawek czy tez ich wymiany
musi by¢ szczegélnie doktadne i wnikliwe. Samo
stwierdzenie przeptywu wstecznego przez zastawke
nie wystarczy. Konieczna jest takze ocena fali zwrotnej
pod wzgledem charakteru jej przeptywu (rozproszona
czy jednolita, ekscentryczna skierowana na pierscien
czy centralna, o duzej czy matej predkosci). Jak wynika
z przedstawionego przypadku, taka ocena moze miec
zasadnicze znaczenie w prognozowaniu hemolizy we-
wnatrznaczyniowej. Przy podejrzeniu hemolizy nie na-
lezy takze zapominaé o podstawowym badaniu, jakim
jest rozmaz krwi obwodowej, w ktérym krwinki czerwo-
ne sa wyraznie uszkodzone.
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