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Abstract

We describe a case of 65-year-old woman with unstable angina, who was addmited to our institution. Physical examina-
tion revealed the presence of a systolic cardiac murmur. Transthoracic echocardiography showed subvalvular aortic stenosis.
The patient underwent successful coronary artery by-pass surgery and myectomy surgery. Diagnosis and treatment of
subvalvular stenosis coexistant with coronary artery disease are discussed.

Key words: subvalvular aortic stenosis, unstable angina

Wprowadzenie

Choroba niedokrwienna serca (IHD) jest schorze-
niem o ztozonej etiologii [1]. Nasilenie objawéw choro-
bowych zwigzane jest najczeSciej z progresja zmian
miazdzycowych, niestabilnoscia blaszki miazdzycowej,
jej peknieciem czy zakrzepem, ale tez spazmem Sciany
naczynia wiencowego [1, 2]. W patofizjologii wazna role
odgrywaja takze inne schorzenia towarzyszace, takie
jak cukrzyca, nadcisnienie tetnicze, niedokrwistosé, za-
burzenia lipidowe oraz schorzenia ptuc. Kiedy mechani-
zmy kompensacyjne serca i uktadéw transportujgcych
tlen do komérek organizmu wykorzystane sa w sposéb
maksymalny, nawet niewielki dodatkowy czynnik ob-
ciazajacy, zwiekszajacy zapotrzebowanie serca na tlen
lub powodujacy zmniejszenie jego dostarczania, moze
by¢ przyczyna zatamania sie tych mechanizméw. Pro-
wadzi to do nasilenia dolegliwosci zwigzanych z choro-
ba wiencowa, do wystapienia ostrego niedokrwienia
lub zawatu serca [3].

Opisany przypadek jest przyktadem ww. probleméw.
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Omoéwienie przypadku

Otyta 65-letnia kobieta (BMI 33) zostata skierowana
15 lipca 2003 r. do tutejszego osrodka z oddziatu kardio-
logii w celu pilnego leczenia operacyjnego IHD z powo-
du objawéw dtawicy niestabilnej (b6l w klatce piersio-
wej wystepujacy w spoczynku, w trakcie dnia oraz w no-
cy mimo dozylnego wlewu nitrogliceryny i heparyny).

Chora byta leczona z powodu IHD od kilku lat.
W ostatnich 3—4 mies. odczuwata nasilenie dolegliwosci
bélowych w klatce piersiowej mimo intensyfikacji lecze-
nia farmakologicznego. Z tego powodu zostata przyjeta
na oddziat kardiologii celem przeprowadzenia diagnosty-
ki inwazyjnej IHD i ustalenia wskazan do ewentualnego
leczenia interwencyjnego. 5 maja 2003 r. wykonano pla-
nowa koronarografie, w ktérej wykazano 70% zwezenie
gatezi przedniej zstepujacej (LAD), 80% zwezenie tetnicy
okalajacej (Cx) przed odejsciem gatezi marginalnej (OM)
oraz 90% zwezenie waskiej prawej tetnicy wiencowej
(RCA). Chora zostata zakwalifikowana przez konsultuja-
cego kardiochirurga do leczenia operacyjnego w trybie
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planowym. W badaniu echokardiograficznym kurczli-
wos¢ catkowita byta w normie, a gradient przez zastaw-
ke aortalng wynosit ok. 25 mmHg.

Zastawki morfologicznie byty bez zmian, stwierdzono
cechy krazenia hiperkinetyczego. Chora zostata wpisana
na liste oczekujacych na zabieg. Od kilkunastu lat byta le-
czona takze z powodu nadciénienia tetniczego. Z powodu
choroby Gravesa-Basedowa przebyta w przesztosci stru-
mektomie i jodoterapie. W trakcie pobytu na oddziale by-
ta w stadium eutyreozy i przyjmowata 25 pg Eutyroxu na
dobe. Chorg wypisano do domu, ale podczas oczekiwania
na przyjecie na oddziat kardiochirurgii zostata ponownie
przywieziona przez pogotowie ratunkowe na oddziat kar-
diologii z powodu nasilenia IHD (spoczynkowe béle
w klatce piersiowej). Ze wzgledu na wczesniejsza kwalifi-
kacje kardiochirurga oraz utrzymywanie sie dolegliwosci
bélowych pomimo wlewéw dozylnych z nitrogliceryny
i heparyny, zostata zgtoszona na pilny zabieg.

Przy przyjeciu (15 lipca 2003 r.) z odchyleh od normy
stwierdzono nieopisywany wczesniej gtosny szmer
skurczowy nad sercem, nieadekwatny do stwierdzane-
go w poprzednich badaniach echokardiograficznych
gradientu przez zastawke aortalng. Obecny byt takze
wytrzeszcz obu gatek ocznych. Elektrokardiogram wy-
kazywat rytm miarowy zatokowy 50/min z obnizeniem
odcinka ST o0 1 mm w odprowadzeniu |, aVL, V5 i V6, bez
cech przerostu komoér. Poziom TSH pozostawat w nor-
mie. W RTG klatki piersiowe] stwierdzono niewielkie
powiekszenie sylwetki serca. Przygotowujac chorg do
zabiegu, utrzymano dozylny wlew nitrogliceryny, a he-
paryne odstawiono na 4 godz. przed rozpoczeciem ope-
racji. Z powodu styszalnego szmeru skurczowego nad
sercem powtérzono badanie echokardiograficzne,
w ktérym wykazano obecnosé podzastawkowego zweze-
nia drogi odptywu z lewej komory (LVOT) z przyspiesze-
niem przeptywu do 2,5 m/s i gradientem maksymalnie do
48 mmHg. Szerokos¢ strumienia krwi na tym poziomie
wynosita ok. 14 mm. Zastawka aortalna, poza minimal-
nym zwapnieniem na ptatku niewieficowym, byta nie-
zmieniona, za$ separacja ptatkéw w normie. Pozostate
zastawki serca nie wykazywaty istotnych zmian, nie
stwierdzono réwniez przerostu komér.

Ze wzgledu na mozliwos¢ rozszerzenia zabiegu wy-
konano S$rédoperacyjnie echokardiograficzne badanie
przezprzetykowe, w ktérym potwierdzono obecnos¢ pod-
zastawkowego zwezenia LVOT. Wobec powyzszego, (16
lipca 2003 r.) w trybie pilnym wykonano zabieg w kraze-
niu pozaustrojowym. W hipotermii (32°C) nacieto aorte
w sposéb typowy i uwidoczniono wtdkniste fatdy wsier-
dzia pod ptatkiem bezwieficowym, prawowieficowym
i czeSciowo lewowiencowym, powodujace zwezenie
LVOT, ktére wycieto w catosci. Wszczepiono pomost tet-
niczy LIMA—LAD oraz 2 pomosty zylne: Ao—RCA,

Ao—Cx. Po zabiegu ponownie wykonano badanie echo-
kardiograficzne, stwierdzajac w miejscu zwezenia mak-
symalny gradient wynoszacy 15 mmHg. Przebieg poope-
racyjny byt niepowiktany. W 7. dobie po zabiegu chorg
w stanie ogélnym dobrym wypisano do domu.

Omoéwienie

Podaortalne zwezenie aorty (PZA), po raz pierwszy
opisane przez Cheversa w 1842 r. [13] jest jedng z wie-
lu przyczyn powodujacych zwezenie LVOT.

Moze wystepowac jako izolowana wada (50-75%
przypadkéw) lub wspétwystepowaé z innymi wrodzo-
nymi wadami serca, jak np. VSD, VSD + PS, VSD + ko-
arktacja aorty, koarktacja aorty, PDA, okienko aortalno-
-ptucne, zwezenie zastawki ptucnej lub kardiomiopatia
przerostowa [4-7, 9].

Izolowane dyskretne PZA jest rzadkim typem ano-
malii serca. Moze by¢ wtdknista lub wtdknisto-miesnio-
wa przeszkoda znajdujaca sie ponizej zastawki aortal-
nej a brzegiem ptatka przedniego zastawki mitralnej.
Zwezenie moze przybierat formy pierscienia, grzebie-
nia, potki, beleczki lub zwezenia tunelowego [4]. Jezeli
witdknista forma zwezenia mocno przylega do przero-
Snietej przegrody, to méwimy o wtdknisto-miesniowym
typie zwezenia [11-12, 15].

Struktury zwezenia moga by¢ przytwierdzone do
ptatkéw zastawki aortalnej (tylko prawowiencowego
lub wszystkich trzech) lub ptatka przedniego zastawki
mitralnej. Najczesciej jednak zwezenie oddalone jest
o kilka milimetréw od tych struktur. Dystalny brzeg
zmiany moze pozostawac na tyle waski, ze nie powodu-
je istotnego zwezenia LVOT. Zwezenie moze by¢ z cen-
tralnym czy ekscentrycznie potozonym ujsciem lub
w ksztatcie szpary, a w skrajnych przypadkach tworzy
catkowitg przepone [9].

Zastawka aortalna w tej wadzie rzadko bywa dwu-
ptatkowa, najczesciej jest trzyptatkowa, a czesto obecne
wrodzone zwezenia komisur moga powodowacd rézny
stopien stenozy. Ptatki czesto sg pogrubiate w wyniku po-
stenotycznych turbulencji przeptywu krwi. U 2/3 pacjen-
téw obecna jest Sladowa lub tagodna fala zwrotna do le-
wej komory. Obserwowane s3 takze uszkodzenia ptat-
kow w przebiegu zapalenia wsierdzia (IZW), bedacego
powiktaniem PZA, dajace istotng niedomykalnos¢ [16].

Lewa komora jest zwykle przerosnieta. Niedokrwienie
i prawdopodobnie wtéknienie podwsierdziowe wystepuje
tak jak we wrodzonym zwezeniu zastawki aortalnej. Ro-
berts i wsp. [14] zaobserwowali zaréwno u pséw, jak
i u ludzi z PZA zwezenie Swiatta naczyh wiehcowych spo-
wodowane zmianami strukturalnymi éciany naczyh wief-
cowych [17].

Okoto 25 % chorych wymagajacych zabiegu opera-
cyjnego pozostaje bezobjawowych pomimo obecnosci
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istotnego zwezenia. W badaniu przedmiotowym sty-
szalny jest zazwyczaj szmer skurczowy, zas rozkurczo-
wy szmer niedomykalnosci aortalnej wystepuje u ok.
65% chorych. W ciezkiej stenozie fala tetna obwodowe-
go narasta powoli, styszalny jest pojedynczy 2. ton lub
paradoksalnie rozdwojony. Czesto obecny jest 3., a wy-
jatkowo 4. ton serca.

Wystepowaé moze réwniez srodskurczowy szmer
styszalny nad koniuszkiem, zwykle przy witéknistym
zwezeniu, ktére ogranicza ruch przedniego ptatka za-
stawki mitralnej [11]. Gtosny szmer rozkurczowy styszal-
ny jest rzadko, ale sugeruje istotna niedomykalnosé,
np. w przebiegu IZW (zaburzony przeptyw w czesci po-
daortalnej sprzyja IZW).

W RTG klatki piersiowej stwierdza sie powiekszenie
sylwetki serca, a w EKG — cechy znacznego przerostu le-
wej komory.

Dyskretne PZA wystepuje u 8-30% pacjentéw
z wrodzonym zwezeniem LVOT. Zwezenie takie rzadko
rozpoznawane jest w pierwszych latach zycia, ale cze-
sto manifestuje sie w 1. dekadzie i w wieku p6Zniej-
szym ze wzgledu na wystepowanie objawéw narastaja-
cego zwezenia LVOT, przerostu lewej komory i zaburzeh
przeptywu w aorcie z powodu uszkodzeh ptatkéw za-
stawki aortalnej. Usposabia to do IZW, a postepujac
stopniowo, do objawéw kardiomiopatii przerostowe;j
i zgonu. Anomalia ta sporadycznie jest obserwowana
po 30. roku zycia, co zdaje sie wskazywac, ze przezycie
30 lat bez zabiegu zdarza sie rzadko. Rzadko tez spoty-
ka sie nierozpoznawane dyskretne zwezenia podaortal-
ne u ludzi dorostych [5] niepowodujace opisanych po-
wyzej objawow. Wspdtwystepowanie z IHD moze nasi-
la¢ jej objawy.

Echokardiografia 2- lub 3-wymiarowa jest obecnie
najlepszym badaniem pozwalajacym na postawienie
rozpoznania w wiekszosci przypadkéw. Badanie to jest
tak czute, iz moze uwidoczni¢ dyskretne PZA jeszcze
przed rozwinieciem sie gradientu [18]. Projekcja M mo-
de jest pomocna w odréznieniu tej wady od kardiomio-
patii przerostowe;j.

Zabieg chirurgiczny jest podstawowg metodg lecze-
nia PZA [9-10, 19, 20].

W przedstawionym przypadku obecnosé¢ PZA nie
spowodowata pojawienia sie charakterystycznych dla
niej objawdéw klinicznych. Nie stwierdzono przerostu
komoér (prawidtowa lewa komora oraz brak zmian
w EKG i RTG klatki piersiowej). Przyczyn wystapienia
objawow dtawicy niestabilnej jest wiele, w tym i obec-
nos¢ PZA. Przedstawiony przypadek potwierdza ko-
niecznos¢ wykonywania rutynowego badania echokar-
diograficznego u chorych kwalifikowanych do operacji
pomostowania naczyn wieficowych [7, 8].
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