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Mostek mięśniowy w obrębie gałęzi przedniej 
zstępującej lewej tętnicy wieńcowej oraz podwyższony 
w czasie dobutaminowej próby obciążeniowej gradient 
podzastawkowy w drodze odpływu z lewej komory serca 
– opis przypadku 
Myocardial bridging of the left anterior descending coronary artery and dobutamine-induced
left ventricular outflow tract gradient – a case report
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A b s t r a c t

We present a case of a 47-year-old patient with arterial hypertension and progressive ST segment changes with a T
wave inversion during 2 years of observation. Coronary angiography showed myocardial bridging of LAD and no significant
coronary artery stenosis. During subsequent two last years the patient was repeatedly hospitalised due to chest pain.
During the last hospitalisation a dobutamine stress testing was performed which provoked an increased left ventricular
outflow tract gradient. This finding may be attributed to an early phase of hypertrophic cardiomyopathy, or dobutamine-
specific phenomenon. 

KKeeyy  wwoorrddss::  elevated gradient in left ventricular outflow tract, hypertrophic cardiomyopathy, dobutamine stress testing,
coronary artery muscle bridge
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Opis przypadku
Przedstawiamy historiê choroby 47-letniego mê¿czy-

zny z istniej¹cym od kilku lat nadciœnieniem têtniczym,

ujemnym wywiadem rodzinnym w kierunku choroby

niedokrwiennej serca i bez innych czynników ryzyka.

W 2001 r. podczas badañ okresowych wykonano próbê

wysi³kow¹, ujemn¹ klinicznie i elektrokardiograficznie,

przy obci¹¿eniu 12 MET. W maju 2003 r. podczas forsow-

nego biegu u pacjenta wyst¹pi³ silny ból zamostkowy

o charakterze ucisku. W EKG stwierdzono wówczas ujem-

ne za³amki T w odprowadzeniach II, III, aVF i ujemno-do-

datnie w V5–V6. Markery martwicy miêœnia serca by³y

ujemne, w badaniu echokardiograficznym nie stwierdzo-

no zaburzeñ kurczliwoœci, gruboœæ przegrody miêdzyko-

morowej i œciany tylnej w rozkurczu wynosi³a 7 mm.

W koronarografii stwierdzono mostek miêœniowy w odcin-

ku œrodkowym LAD zwê¿aj¹cy œwiat³o naczynia w skurczu

do 90%, bez zmian w pozosta³ych naczyniach (Rycina 1.).

Chorego zakwalifikowano do dalszego leczenia zacho-

wawczego. W kontrolnej próbie wysi³kowej osi¹gn¹³ 

12 MET; pozostawa³ bez dolegliwoœci bólowych. W EKG

spoczynkowym obserwowano ujemne za³amki T w odpro-

wadzeniach II, III, aVF, V3–V6, do których na szczycie wy-

si³ku do³¹czy³y siê obni¿enia odcinka ST do 1,5 mm. 
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RRyycciinnaa  11.. Mostek miêœniowy (strza³ka) w obrêbie odcinka œrodkowego LAD w rozkurczu w projekcji LAO 90
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Chory ponownie zosta³ przyjêty do szpitala w grud-

niu 2004 r. w celu kontrolnej diagnostyki i wydania de-

cyzji co do dalszego leczenia niecharakterystycznych

dolegliwoœci bólowych umiejscowionych w dole most-

ka, niemaj¹cych zwi¹zku z wysi³kiem fizycznym, poja-

wiaj¹cych siê najczêœciej w spoczynku i trwaj¹cych

z przerwami do kilku dni. Przy przyjêciu chory by³ wydol-

ny kr¹¿eniowo i oddechowo, RR 140/90 mmHg, akcja ser-

ca miarowa 70/min, w badaniu fizykalnym, poza nadwa-

g¹ (BMI 29), bez istotnych odchyleñ od normy. W zapisie

EKG zwraca³y uwagê utrzymuj¹ce siê stale g³êbokie

ujemne za³amki T w odprowadzeniach I, II, III, aVL, aVF

oraz od V2 do V6 (Rycina 2.). W badaniu echokardiogra-

ficznym z odchyleñ od normy wykazano tym razem nie-

wielki przerost przegrody miêdzykomorowej do 13 mm

w rozkurczu (7 mm w badaniu sprzed 7 mies.). 

Podczas hospitalizacji wykonano próbê wysi³kow¹,

która wypad³a ujemnie klinicznie i elektrokardiograficz-

nie przy obci¹¿eniu 13 MET. Próba hiperwentylacji z za-

stosowaniem wlewu preparatu TRIS równie¿ by³a

ujemna klinicznie i elektrokardiograficznie. Monitoro-

wanie EKG metod¹ Holtera nie wykaza³o istotnych za-

burzeñ rytmu serca oraz zmian w obrêbie odcinka ST-T. 

W celu podjêcia decyzji co do dalszego postêpowania

ze stwierdzanym poprzednio mostkiem miêœniowym

oraz w celu diagnostyki zg³aszanych dolegliwoœci wyko-

nano próbê dobutaminow¹. Próbê przerwano przy wle-

wie dobutaminy z szybkoœci¹ 20 µg/kg/min i przy czêsto-

œci serca 105/min na proœbê pacjenta z powodu wyst¹-

pienia uczucia znacznego os³abienia. Ciœnienie têtnicze

w tym momencie wynosi³o 90/60 mmHg przy wartoœci

wyjœciowej 130/90 mmHg. W obrazie echokardiograficz-

nym nie wykazano zaburzeñ kurczliwoœci, pacjent nie

zg³asza³ równie¿ dolegliwoœci d³awicowych, a w zapisie

EKG stwierdzono pojawienie siê dodatnich za³amków T

w I, II, III oraz p³askich i s³abo dodatnich za³amków T

w odprowadzeniach V2–V6. Jednoczeœnie wykazano

podwy¿szony do 40 mmHg maksymalny podzastawkowy

gradient w drodze odp³ywu z lewej komory (gradient

wyjœciowy i oznaczony kilka minut po zaprzestaniu wle-

wu dobutaminy by³y takie same i wynosi³y 12 mmHg),

nie obserwowano przy tym zjawiska SAM. 

Ca³oœæ obrazu klinicznego i wyniki badañ dodatko-

wych wskazywa³y na to, ¿e dolegliwoœci zg³aszane przez

chorego nie s¹ zwi¹zane z niedokrwieniem miêœnia ser-

ca spowodowanym kurczem têtnic wieñcowych lub

mostkiem miêœniowym. Zaproponowano mu wykonanie

echokardiograficznego badania przezprze³ykowego, na

które jednak nie wyrazi³ zgody. Podwy¿szony gradient

w drodze odp³ywu z lewej komory (LVOT) stwierdzany

w czasie próby dobutaminowej ró¿nicowano z wcze-

snym stadium kardiomiopatii przerostowej i nadmiern¹

kurczliwoœci¹ miêœnia serca w czasie próby. Obserwo-

wane zmiany w zapisie EKG oraz obraz echokardiogra-

ficzny bêd¹ okresowo kontrolowane w czasie wizyt am-

bulatoryjnych. Chory zosta³ wypisany do domu z zalece-

niem stosowania werapamilu o przed³u¿onym uwalnia-

niu 240 mg/dobê, chinaprilu 20 mg/dobê, indapamidu

o przed³u¿onym uwalnianiu 1,5 mg/dobê. 

Omówienie
Opisano przypadek chorego, u którego oprócz

nadciœnienia têtniczego i mostka miêœniowego zaob-

serwowano wywo³any w czasie próby dobutaminowej
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RRyycciinnaa  22..  Zapis EKG pacjenta podczas ostatniej hospitalizacji w grudniu 2004 r. 

podwy¿szony gradient LVOT. Wyst¹pienie takiego zja-

wiska w czasie próby dobutaminowej opisano po raz

pierwszy w 1992 r. [1]. Przy wspó³istnieniu nadciœnie-

nia têtniczego wydaje siê ma³o prawdopodobne, aby

chodzi³o o wczesn¹ postaæ kardiomiopatii przerosto-

wej z zawê¿eniem LVOT. Schorzenie to ma dok³adnie

sprecyzowane kryteria i wg definicji WHO z 1995 r.

opiera siê na badaniu echokardiograficznym, a do je-

go rozpoznania wymagana jest obecnoœæ przerostu

miêœnia lewej i/lub prawej komory serca powy¿ej 13

mm z asymetrycznym pogrubieniem przegrody miê-

dzykomorowej przy prawid³owej lub zmniejszonej ja-

mie lewej komory serca u chorych bez nadciœnienia

têtniczego, wad zastawkowych i innych przyczyn

wtórnego przerostu. 

Jeœli weŸmie siê jednak pod uwagê fakt, ¿e 7 mies.

przed ostatni¹ hospitalizacj¹ gruboœæ przegrody miê-

dzykomorowej wynosi³a 7 mm, przy dobrze kontrolo-

wanym nadciœnieniu têtniczym oraz dynamicznych

zmianach zapisu EKG w trakcie tego roku, to rozpozna-

nie to mo¿e mieæ istotne znaczenie dla diagnostyki ró¿-

nicowej w trakcie dalszej obserwacji. Nale¿y zaznaczyæ,

¿e cechy elektrokardiograficzne kardiomiopatii wyprze-

dzaj¹ czêsto jej cechy echokardiograficzne oraz ¿e

czêœæ nosicieli mutacji odpowiedzialnych za wyst¹pie-

nie rodzinnej kardiomiopatii przerostowej nie spe³nia

klasycznych, echokardiograficznych kryteriów rozpo-

znania tej choroby. Dla tych chorych stworzono nowe

kryteria kliniczne jej rozpoznania (Tabela I) [2]. Opisy-

wany chory spe³nia czêœæ z tych kryteriów. Nie jest to
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wprawdzie kryterium rozpoznania kardiomiopatii prze-

rostowej, ale nale¿y zaznaczyæ, ¿e wspó³istnieje ona

czêsto z mostkiem miêœniowym w obrêbie têtnic wieñ-

cowych, co wynika z samego faktu nieuporz¹dkowane-

go przerostu miêœnia lewej komory serca. 

Najbardziej prawdopodobne wydaje siê jednak to, ¿e

wyst¹pienie podwy¿szonego gradientu w LVOT zwi¹zane

jest ze zwiêkszon¹ po podaniu dobutaminy kurczliwo-

œci¹ miêœnia przegrody miêdzykomorowej, jak zosta³o to

opisane u chorych z prawid³owymi têtnicami wieñcowy-

mi, bez cech kardiomiopatii przerostowej w echokardio-

grafii [3]. Mo¿liwe mechanizmy wyst¹pienia takiego gra-

dientu opisano w grupie 547 pacjentów z chorob¹ niedo-

krwienn¹ serca [4]. Za g³ówne przyczyny wyst¹pienia

podwy¿szonego gradientu uznano wzmo¿on¹ kurczli-

woœæ miêœnia serca, ruch przedniego p³atka zastawki mi-

tralnej w kierunku przegrody miêdzykomorowej w czasie

skurczu komory (systolic anterior movement, SAM),

zmniejszony powrót ¿ylny do lewej komory serca

i zmniejszony k¹t pomiêdzy lew¹ stron¹ przegrody miê-

dzykomorowej a przedni¹ œcian¹ aorty. K¹t pomiêdzy le-

w¹ stron¹ przegrody miêdzykomorowej i przedni¹ œcia-

n¹ aorty wynosz¹cy <100o jest uwa¿any za istotny czyn-

nik ryzyka wyst¹pienia podwy¿szonego gradientu w cza-

sie próby dobutaminowej równie¿ u pacjentów z kardio-

miopati¹ przerostow¹ bez stwierdzanego podwy¿szone-

go gradientu w spoczynku [5]. 

Na podstawie wyników przytoczonych badañ uwa-

¿a siê, ¿e chorzy z podwy¿szonym gradientem w LVOT

w czasie próby dobutaminowej patofizjologicznie od-

powiadaj¹ chorym z kardiomiopati¹ przerostow¹ i wy-

magaj¹ leczenia β-blokerami lub blokerami kana³u

wapniowego z grupy pochodnych niedihydropirydyno-

wych [4]. Inni autorzy wykazali, ¿e podwy¿szony gra-

dient w LVOT wystêpuje u 17,5% chorych, nie ma zwi¹z-

ku z czêstszym wystêpowaniem bólu d³awicowego,

a chorzy ci rzadziej maj¹ zaburzenia kurczliwoœci miê-

œnia serca w czasie próby dobutaminowej [6]. 

W innym badaniu u niektórych chorych bez kardio-

miopatii przerostowej pojawienie siê objawu SAM

w czasie próby dobutaminowej i zwi¹zanego z tym

podwy¿szonego gradientu w drodze odp³ywu z lewej

komory serca odtwarza³o zg³aszane przez badanych

objawy, jednak rokownicze znaczenie tego zjawiska nie

jest znane [7–9]. Co ciekawe, jedynie niewielka czêœæ

osób, u których wystêpuje zjawisko SAM w czasie pró-

by dobutaminowej, mia³a je równie¿ wykrywane w cza-

sie echokardiografii obci¹¿eniowej na ergometrze [7].

Podobnie sam podwy¿szony gradient w drodze odp³y-

wu, który pojawia siê w czasie próby dobutaminowej,

nie odtwarza siê w czasie echokardiograficznej próby

wysi³kowej, co t³umaczone jest innym dzia³aniem do-

butaminy i wysi³ku na opór obwodowy [6]. 

Obserwowany u opisywanego chorego spadek ci-

œnienia têtniczego w czasie próby dobutaminowej by³

zwi¹zany, jak siê wydaje, z dzia³aniem leku rozszerza-

j¹cym kr¹¿enie obwodowe i nie wynika z zaburzenia

odp³ywu krwi z lewej komory serca. Takie wyt³umacze-

nie tego zjawiska potwierdzone jest przez badania eks-

perymentalne na zwierzêtach [10]. 

Dodatkowym problemem u opisywanego chorego

jest obecnoœæ mostka miêœniowego, który jednak

w chwili obecnej, wobec braku obiektywnych objawów

istotnego niedokrwienia miêœnia serca oraz groŸnych

zaburzeñ rytmu serca, nie wymaga trudnego i nie za-

wsze skutecznego u tych chorych leczenia inwazyjnego. 

dduu¿¿ee kkrryytteerriiaa  mmaa³³ee kkrryytteerriiaa  

eecchhookkaarrddiiooggrraaffiicczznnee

LVWT ≥13 mm (przednia czêœæ przegrody lub œciana tylna) LVWT=12 mm (przednia czêœæ przegrody lub œciana tylna)

lub ≥15 mm (tylna czêœæ przegrody lub wolna œciana lewej komory) lub LVWT=14 mm (tylna czêœæ przegrody lub wolna œciana

lewej komory) 

SAM nieca³kowity

SAM ca³kowity powiêkszenie p³atków zastawki mitralnej

eelleekkttrrookkaarrddiiooggrraaffiicczznnee

LVH + zaburzenia repolaryzacji ca³kowity blok odnogi pêczka Hisa lub zaburzenia 

przewodnictwa œródkomorowego w odprowadzeniach 

z lewej komory serca

odwrócenie za³amka T ≥3 mm w odprowadzeniach I, aVL, V3–V6 mniejszego stopnia zaburzenia repolaryzacji stwierdzane 

w odprowadzeniach z lewej komory serca

odwrócenie za³amka T ≥5 mm w odprowadzeniach II, III, aVF g³êboki za³amek S w V2 (>25 mm) 

patologiczny za³amek Q przynajmniej w dwóch odprowadzeniach bóle d³awicowe, dusznoœæ, utraty przytomnoœci

z II, III, aVF (przy niewystêpowaniu LAH), V1–V4 lub I, aVL, V5–V6

TTaabbeellaa  II.. Kryteria rozpoznania rodzinnej kardiomiopatii przerostowej

LVWT – gruboœæ œciany lewej komory, SAM – skurczowy ruch przedniego p³atka w kierunku przegrody miêdzykomorowej, LVH – przerost lewej komory

serca, LAH – blok przedniej wi¹zki lewej odnogi pêczka Hisa
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Wykonuj¹c czêsto koronarogra-
fie chorym z bardziej lub mniej typo-
wymi bólami wieñcowymi, prawi-
d³owymi lub nieraz bardzo zmienio-
nymi elektrokardiogramami, sto-
sunkowo czêsto bywamy zaskaki-
wani stwierdzeniem u nich tylko

mostka miêœniowego. Maj¹c do czy-
nienia z takimi chorymi, czujê siê

czêsto tak jak przy bardzo rzadkich, o wiele rzadszych ni¿
mostki miêœniowe przypadkach, w których muszê rozpo-
znaæ zespó³ X. Zapewniaj¹c bowiem chorego, ¿e w rzeczy-

wistoœci nic mu nie jest, nie jestem ca³kiem pewny, czy go
jednak, dla jego spokoju, nie ok³amujê. 

Jak wiadomo, jako mostek miêœniowy okreœla siê
œródœcienny przebieg odcinka têtnicy wieñcowej.
Stwierdza siê go u 0,5–2,5% badanych, z których u 2/3
mostek powoduje istotne upoœledzenie przep³ywu krwi
w skurczu. Nie ustalono jednoznacznie skutecznego
postêpowania zachowawczego ani inwazyjnego [1]. 

Przedstawiony przez Autorów komentowanej pracy
przypadek jest szczególnie ciekawy. Przedstawia on al-
bo 2 patologie: mostek miêœniowy i wczesn¹ postaæ
kardiomiopatii przerostowej, albo tylko 1: wczesn¹ po-
staæ kardiomiopatii przerostowej przebiegaj¹c¹ z most-
kiem miêœniowym w zakresie LAD. 

Zainteresowanie tym przypadkiem i pog³êbienie
diagnostyki spowodowane by³o tym, ¿e oprócz dolegli-

woœci chory mia³ te¿ zdecydowanie nieprawid³owy
elektrokardiogram przy prawid³owym pocz¹tkowo
wyniku badania echokardiograficznego, które cechy
przerostu przegrody wykaza³o dopiero po 2 latach. 

Tak siê z³o¿y³o, ¿e w ostatnich miesi¹cach tak¿e ob-
serwowaliœmy nieco podobny przypadek. Chodzi³o
o 51-letniego, dotychczas zdrowego wybitnego himala-
istê, u którego w czasie ostatniej wyprawy z dnia na
dzieñ pojawi³a siê nasilona d³awica piersiowa, a w EKG
wybitne zmiany okresu repolaryzacji komór podobne
do stwierdzanych przez W. Kuliczkowskiego ze wsp.
w ich przypadku. Badanie echokardiograficzne ujawni-
³o przerost przegrody miêdzykomorowej i tylnej œciany
lewej komory. 

Koronarografia by³a prawid³owa. Wyniki badañ
skonsultowa³em z prof. Barbar¹ D¹browsk¹, która, zga-
dzaj¹c siê z naszym rozpoznaniem kardiomiopatii prze-
rostowej, powiedzia³a, ¿e w tej nie do koñca poznanej
chorobie zmiany elektrokardiograficzne mog¹ byæ
wiêksze ni¿ powszechnie uwa¿ane za bardziej miaro-
dajne zmiany echokardiograficzne. 

Co dajê mi³ym czytelnikom pod rozwagê. 
A jak siê ma do tego mostek miêœniowy? Nie wiem. 

PPiiœœmmiieennnniiccttwwoo

1. Bourassa MG et al. Symptomatic myocardial bridges: overview

of ischaemic mechanism and current diagnosis and treatment

strategies. J Am Coll Cardiol 2003; 41: 351. 

PPiiœœmmiieennnniiccttwwoo

1. Pellikka P, Oh J, Bailey K, et al. Dynamic intraventricular

obstruction during dobutamine stress echocardiography.

A new observation. Circulation 1992; 86: 1429-32. 

2. Kokot F, Januszewicz W. (eds.) Interna. Wydawnictwo Lekarskie

PZWL, Warszawa; 171. 

3. Christiaens L, Duplantier C, Allal J, et al. Normal coronary angiogram

and dobutamine-induced left ventricular obstruction during stress

echocardiography: a higher hemodynamic responsiveness to

dobutamine. Echocardiography 2001; 18: 285-90. 

4. Scandura S, Arcidiacono S, Felis S, et al. Dynamic obstruction

to left ventricular outflow during dobutamine stress

echocardiography: the probable mechanisms and clinical

implications. Cardiologia 1998; 43: 1201-8. 

5. Bolca O, Ozer N, Eren M, et al. Dobutamine induced dynamic left

ventricular outflow tract obstruction in patients with

hypertrophic nonobstructive cardiomiopathy. Tohoku J Exp Med

2002; 198: 79-87. 

6. Luria D, Klutstein MW, Rosenmann D, et al. Prevalence and

significance of left ventricular outflow gradient during

dobutamine echocardiography. Eur Heart J 1999; 20: 386-92. 

7. Meimoun P, Benali T, Sayah S, et al. Significance of systolic

anterior motion of the mitral valve during dobutamine stress

echocardiography. J Am Soc Echocardiogr 2005; 18: 49-56. 

8. Barletta G, Del Bene MR, Gallini C, et al. The clinical impact of

dynamic intraventricular obstruction during dobutamine

stress echocardiography. Int J Cardiol 1999; 70: 179-89. 

9. Wu WC, Bhavsar JH, Aziz GF, et al. An overview of stress

echocardiography in the study of patients with dilated or

hypertrophic cardiomyopathy. Echocardiography 2004; 21: 467-75. 

10. Weissman N, Nidorf S, Weyman A, et al. Effect of hydration on

cavity obliteration during dobutamine stress echocardiography.

Clin Cardiol 1995; 18: 17-20. 

Komentarz redakcyjny

pprrooff..  ddrr  hhaabb..  nn..  mmeedd..  KKrrzzyysszzttooff  WWrraabbeecc

Wydzia³ Lekarski Kszta³cenia Podyplomowego, Akademia Medyczna, Wroc³aw

Mostek miêœniowy w obrêbie ga³êzi przedniej zstêpuj¹cej lewej têtnicy wieñcowej... 67


