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Abstract

A 27-year-old patient was admitted to the hospital with acute, fulminant myocarditis compli-
cated with cardiogenic shock. Extracorporeal, biventricular heart assist device system POLCAS
was used. Additional treatment consisted of immunoglobulins, steroid therapy and antibiotics.
After 31 days, with signs of heart muscle in histopathology, biventricular heart assist device
was removed. The patient was discharged from hospital 42 days the operation. After two years
the patients heart function is normal and the is in functional NYHA I class. (Folia Cardiol.

2004; 11: 677-680)
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Wstep

Wirusowe zapalenie mie$nia sercowego o prze-
biegu piorunujacym, prowadzacym do kardiomiopa-
tii rozstrzeniowej i niewydolno$ci serca jest rzadkim
schorzeniem. JeSli nie jest prawidiowo leczone, pra-
wie zawsze doprowadza do $mierci. W zwiazku z nie-
skuteczno$ciag metod leczenia zachowawczego
1 niepomy$inym przebiegiem choroby podjeto de-
cyzje o czasowym, calkowitym zastapieniu pracy
serca przez zastosowanie systemu sztucznych ko-
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mor serca, co jest postepowaniem zgodnym z aktual-
nie obowiazujacymi Swiatowymi standardami [1-3].

Opis przypadku

Chory w wieku 27 lat zglosit sie do izby przy-
jeé szpitala rejonowego z powodu silnego bolu
w klatce piersiowej, nasilajacego sie od kilku godzin.
W wywiadzie podawal trwajace od 2 dni objawy ogdl-
noustrojowej infekcji wirusowej z temperatura do-
chodzaca do 40°C. W badaniu EKG stwierdzono
uniesienie odcinka ST w odprowadzeniach V2-V6
oraz nad $ciang przednig w odprowadzeniach kon-
czynowych, a w badaniach biochemicznych — zna-
mienny wzrost enzymatycznych wskaznikow mar-
twicy mieSnia sercowego. U chorego rozpoznano
zawal przedniej $ciany serca i przeniesiono go do
I Kliniki Choréb Serca Instytutu Kardiologii Aka-
demii Medycznej w Gdansku w celu wykonania dia-
gnostyki inwazyjnej oraz podjecia leczenia. W bada-
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niu koronarograficznym nie wykazano jednak zmian
w nasierdziowych odcinkach tetnic wiencowych. Po-
mimo prowadzonego intensywnego leczenia stan
hemodynamiczny chorego ulegat systematycznemu
pogorszeniu. Z powodu niskiego ci$nienia tetnicze-
go 1 niedostatecznej perfuzji tkankowe] pacjenta
z rozpoznaniem wstrzasu kardiogennego w przebie-
gu zapalenia mie$nia sercowego przeniesiono do
Kliniki Kardiochirurgii IK AMG w celu rozpocze-
cia mechanicznego wspomagania krazenia.
Podczas przyjecia na oddzial chory byt przy-
tomny, w stanie ogélnym bardzo ciezkim. Jego stan
byt niestabilny hemodynamicznie, ci$nienie tetni-
cze wynosilo okoto 100/60 mm Hg, tachykardia za-
tokowa — 130/min, krazenie wspomagane wlewem
3 amin presyjnych, tachypnoe — 30/min.
W badaniu echokardiograficznym wykazano znacz-
nie obnizona frakcje wyrzutowa lewej komory ser-
ca — do okoto 30% z uogodlniona hipokineza calego
mies$nia sercowego oraz powiekszeniem wymiaru
poznorozkurczowego lewej komory do 6 cm. W ba-
daniu RTG klatki piersiowej stwierdzono powieksze-
nie sylwetki serca i cechy zastoju nad obu polami
pltucnymi. W badaniu gazometrycznym krwi tetni-
czej wykazano niedostateczno$¢ perfuzji tkankowej
w przebiegu zespolu malego rzutu. W tej sytuacji
zadecydowano o zalozeniu kontrpulsacji wewnatrz-
aortalnej (ABP, intra-aortic balloon counter-pulsa-
tion) 1 rozpoczeto wentylacje mechaniczng. Pomi-
mo mechanicznego wspomagania oddechu oraz me-
chanicznego i farmakologicznego wspomagania
krazenia stan pacjenta nadal pogarszal sie. Parame-
try hemodynamiczne monitorowano za pomocg cew-
nika Swana-Ganza. W zwiazku z nieskutecznoS$cia
stosowanego leczenia podjeto decyzje o wszczepie-
niu pozaustrojowego, dwukomorowego, zewnetrzne-
go wspomagania serca — systemu POLCAS.
Zabieg wykonano w krazeniu pozaustrojowym,
usuwajac jednocze$nie kontrpulsacje wewnatrzaor-
talng. W pierwszej dobie pracy systemu POLCAS
uzyskano u chorego stabilizacje krazenia (ryc. 1).
Jednak pomimo zapewnienia adekwatnej perfuz;ji
tkankowej od 2. doby po operacji obserwowano
stopniowy spadek diurezy godzinowej oporny na
stymulacje farmakologiczna, a w 4. dobie wystapita
anuria. Z powodu narastajacego stezenia azotu
mocznika (BUN, blood urea nitrogen), steznia kre-
atyniny 1 potasu w surowicy podjeto leczenie ner-
kozastepcze — poczatkowo hemofiltracje zylno-
zylna, nastepnie tetniczo-zylna. W kolejnym dniu
u chorego wystapily ponadto objawy uszkodzenia
watroby, co uzupeinito obraz niewydolno$ci wielo-
narzadowe] w przebiegu uogblnionego zakazenia
powiklanego wstrzasem kardiogennym.

Rycina 1. Chory w pierwszej dobie po wszczepieniu
systemu POLCAS

Figure 1. First day after POLCAS system implantation

W celu identyfikacji czynnika patogennego
wykonywano liczne posiewy bakteriologiczne krwi,
z drzewa oskrzelowego, skory, przewodu pokarmo-
wego 1 plynu z jam oplucnowych oraz Srodpiersia.
Przeprowadzono takze badania wirusologiczne oraz
biopsje mie$nia sercowego (2-krotne). Pomimo wie-
lokrotnego powtarzania posiewow nie zdolano usta-
li¢ patogenu odpowiedzialnego za objawy infekcji.
Wyniki badan histopatologicznych bioptatow mie-
$ni6wki serca pobranych w trakcie operacji wszcze-
pienia systemu wspomagania wykazaly liczne ogni-
ska martwicy mie$nia sercowego oraz nacieki lim-
focytarne obejmujace 50-90% mie$nidowki, co
zinterpretowano jako po$redni dowod na etiologie wi-
rusowgq zapalenia. W zwiazku z tym wtaczono lecze-
nie preparatami immunoglobulin, lekami steroido-
wymi oraz osfonowo antybiotykami o szerokim
spektrum dziatania oraz lekami przeciwgrzybiczy-
mi. Stopniowo stan ogblny chorego ustabilizowat
sie, powrocila funkcja nerek i uzyskano normaliza-
cje parametrow biochemicznych stanu zapalnego
oraz uszkodzenia watroby. W 6. dobie po wszcze-
pieniu systemu wspomagania serca chorego odla-
czono od respiratora i rozpoczeto intensywng reha-
bilitacje oddechowa oraz ruchowa. Pacjentowi
umozliwiono czeste kontakty z rodzina, a od 15.
doby zorganizowano krotkie spacery z jednostka
sterujaca systemu (ryc. 2).

W biopsji mie$niéwki serca wykonanej w 17.
dobie leczenia stwierdzono regresje naciekow za-
palnych i ognisk martwicy. Podczas calego lecze-
nia 2-krotnie wykonano drenowanie jam oplucno-
wych z powodu obecnoSci plynu upoSledzajacego
wentylacje oraz 3-krotnie chirurgicznie usunieto
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Rycina 2. Spacer z systemem POLCAS po oddziale po-
operacyjnym

Figure 2. A walk with the POLCAS system in the posto-
perative unit

skrzepy z worka osierdziowego i $rodpiersia z po-
wodu objawow tamponady.

Po 30 dniach stan chorego umozliwit wykonanie
prob obcigzeniowych serca poprzez zmniejszanie stop-
nia wspomagania przez system POLCAS i obcigzenie
ukladu krazenia pacjenta. Po 12-godzinnym przygo-
towaniu operacyjnie wyszczepiono system sztucznych
komor. U chorego konieczne byto przejSciowe zasto-
sowanie 24-godzinnego wspomagania krazenia za po-
moca kontrpulsacji wewnatrzaortalnej oraz zalecenie
malych dawek amin presyjnych.

Streszczenie

Pacjenta wypisano po 42 dniach pobytu w kli-
nice w stanie ogélnym dobrym. Po 3 miesiacach
w biopsji mie$nia sercowego wykazano catkowite
ustgpienie wyktadnikow morfologicznych procesu
zapalnego mie$nia sercowego. Po 6 miesigcach
chory odzyskatl sprawno$¢ fizyczna sprzed zachoro-
wania. W badaniu echokardiograficznym stwierdzo-
no zmniejszenie wymiarow lewej komory (w skur-
czu — 3,1 cm, w rozkurczu — 4,5 cm) oraz nie-
wielkg akineze przegrody. Frakcje wyrzutowsa
okres§lono na 55%.

Dyskusja

Wirusowe zapalenie mie$nia sercowego o prze-
biegu piorunujacym prowadzacym do kardiomiopa-
tii rozstrzeniowej 1 niewydolnoSci serca jest rzadka
jednostka chorobowa [4-6]. Jego wystapienie obar-
czone jest bardzo wysoka Smiertelnoscig. W zapa-
leniu serca wazna role odgrywaja procesy immuno-
logiczne aktywowane przez czynniki etiologiczne,
takie jak wirusy, bakterie, grzyby itp. W zalezno$ci
od rodzaju czynnika procesy te moga sie nieznacz-
nie roznié, jednak istota ich polega na stymulacji
produkgji cytokin przez gromadzace sie makrofagi
1 limfocyty. Mechanizm ten potwierdzono w zwie-
rzecym modelu zapalenia mie$nia sercowego.
Zwiazki te wydaja sie odgrywacé kluczowa role
w patogenezie infekcyjnego uszkodzenia mie$nia
sercowego [4, 6]. Stwierdzono, ze immunoglobuli-
ny klasy G neutralizuja cytokiny wirus6w oraz bez-
posrednio obnizaja produkcje cytokin poprzez blo-
kowanie receptorow Fc wirusow. Przeprowadzone
badania stworzyly teoretyczne podstawy do prob
leczenia duzymi dawkami immunoglobulin klasy G,
podawanymi dozylnie. Wykazano, ze taka terapia
moze zapobiega¢ procesom patologicznego remo-
delingu mieénia sercowego, ktory prowadzi do kar-
diomiopatii rozstrzeniowej [7, 8]. Najwieksze zagro-
zenie zapalenia wiaze sie jednak z towarzyszacym
szybko postepujacym pogarszaniem sie czynnoSci
skurczowej serca. Mechaniczne wspomaganie kra-
zenia staje sie w takich przypadkach metoda umoz-
liwiajaca nie tylko utrzymanie pacjenta przy zyciu,
ale takze odcigzajaca serce, co ma fundamentalne
znaczenie dla powrotu do wydolnej funkcji
hemodynamicznej do czasu ustgpienia procesu
zapalnego [1-3].

Przedstawiono przypadek 27-letniego chorego z ostrym zapaleniem miesnia sercowego powi-
klanym wstrzqsem kardiogennym. Wdrozono leczenie mechanicznym wspomaganiem krqze-
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nia z zastosowaniem wszczepialnego dwukomorowego, zewnetrznego ukiadu wspomagania
pracy serca — systemu POLCAS. Ponadto pacjent otrzymywat leki stevoidowe, immunoglobu-
liny 1 antybiotyki o szerokim spektrum dziatania. Po uzyskaniu regeneracji uszkodzonego
miesnia sercowego, potwierdzonej badaniem histopatologicznym, system wspomagajgcy odig-
czono po 31 dobach pracy. Chorego wypisano ze szpitala w stanie ogolnym dobrym po
42 dniach leczenia. Podczas 2-letniej obserwacyi stwierdzono pelng poprawe funkcyi miesnia sercowe-
go ovaz wydolnosci krgzenia (I grupa wg klasyfikacji NYHA). (Folia Cardiol. 2004; 11: 677-680)

zapalenie mieSnia sercowego, wstrzas kardiogenny, mechaniczne wspomaganie

serca
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