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Hemolizine anemija po
mitralinio sirdies voztuvo
chordy plysSimo: klinikinis
atvejis ir literaturos apzvalga

Santrauka

ITvadas. Hemoliziné anemija yra polietiologiné buklé, kuria dazniausiai
sukelia hemoglobinopatijos, eritrocitu fermenty stoka ar membranuy de-
fektai. Hemoliziné anemija, atsirandanti dél Sirdies voztuvu struktari-
niy poky¢iy ar po kardiochirurginiu operaciju, yra reta ir sunkiai atpa-
zistama buklé, dél kurios gali iSsivystyti ir hemolizinis ureminis sindro-
mas. Svarbu iSsiaiSkinti galimas anemijos priezastis ir skirti tinkama
gydyma.

Klinikinis atvejis. Straipsnyje aprasomas 57 mety vyras, kuriam
po mitralinio ir triburio Sirdies voztuvu plastikos buvo diagnozuotas
mitralinio Sirdies voztuvo chordu plySimas, sukéles hemolizine anemijg
ir hemolizini uremini sindroma. Pacientas atvyko i priémimo skyriu dél
§lapinimosi su kraujo priemaisa. Atlikus laboratorinius tyrimus nusta-
tyti hemolizinés anemijos pozymiai, padidéjes kepenu citoliziniy fer-
mentu aktyvumas, netiesioginé hiperbilirubinemija, inksty pazeidimas
ir hematurija. Pries SeSis ménesius pacientui atlikta mitralinio ir tribu-
rio Sirdies voztuvo plastika. Praéjus ménesiui po operacijos, diagnozuota
didelio laipsnio anemija dél kraujavimo i§ dvylikapir§tés zarnos angio-
displaziju. Pries savaite pacientas gausiai vartojo alkoholj ir jo suroga-
tus. Priémimo skyriuje kraujavimo i$ §lapimo taku nenustatyta, diagno-
zuotas hepatorenalinis sindromas. Stacionarizavus pacienta i gastroen-
terologijos skyriu buvo tikslinama isliekancios anemijos, kepenu ir inks-
tu pazeidimo priezastis. Transezofaginé echokardiografija parodé mit-
ralinio voztuvo prolapsa su stipria ekscentrine regurgitacine srove bei
mitralinio voztuvo chorduy plySima. Pacientui atliktas sékmingas trans-
apikalinis minimaliai invazyvus dirbtiniu chordu implantavimas.
Ambulatorinio stebéjimo metu atliekant kraujo tyrimus anemija nesi-
kartojo.

Isvados. Pacientai, kuriems i$sivysto hemoliziné anemija po chi-
rurginio mitralinio voztuvo patologijos gydymo, turi buti tiriami del ga-
limy struktariniy Sirdies voztuvu pokyciu.

Reiksminiai Zodziai: hemolizé, anemija, mitralinis Sirdies voztuvas,
hemolizinis ureminis sindromas, chorduy plySimas.

nizacijos apibrézima, anemija diagno-
zuojama, kai hemoglobino (Hgb) kon-
centracija moterims yra < 120 g/1, vy-
rams < 130 g/l [2]. Vienas i§ dazniau-
siai taikomu anemijos klasifikavimo
rodikliy yra vidutinis eritrocitu taris

IVADAS

Anemija yra pasauliné sveikatos pro-
blema, paveikianti didele visuomenés
dali [1]. Pagal Pasaulio sveikatos orga-
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(angl. mean corpuscular volume,
MCV) (1 lentele).

Hemolizinés anemijos priezastys
gali bati ivairios (2 lentele¢). Dazniau-
siai hemolize lemia hemoglobinopati-
jos, eritrocity fermentuy stoka ar
membranuy defektai [4]. Viena iS re-
Giausiy hemolizinés anemijos priezas-
¢iu yra mechaniné — su Sirdies voztu-
vais susijusi anemija. Mitraliné regur-
gitacija yra antra pagal daznuma voz-
tuvo pazeidimo priezastis, dél kurios
operuojama [5]. B. K. Lam ir kt. tyre
pacientus po mitralinio Sirdies voztu-
vo operacinio gydymo dél iSemingés,
reumatinés ar degeneracinés mitrali-
nés regurgitacijos. Atlikto tyrimo duo-
menimis, praéjus 3 ménesiams po Sir-
dies operacijos net 69 % operuotuju
diagnozuota sunkaus laipsnio hemoli-
ziné anemija (n = 22) [6].

Hemoliziné anemija gali buati in-
travaskuliné arba ekstravaskuliné,
normocitiné arba mikrocitiné [7]. Ane-
mija gali sukelti kelios priezastys vie-
nu metu, vieng anemijos rasi gali pa-
keisti kita [8]. Siame straipsnyje apra-
Some reta klinikini atveji, kai po mit-
ralinio voztuvo plastikos plySo mitrali-
nio Sirdies voztuvo chordos ir iSsivysté
hemoliziné anemija bei hemolizinis
ureminis sindromas (HUS).

TYRIMO MEDZIAGA
IR METODAI

Siame straipsnyje apzvelgsime retos
etiologijos hemolizinés anemijos klini-
kini atveji, aptarsime hemolizinés
anemijos prieZastis, diagnostika ir gy-
dymo metodus. Mokslinés literattaros
paieska atlikta PubMed, Medscape,
UpToDate medicininése duomenu ba-
zése bei specializuotoje informacijos
paieskos sistemoje Google Scholar.

KLINIKINIO ATVEJO
APRASYMAS

I skubiosios pagalbos skyriu dél slapi-
nimosi su kraujo priemaisa ir progre-
suojan¢io bendro silpnumo kreipési
57 metu vyras. Apziuros metu paste-
béta blyski oda ir gleivineés, lapu ir no-
sies cianozé, skleru gelta, buvo girdi-
mas sistolinis Gzesys ties Sirdies virsa-
ne, plintantis i pazasti. Kiti auskulta-
cijos, perkusijos ir palpacijos duome-
nys buvo normalts. Atlikus kraujo la-
boratorinius tyrimus nustatyta viduti-
nio sunkumo hemoliziné anemija (Hgb
82 g/, retikuliocitoze 7,8 %, netiesiogi-
né hiperbilirubinemija (bendrasis bili-
rubinas 109,9 umol/l, netiesioginis bi-
lirubinas 96 umol/l), sumazéjusi hap-

1 lentelé. Anemiju Kklasifikacija pagal etiologija ir MCV [3]
Table 1. Classification of anemias by etiological factors and MCV [3]

Anemijos rasis pagal MCV

Galima anemijos priezastis

Mikrocitine (MCV < 80 fl)

Gelezies stoka, létinés ligos, sideroblastiné anemija,
talasemija

Makrocitinée (MCV > 100 fI)

Alkoholio vartojimas, kepenu ligos, hipotiroidizmas,
folatu ir vitamino B12 trikumas, mielodisplazinis
sindromas, vaistu poveikis

Normocitiné (MCV 80-100 fI)

Létinés ligos, aplastiné anemija, inksty funkcijos
nepakankamumas, mielofibrozé, hemolizé

2 lentelé. Etiologiné hemolizinés anemijos klasifikacija [9, 10]
Table 2. Etiological hemolytic anemia classification [9, 10]

Uminé

Létineé

Intravaskuliné (eritrocity irimas
vyksta kraujagyslése)

Ekstravaskuliné (eritrocitai sunaikinami bluz-
nyje ir kituose retikuloendoteliniuose audiniuose)

Paveldéta:

- gliukozés 6-fosfato dehidrogenezés
trakumas

- paveldimoji sferocitozé

- pjautuviné anemija

Igyta:

- autoimuniné hemolizé

« toksinis vaistu cheminiy medziagu ar vaistu
poveikis

- fizinis pazeidimas

- infekcijos

Vidulasteliné (kai hemolize lemia
paéiu raudonuju kraujo kuneliy
defektas)

Uzlasteliné (kai raudonieji kraujo kuneliai yra
normalis, o hemolize lemia iSorinés priezastys)

toglobino koncentracija < 0,08 g/1 ir
padidéjusi laktato dehidrogenazeés
koncentracija iki 3906 U/1), tromboci-
topenija, padidéjes citoliziniu kepenu
fermenty aktyvumas (aspartato ami-

notransferazé 442 U/l, alanino ami-
notransferaze 62 U/l), sumazéjes glo-
meruly filtracijos greitis, padidéjusi
kreatinino koncentracija iki
224 pmol/l (3 lentelé). Bendrasis ir

3 lentelé. Atlikti laboratoriniai tyrimai ir ju dinamika
Table 3. Dynamics of the performed laboratory testing

Rodiklis (vnt.) Norma Atvykus D(i)‘l;i‘f:cki;?‘ols’"
Hemoglobinas (g/1) 140-175 82 106
Eritrocitai (x 10'%1) 4,3-5,8 3,23 3,44
Retikulocitai (x 10'%/1) 0,039-0,057 0,1949 -
MCV (1) 78-96 80,3 90,7
MCH (pg) 26-31 26,1 30,7
Trombocity skaicius (x 10%1) 140-450 117 216
CRB (mg/1) <5 10,5 -
ALT (U/N) <40 62 41
AST (U/) <40 442 231
SF (U/IL) 40-150 63 52
GGT (U/D) <36 28 26
Haptoglobinas (g/1) 0,3-2,0 <0,08 0,562
Feritinas (ug/l) 20-300 358,81 -
Laktato dehidrogenazé (U/l) 125-243 3906 798
Bendrasis bilirubinas (umol/l) <21 109,9 8,4
Tiesioginis bilirubinas (umol/1) <5,3 13,9 10,8
Netiesioginis bilirubinas (umol/l) <15,7 96 73,6
TNS 0,87-1,14 1,09 -
SPA (%) > 170 82 -
GFG (ml/min/1,73m?) >90 27 45
Kreatininas (umol/l) 64-104 224 147

MCYV -vidutinis eritrocitu taris, MCH — vidutinis eritrocitu hemoglobinas, CRB — C reakty-
vusis baltymas, ALT — alanino aminotransferazé, AST — aspartato aminotransferaze, SF -
Sarminé fosfatazé, GGT — gama glutamiltransferazé, TNS — tarptautinis normalizuotas
santykis, SPA — protrombino komplekso aktyvumas, GFG — glomeruly filtracijos greitis.
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mikroskopinis §lapimo tyrimas parodé
hematurija (apie 10 eritrocituy mg/l,
57 eritrocitai/DPL) ir proteinurija
(2 g/1). Pacienta priémimo skyriuje
konsultavo urologas, taciau kraujavi-
mo i$ §lapimo taku pozymiu nenusta-
té. Dél inkstu ir kepenu pazZeidimo pa-
cientg konsultavo nefrologas ir diag-
nozavo hepatorenalini sindroma. To-
lesniam iStyrimui ir gydymui pacien-
tas hospitalizuotas i gastroenterologi-
jos skyriu.

Vaikystéje pacientui diagnozuota
reumatiné Sirdies yda. Prie§ 6 méne-
sius del mitralinio voztuvo uZpakali-
nés burés vidurinio (P2) segmento
chordy ply§imo jam atlikta mitralinio
ir triburio Sirdies voztuvo plastika. Po
operacijos ilgalaikiam vartojimui skir-
tas antikoaguliacinis gydymas varfa-
rinu (10 mg per para). Po reabilitaci-
nio gydymo atlikus laboratorinius ty-
rimus nustatyta didelio laipsnio ane-
mija (Hgb 74 g/1). Videoezofagogastro-
duodenoskopijos (VEGDS) metu diag-
nozuotas kraujavimas i§ dvylikapirs-
tés zarnos angiodisplazijos, atlikta ar-
gono plazmos koaguliacija. Toliau pa-
cientas buvo gydomas ambulatoriskai,
skirti gelezies preparatai. Prie$ méne-
si pacientg dél hematurijos konsultavo
ir tyré urologas. Itarus onkologine liga
atlikta pilvo ir dubens kompiuteriné
tomografija patologiniu poky¢iu nepa-
rodé. Ambulatoriskai suplanuota at-
likti cistoskopija. Pries kelias dienas
per atostogas pacientas gausiai varto-
jo alkoholio ir alkoholio surogatu.
Pries §i epizoda piktnaudziavimag al-
koholiniais gérimais neige.

Gastroenterologijos skyriuje pa-
cientas Slapinosi intensyvios, tamsiai
rusvos spalvos Slapimu. Kita dieng po
hospitalizacijos, suintensyvéjus bend-
ram silpnumui, nustatytas ryskus
Hgb koncentracijos sumazéjimas nuo
82 g/l iki 68 g/l. Siekiant patikimai at-
mesti kraujavima i§ §lapimo taku, pa-
cientg pakartotinai konsultavo urolo-
gas. Atlikta urogenitalinés sistemos
echoskopija aktyvaus kraujavimo ar
onkologinés ligos pozymiu neparode.
Nuspresta, kad hematurija yra létiné
ir neintensyvi, todél negaléjo lemti to-
kio smarkaus Hgb koncentracijos su-
mazeéjimo. Nepaisant eritrocitu masés
transfuziju (skirti 6 vnt. eritrocitu ma-
sés per 3 hospitalizacijos dienas) Hgb
koncentracija nepadidéjo daugiau nei
84 g/1. Dél ryskeéjancio gleiviniu ir odos
blyskumo bei progresuojancio bendro
silpnumo nuspresta pakartoti VEGDS
ir atmesti galima kraujavima i§ virsu-
tinés virskinamojo trakto dalies. Ras-
tos pavienés, nedidelés angiektazijos
skrandyje ir dvylikapirstéje Zarnoje be
kraujavimo pozymiu. Hemolize ir
inkstu pazeidima galéjo lemti gausus

1 pav. Transezofaginés echokardioskopijos vaizdai.

Mitralinio voZztuvo vaizdas prie$ (A, B) ir po (C, D) operacijos; P2 — isplatéjes segmentas,
ant krasto plySusios natyvinés chordos (B); *prisittos chordos (D)

Fig. 1. Tansesophageal echocardioscopy images.

Mitral valve before (A, B) and after (C, D) the surgery; P2 — widened segment, ruptured na-
tive chords on the edge (B); *sewn chords (D)

alkoholio surogatu vartojimas, taciau
Sig hipoteze pagrindzianc¢iy duomeny
nepakako (normalas MCV ir gama
gliutamiltransferazeé). Anemijos prie-
zasCiai patikslinti pacienta konsulta-
vo hematologas. AtsiZvelgus i gyveni-
mo ir ligos anamneze, atlikty tyrimu
duomenis, itarta mechaninés kilmeés
hemoliziné anemija dél Sirdies struk-
tariniy pokyc¢iu. Konsiliumo metu, ku-
riame dalyvavo kardiochirurgas, nef-
rologas, hematologas ir gastroentero-
logas, ivertinus inkstu funkcijos nepa-
kankamuma, trombocitopenija, hemo-
lizine anemija, nuspresta, kad Sie kli-
nikiniai pozymiai pagrindzia HUS
diagnoze. Anemijos, susijusios su
HUS, priezastis — §irdies strukttriniai
poky¢éiai po triburio ir mitralinio voz-
tuvo plastikos. HUS diagnozei patvir-
tinti ir kitos etiologijos hemolizei pa-
neigti papildomai atliktas periferinio
kraujo tepinelis — aptikti Sistocitai,
neigiama tiesioginé Kumbso reakcija,
iSmatuotas normalus ADAMTS-13 ak-
tyvumas (0,72 TV/ml), nustatytos nor-
malios komplemento komponentu
koncentracijos (C3 - 0,87 g/l,
C4 - 0,2 g/). Patvirtinus hemolizinés
anemijos ir HUS diagnoze, skirtas gy-
dymas pakaitinémis aferezémis

(1 procedira) pries numatoma opera-
cini gydyma.

Operaciniam gydymui pacientas
perkeltas i kardiochirurgijos skyriu.
Transezofaginés echokardioskopijos
metu rastas mitralinio voztuvo uzpa-
kalinés burés prolapso atsinaujinimas
su labai stipria ekscentrine regurgita-
cine srove, platus P2 segmentas, ant
krasto plySusios natyvinés chordos.
Kartu nustatytas III laipsnio ekscen-
triskas mitralinio voztuvo nesandaru-
mas (1 pav., A). Pacientui gydyti pasi-
rinktas maziausia hemolizinés anemi-
jos sukélimo rizikg turintis operacijos
tipas — transapikalinis minimaliai in-
vazyvus dirbtiniu chordy implantavi-
mas. Operuojant be dirbtinés kraujo
apykaitos prie mitralinio voztuvo uz-
pakalinés burés vidurinio segmento
prisiatos dvi chordos (1 pav., B). Kom-
plikaciju nebuvo, ankstyvasis ir vély-
vasis pooperacinis laikotarpis praéjo
sklandziai. Po operacijos paciento
bukle labai pageréjo, Hgb koncentraci-
ja kraujyje padidéjo nuo 84 g/l iki
107 g/, pageréjo inksty veikla (kreati-
nino koncentracija sumazéjo iki
147 pmol/l). Pacientas iSrasytas i na-
mus ir buvo toliau stebimas Seimos gy-
dytojo reguliariai kartojant bendruo-
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sius kraujo tyrimus. Pusantru metu
laikotarpiu po operacijos bendrieji
kraujo tyrimai anemijos nerodé
(2 pav.), inksty funkcija atsistaté (kre-
atinino koncentracija 100 pmol/l), o
Sirdies echoskopija parodé normalius
pooperacinius Sirdies voztuvu poky-
Gius.

DISKUSIJA

Misuy aprasytu atveju anemijos etiolo-
gijos diagnostika sunkino plati galimu
jos priezasciu paleté — varfarino per-
dozavimas, kraujavimas i$ §lapimo ta-
ku, kraujavimas i$ skrandzio ir dvyli-
kapirstés zarnos angiodisplaziju, tok-
sinis alkoholio ir jo surogatu poveikis,
hemolizé po mitralinio ir triburio Sir-
dies voztuvo plastikos.

Varfarino perdozavimas atmestas
priémimo skyriuje atlikus koagulogra-
ma ir neradus nuokrypiu nuo normos.
Kadangi pacientas Slapinosi tamsiu
Slapimu su kraujo priemaiSa, o ben-
drame Slapimo tyrime nustatyta he-
maturija, manyta, kad anemija galéjo
sukelti kraujavimas i$§ Slapimo taku.
Atlikus urogenitalinés sistemos echos-
kopija, §i hipotezé nepasitvirtino. Dél
ankséiau diagnozuotu skrandzio ir
dvylikapir§tés zarnos angiodisplaziju,
sunkéjancios paciento buklés ir islie-
kancios anemijos nepaisant eritrocitu
masés transfuziju nuspresta atlikti
pakartoting VEGDS kraujavimui i$
vir§utinés vir§kinamojo trakto dalies
atmesti. Po tyrimo anemijos etiologija
nepaaiSkéjo. Po gausaus alkoholio
vartojimo pasireiskus hemolizinei
anemijai, galima itarti Zyvés (angl.
Zieve) sindroma. Siam sindromui ba-
dinga hiperbilirubinemija, hemoliziné
anemija ir gelta su cholestaziniu kepe-
nu fermentu aktyvumo padidéjimu
kraujyje [11]. Masu aprasytu atveju
cholestaziniu kepenu fermentu akty-
vumas kraujyje buvo normalus.

Hemolizés ir Sirdies voztuvy struk-
tariniu poky¢iu rySys Zinomas jau
daugiau nei 40 metu. 1961 metais
H. M. Sayed ir kt. aprasé hemolizés at-
veji pacientui, turinéiam Sirdies per-
tvaros defekta ir deformuota mitrali-
nio voztuvo anga [12]. Veliau buvo pa-
stebéta, jog turbulentinis srautas, su-
sijes su aortos ar mitralinio voztuvu
protezu sukelta regurgitacija, sukelia
Slyties itempima, kuris gali ardyti
raudonuosius kraujo kanelius [13, 14].
Hemoliziné anemija dél atsinaujinu-
sio uzpakalinés mitralinio voztuvo bu-
rés prolapso yra labai reta buklé. Lite-
ratiroje yra aprasyta labai nedaug to-
kiu atveju [15-20]. Naujausiuose lite-
ratiros Saltiniuose, nagrinéjanciuose
hemolize po mitralinio Sirdies voztuvo
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Fig. 2. Hemoglobin concentration before and after the first and second surgeries

plastikos, daugiausia démesio skiria-
ma hemolizés mechanizmams. Mano-
ma, kad atsikiSusi paravalvuliné sialé
tampa smugio vieta eritrocitams, dél
to jie mechaniskai pazeidziami [21,
22]. Dél laisvai plaukiojanéiu chordu
gali atsirasti ,plakimo judesys® ar i$
dalies iSnykti anuloplastika [23, 24].

Itarus hemolize po Sirdies voztuvy
plastikos, rekomenduojama atlikti
echokardioskopija. Tyrimo metu tiks-
linama kraujo srovés kryptis, regurgi-
tacijos laipsnis bei hemolizés mecha-
nizmas [17]. M. J. Garcia ir kt. apibta-
dino hemolize sukeliancias regurgita-
cines sroves, tyré ju hidrodinamines
savybes ir aprasé klasifikavimo siste-
ma (4 lentelé) [25]. T. C. Yeo ir kt. is-
nagrinéjo 13 pacientu, kuriems pasi-
reiské hemolizé po mitralinio voztuvo
plastikos, echokardiografinius tyri-
mus ir pasteb¢jo, kad didelés Slyties
hidrodinamikos modeliai (fragmenta-
cija, susidarimas ir didéjantis srovés
pagreitis) labiau linke sukelti hemoli-
z¢ nei mazos Slyties hidrodinamikos
modeliai (maZéjantis pagreitis ir lais-
va srove) [26].

Hemolizinés anemijos gydymo tak-
tika parenkama priklausomai nuo he-
molize sukélusios priezasties ir apima

folio rugsties ir gelezies preparatu,
kraujo transfuziju, gliukokortikoste-
roidy (esant autoimuninei hemolizinei
anemijai), eritropoetino skyrima, sple-
nektomija (esant paveldimai sferocito-
zei) [27].

Mechaninés hemolizinés anemijos
gydymas po Sirdies voztuvy operaciju
gali buti konservatyvus ir operacinis.
Pacientams, kuriems pasireiskia leng-
vi anemijos simptomai, skiriamas tik
medikamentinis gydymas. Dél padide-
jusios eritropoezés hemolizés metu at-
siranda folio rugsties ir gelezies truku-
mas, kuris gali bati kompensuojamas
geriamaisiais preparatais. Gelezies
preparatai skiriami esant sunkiai ar
intravaskulinei hemolizei, kai islieka
hemoglobinurija ir netenkama gele-
zies. Nesant gelezies netekimo, gele-
Zies preparatai kontraindikuojami
[27]. Sunkiai hemolizinei anemijai
(Hgb <70 g/1) koreguoti skiriama erit-
rocitu masés transfuzija [8]. Kelios
retrospektyviosios studijos parodé tei-
giama beta adrenoblokatoriu, kurie
mazina kraujo spaudimag ir Sirdies su-
sitraukimu dazni, poveiki pacientams
po kardiochirurginio gydymo [28-30].
Yra duomenu, kad pentoksifilinas ma-
zindamas kraujo klampumag gerina

4 lentelé. Regurgitacinés sroveés hidrodinaminés savybés [25]
Table 4. Hydrodynamic characteristics of the regurgitant jet [25]

Hidrodinaminé savybé| Mechanizmas

Fragmentuota srove

Tvirtos struktiros (anuloplastikos ziedas, plySusios voztu-
vu chordos ar sitlés) padalija regurgitacine srove i dvi dalis

Srovés susidarimas

Regurgitaciné srové staigiai sulétéja del tiesioginio smugio
i tvirtg struktura

Didéjantis srovés
pagreitis

Regurgitaciné srové atsiranda dél mazos angos, kurios
skersmuo < 2 mm, pavyzdziui burés perforacijos

Laisva srove

Regurgitaciné srové (paprastai su centrine trajektorija)
kyla is placios (> 2 mm skersmens) angos ir jos tékmés
nevarzo jokia struktara iki kairiojo priesirdzio kupolo

Mazéjantis srovés
pagreitis

Regurgitaciné srové kyla i§ didelés ekscentrinés angos ir
teka kreiva trajektorija palei priesirdzio sieng
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kraujo tekéjima kraujagyslése ir mazi-
na eritrocitu irima [31]. Antikoagu-
liantai taip pat gali turéti teigiama po-
veiki mazindami kraujo klampumg ir
trombuy susidaryma kraujagyslése, del
to eritrocitai judédami kraujagyslése
nesuyra [32]. Hemolizei gydyti gali ba-
ti skiriamas ir eritropoetinas. Sis pre-
paratas mazina hemotransfuziju po-
reiki pacientams, kuriems yra voztu-
vu protezu sukelta hemolizé [32, 33].

Efektyviausias gydymas iSsivys-
éius hemolizei po Sirdies voztuvy plas-
tikos yra chirurginis. Operacijos metu
pasalinama tiesioginé hemolize suke-
lusi priezastis. G. AbouRjaili ir kt. is-
analizavo 70 hemolizinés anemijos po
Sirdies operacijos atveju. Nustatyta,
kad 4 i§ 7 pacientu, gydytu medika-
mentais, 8 ménesiy laikotarpiu prirei-
keé operacijos dél pasikartojanc¢ios ane-
mijos [34]. Chirurginiu badu gydytu
pacientu baigtys vertinant po 1, 5, ir
10 mety buvo geresnés nei gydytu tik
ar vien medikamentais [35, 36].
C. E. Ruiz ir kt. aprasé, kad po opera-
cinio perkutaninio voztuvo regurgita-
cijos gydymo sumazéjo pacientu, gydy-
tu eritrocity masés transfuzijomis ar
eritropoetinu, dalis (nuo 56 % iki 5 %)
[37].

HUS - tai bukle, kurios metu pro-
gresuoja inkstu nepakankamumas,
susijes su mikroangiopatine hemolizi-
ne anemija ir trombocitopenija
[38—40]. Tromboziné trombocitopeni-
né purpura, vaiku HUS ir suaugusiuju
HUS dazniausiai yra nulemti skirtin-
gu priezasciu, bet ju laboratoriniy ty-
rimy israiSka panasi. Tipinis ir daz-
niausias HUS yra nulemtas Shiga
toksino. Si HUS forma labiausiai pa-
plitusi tarp vaiku ir daznai pasireiskia
viduriavimu. Atipinis HUS sudaro
5-10 % visu atveju [41]. Atipinis HUS
paprastai iSsivysto suaugusiesiems ir
pasireiskia be virskinamojo trakto
simptomu prodromo ir kitaip dar yra
vadinamas trombozine trombocitope-
nine purpura. Paprastai pacientu, ku-
rie serga atipiniu HUS, gydymo rezul-
tatai prasti. Uminéje fazéje mirsta iki
25 % pacientu, apie 50 % gali iSsivys-
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A CLINICAL CASE OF MITRAL VALVE CHORDAE RUPTURE RELATED
HEMOLYTIC ANEMIA: A CLINICAL CASE AND LITERATURE REVIEW

Kotryna Sedleckaitée, Agné Dikéivte,
Sandra Strainiené, llona Savian

Background. Hemolytic anemia is a
polyetiological condition, mostly caused
by hemoglobinopathies, red blood cells’
enzyme disorders, or membrane defects.
Hemolytic anemia related to structural
cardiac valve changes or cardiosurgical
treatment is a rare and under-recognized
condition that can lead to hemolytic
uremic syndrome. It is important to de-
termine the cause of hemolytic anemia
and provide the appropriate treatment.
Clinical case. This article presents
a clinical case of a 57-year-old patient di-
agnosed with mitral valve chordae rup-
ture-related hemolytic anemia and
hemolytic uremic syndrome after mitral
and tricuspid valve plastic surgery. He
was admitted to the emergency depart-
ment complaining of bloody urination.
Laboratory testing revealed signs of
hemolytic anemia, elevated liver enzyme
activity, unconjugated hyperbilirubin-
emia, renal impairment and hematuria.
Six months ago, the patient underwent
mitral and tricuspid heart valve plastic

surgery. One month after the surgery,
the patient was treated due to severe
anemia and bleeding from duodenal
angiodysplasias. One week before, he
was using alcohol and its surrogates. At
the emergency department, bleeding
from the urinary tract was ruled out, and
the hepatorenal syndrome was diag-
nosed. To further investigate the cause of
anemia, liver and kidney function disor-
ders, the patient was referred to the
gastroenterology department. Trans-
esophageal echocardiography showed mi-
tral valve prolapse with strong eccentric
regurgitation jet and mitral valve
chordae rupture. The patient underwent
successful transapical minimally inva-
sive reimplantation of artificial chords,
and no anemia recurrence was observed
during the patient’s follow-up.

Conclusions. Patients with
hemolytic anemia after mitral valve sur-
geries must be examined for possible
structural changes in the heart valves.

Keywords: hemolysis, anemia, mitral
valve, hemolytic uremic syndrome,
chordae rupture.
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