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STRESZCZENIE

Zapalenie miesnia sercowego (MCI) jest jednostka
chorobowg o réznym przebiegu klinicznym, a takze
niepewnym rokowaniu. Jej giéwnymi przyczynami
sg infekcje wirusowe powodowane najczesciej ade-
nowirusami i enterowirusami. Wsréd pozostatych
czynnikow etiologicznych MCI wymienia si¢: infek-
cje bakteryjne, grzybicze, pasozytnicze oraz czyn-
niki fizyczne i chemiczne. Zapalenie mig$nia serco-
wego o charakterze przewlekiym wystepuje w przy-
padku schorzen z autoimmunoagresji. Skutkiem
MCI u czesci chorych jest rozwinigcie si¢ pozapal-
nej kardiomiopatii rozstrzeniowej, przebiegajgcej
zwykle z obrazem klinicznym przewlekiej skurczo-
wej niewydolnosci serca. Podstawa rozpoznania
MCI sg gtéwnie przebieg kliniczny oraz nieinwazyj-
ne badania diagnostyczne. Wskazaniem do wyko-
nania biopsji miesnia sercowego jest piorunujgcy
przebieg schorzenia oraz podejrzenie olbrzymio-
komérkowego MCI. U wigkszosci chorych uzyskuje sie
dobra odpowiedz na standardowg terapie niewydol-
nos$ci serca. W razie braku skutecznosci klasycznej
i optymalnej farmakoterapii, a takze potwierdzenia
w badaniu biopsyjnym aktywnego MCI mozna roz-
wazy¢ zastosowanie leczenia immunosupresyjne-
go. Czes¢é chorych moze wymagacé zastosowania
sztucznego wspomagania krazenia i/lub oceny
wskazan do transplantacji serca.
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kardiomiopatia rozstrzeniowa, niewydolnosé
serca, biopsja endomiokardialna

ABSTRACT

Myocarditis (MCI) is a disease of a different clinical
presentation and uncertain prognosis. Viral myocar-
ditis is a most common cause of the disease inclu-
ding adeno-, and enterovirus infections. Among
other etiologies of the MCI including bacterial, fun-
gous and protozoa infections, a physical and che-
mical agents are observed. Myocarditis, especially
in their chronic form may be associated with auto-
immune diseases. As a result of MCI, the inflamma-
tory dilated cardiomyopathy with clinical presenta-
tion of heart failure is observed in some patients.
The diagnosis of MCl is usually made based on cli-
nical presentation and non-invasive imaging fin-
dings. The role of endomyocardial biopsy in the
evaluation of suspected MCI is recently addressed
to fulminant and giant cell MCI. It should be taken
into account that the most patients respond well to
standard heart failure therapy. However, in the case
of lack of well respond to standard therapy and biop-
sy proven MCI, the immunosuppressive treatment
may be considered. Furthermore, in a several cases,
mechanical circulatory support or heart transplan-
tation may be indicated.
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WPROWADZENIE

Zapalenie mie$nia sercowego (MCI, myocarditis) to jed-
nostka chorobowa, ktéra ze wzgledu na przebieg klinicz-
ny, trudnosci diagnostyczne, a takze brak skutecznej swo-
istej terapii, nadal stanowi wyzwanie dla wspélczesnej
kardiologii.

CZYNNIKI ETIOLOGICZNE

Z definicji MCI to stan zapalny serca obejmujacy mio-
cyty, tkanke §rédmigzszowq oraz naczynia krwionoéne.
Najczestsza przyczyng MCl sg czynniki infekcyjne, wéréd
ktérych najczesciej wymienia sie wirusy kardiotropowe
(Coxackie B1-B5, cytomegalowirus, ludzki wirus niedobo-
ru odpornosci [HIV, human immunodeficiency virus], wiru-
sy grypy AiB, wirusy zapalenia watroby, §winki, rézycz-
ki, ospy wietrznej, pétpasca). W Europie najczestszymi
wirusami sg adenowirusy i enterowirusy, a w ostatnich
latach zwieksza sie réwniez znaczenie parwowirusa B19
iludzkiego wirusa opryszczki typu 6 (HHV6, human herpes
virus 6) — tego ostatniego szczegoélnie u dzieci [1-3]. Do
rzadszych czynnikéw infekcyjnych wywotujacych MCI
naleza: bakterie (streptokoki f-hemolizujace, Corynobacte-
rium diphterie, Neisseria meningitis, Borelia burgdorfei), grzy-
by (Candida, Aspergillus), pierwotniakiipasozyty (Mycopla-
sma pneumoniae, Chlamydia psittaci, Trypanosoma cruzi, To-
xoplasma gondii) oraz riketsje (goraczka Q, goraczka Gor
Skalistych). Wéréd czynnikéw nieinfekcyjnych, ktére
moga powodowaé MCI, znajduja sie: czynniki immuno-
logiczneiautoimmunologiczne (reumatoidalne zapalenie
stawow, toczen ukltadowy, zapalenie wielomie$niowe,
twardzina uogdlniona, choroba Hashimoto, sarkoidoza,
celiakia), zaburzenia hormonalne (nadczynnoé¢ i niedo-
czynno$¢ tarczycy, niedoczynnoéc¢ kory nadnerczy, cu-
krzyca), zmiany mikroangiopatyczne (w cukrzycy, nadcis-
nieniu tetniczym), leki (rubidomycyna, amfoterycyna B,
ampicylina, chloramfenikol, penicylina, tetracykliny,
streptomycyna, aminy katecholowe, diuretyki, izoniazyd,
indometacyna, anatoksyna przeciwtezcowa, sole litu,
metyldopa) [4], czynniki fizyczne i chemiczne (promienio-
wanie rentgenowskie, zwigzki kadmu i olowiu) [5, 6], czyn-
niki toksyczne (alkohol etylowy, tlenek wegla, arszenik)
[7, 8] oraz narkotyki (kokaina, amfetamina).

ETIOPATOGENEZA

Jak wyzej wspomniano, MCI jest przede wszystkim
skutkiem infekcji wirusowych. Wiekszos¢ z nich dostaje sie
do organizmu przez drogi oddechowe lub za posrednic-

twem przewodu pokarmowego. W typowym przebiegu
infekcji wirusowej do wiremii ukladowej i reakgji naczy-
niowej dochodzi w czasie 0-3 dni. W tym okresie patogen-
ny wirus moze dotrze¢ do tkanek miesnia sercowego
i namnazac¢ sie w kardiomiocytach, powodujac ostra faze
MCIL W wyniku rozwoju ostrej reakcji zapalnej w tkankach
mie$nia sercowego dochodzi do réznego stopnia naciecze-
nia komdrkowego, zwykle o charakterze mieszanokomér-
kowym. Nalezy doda¢, ze w enterowirusowym MCI na-
ciek zapalny jest zwykle intensywny, natomiast w adeno-
wirusowym naciek komoérkowy jest zazwyczaj skapy.
W wyniku powstania nacieku komérkowego, ktérego
skutkiem jest reakcja cytotoksyczna, czes¢ zainfekowa-
nych kardiomiocytéw ulega miocytolizie.

U wiekszosci chorych zakazenie wirusowe mieénia ser-
cowego zostaje ograniczone przez mechanizmy odporno-
$ci nieswoistej (wrodzonej) oraz swoistej, zaréwno komoér-
kowej (limfocyty cytotoksyczne T), jak i humoralnej (prze-
ciwciata antywirusowe). W wyniku reakcji immunologicz-
nej w czasie kolejnych kilkunastu dni dochodzi do eliminacji
zaréwno wirusa, jaki zainfekowanych nim komérek . W 11-
-52% przypadkéw dochodzijednak do powiklan i przejscia
fazy ostrej w przewlekla [9]. Przeciwciata przeciwwirusowe
czy antybakteryjne, poprzez podobienstwo antygenowe, re-
aguja krzyzowo z biatkami gospodarza. Wéréd autoantyge-
néw wymienia sie takie biatka, jak: aktyna, miozyna, tro-
pomiozyna, troponina, receptory -adrenergiczne, lamini-
na, fibronektyna, a takze biatka kanaléw wapniowych [10,
11]. Stezenie przeciwciatimmunoglobulin G (IgG) swoistych
dla antygenu wirusowego osiaga szczyt w 14. dniu, co histo-
logicznie odpowiada zanikowi wi6kien miesniowych
i widknieniu sr6dmigzszowemu.

Kolejnym powiktaniem infekcji wirusowej u czesci
chorych jest przetrwanie materiatu genetycznego wirusa
w formie lizogennej, czyli wbudowanej w material gene-
tyczny gospodarza. Sugeruje sie, ze u czesci tych chorych
dochodzi na tym tle do rozwoju pozapalnej kardiomiopatii
rozstrzeniowej. Progresja do pozapalnej kardiomiopatii
rozstrzeniowej wiaze sie z dominacja limfocytéw typu
Th2, a takze wzmozong ekspresja cytokin indukujacych
apoptoze [12].

Jednym z najwazniejszych mechanizméw rozwoju
patologii mie$niowej sa zmiany w mikrokrazeniu wiefico-
wym. Skurcz mikronaczyh wywotuja gléwnie wirusy in-
fekujace srédbtonek naczyniowy, do ktérych nalezy par-
wowirus B19. Wirus ten nie wnika do kardiomiocytéw, jak
inne wirusy, tylko namnaza si¢ w §rédblonku naczyn, co
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powoduje obrzek komorek srédblonka, uposledza prze-
plyw w mikrokrazeniu i moze prowadzi¢ do niedokrwie-
nia migsnia sercowego.

POSTACIE KLINICZNE
Kliniczna prezentacja MCI u dorostych jest bardzo

réznorodnaiobejmuje zaréwno przypadkibezobjawowe
(skapoobjawowe), jak i piorunujaca posta¢ niewydolnosci
skurczowej serca. Zadne z wystepujacych objawow nie sa
charakterystyczne dla tej jednostki chorobowej. Czesto
poczatek MCI jest poprzedzony objawami infekcji wiru-
sowej: goraczka, wysypka skérng, bélem mieéniistawow,
zmeczeniem oraz objawami zwigzanymi z zajeciem ukla-
du oddechowego lub pokarmowego. Objawy te zwykle
wyprzedzaja MCI o kilka dni lub tygodni. Nastepnie po-
jawiaja sie: dusznos¢, bél w klatce piersiowej, kolatanie ser-
ca, zmniejszenie tolerancji wysitku, wzmozona potliwosé
i/lub omdlenia. Ze wzgledu na dominacje ktéregos z tych
objaw6w wyrdznia sie 4 gléwne postacie kliniczne MCIL:

* postac z zastoinowa niewydolnoécig krazenia — naj-
czestsza postac kliniczna, stanowigca okoto 90% przy-
padkow;

* postacstenokardialng —dominujg objawy przewleklej
choroby niedokrwiennej serca albo ostrego zespolu
wiencowego;

* postaé arytmogenng — dominujg zaburzenia rytmu
i przewodnictwa, w tym najczesciej migotanie przed-
sionkow;

* posta¢ asymptomatyczng — wystepuje niewielki, led-
wo zauwazalny spadek wydolnosci fizycznej; zwykle
dobrej funkgji skurczowej towarzyszy uposledzenie
funkgji rozkurczowej lewej komory.

Zapaleniu mieénia sercowego moze towarzyszy¢ zapa-
lenie osierdzia; moga sie réwniez pojawic objawy zatoro-
wosci naczyniowej. W eozynofilowym MCI mogg wysta-
pi¢ objawy alergiczne pod postacig osutki i obwodowej
eozynofilii. WMCI z towarzyszaca celiakia oraz w olbrzy-
miokomérkowym MCl najczesciej wystepuja objawy nie-
wydolnosci serca oraz komorowe zaburzenia rytmu. Dla
celiakii charakterystyczna jest takze niedokrwisto$¢ z nie-
doboru zelaza oporna na leczenie.

BADANIA DIAGNOSTYCZNE

Przy podejrzeniu MCl nalezy wykonac wiele badan, do
ktérych naleza: elektrokardiografia (EKG), echokardiogra-
fia (ECHO), badanie rentgenowskie (RTG) klatki piersio-
wej oraz badania laboratoryjne.

Elektrokardiografia

Badanie elektrokardiograficzne jest dobrym przesie-
wowym narzedziem diagnostycznym w tej grupie cho-
rych, jednak jego specyficznos¢ dla MCI wynosi zaledwie
47% [13]. Nalezy podkresli¢, ze u wiekszosci chorych ba-
danie EKG wykazuje rézne odchylenia od prawidiowego
zapisu. Moga wystepowac: cechy ostrego uszkodzenia
mieénia sercowego w postaci zmian odcinka ST i zalamka
T w wielu odprowadzeniach, arytmie nadkomorowe i ko-
morowe, zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-ko-
morowego i srdédkomorowego. Nowo powstale arytmie
komorowe czy nadkomorowe stwierdza sie nawet u 55%
chorych z MCI. Najczestszg nieprawidlowoscia stwier-
dzana w EKG u chorych zMCljest tachykardia zatokowa.
Tachyarytmie sg najczesciej nieutrwaloneirzadko wywo-
tuja istotne zaburzenia hemodynamiczne. Komorowe
skurcze dodatkowe mogg by¢ jedyna cecha w EKG wska-
zujaca na mozliwos¢é MCI. Jedli wystapi catkowity blok
przedsionkowo-komorowy, to jest on zazwyczaj przemi-
jajacy; w sporadycznych przypadkach moze by¢ wymaga-
na czasowa stymulacja serca. Blok lewej odnogi peczka
Hissa (LBBB, left bundle branch block) wystepuje u okolo 20%
chorych z czynnym MCI. Obecnoé¢ lewogramu i LBBB
w EKG wiaze sie ze zwiekszeniem ryzyka $miertelnosci
i transplantacji serca [14, 15].

Echokardiografia

Nie ma specyficznych cech charakterystycznych dla
MCIw badaniu ECHO. Najczesciej wystepuje dysfunkcja
skurczowa lewej komory z uogélniong hipokinezg $cian,
rzadziej — zaburzenia kurczliwosci segmentarnej. Odcin-
kowe zaburzenia kurczliwosci zazwyczaj koreluja z loka-
lizacjg zmian odcinka ST i zatamka T w zapisie EKG. Dys-
funkcja prawej komory jest mniej powszechna w MCI, ale
jej obecnos¢ to niezalezny czynnik ryzyka $mierci oraz
potrzeby transplantacji serca [16]. U wielu chorych stwier-
dza sie réwniez zaburzenia funkcji rozkurczowej lewe;
komory, u wiekszosci — zaburzenia relaksacji, a u czesci
— cechy restrykcji. U 25% chorych wystepuja skrzepliny
w sercu, a u czesci diagnozuje sie takze obecnosé ptynu pa-
tologicznego w worku osierdziowym [17]. Badanie echo-
kardiograficzne pomaga zidentyfikowa¢ chorych na MCI
o piorunujacym przebiegu, u ktérych stwierdza si¢ zwy-
kle prawidlowe objetosci rozkurczowe, uogdlnione znacz-
ne uposledzenie kurczliwosci i pogrubiala Sciane lewej
komory, co tlumaczy sie obecnoscia obrzeku $rédmiaz-
szowego.
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W miare rozwijania sie niewydolnoéci serca stopniowo
powstaje obraz kardiomiopatii rozstrzeniowej: poszerze-
nielewej komory, rzadziej — lewego przedsionka i prawej
komory, wzrost objetosci konicoworozkurczowej i korico-
woskurczowejlewej komory, zmniejszenie grubosci $cian,
niedomykalno$é¢ zastawki mitralnej i tréjdzielnej oraz
zmniejszenie frakcji wyrzutowej lewej komory ponizej 40-
-45%.Moga wystepowac skrzepliny w lewej komorze oraz
zjawisko samoistnego kontrastowania sie krwi.

Badanie rentgenowskie klatki piersiowej

W RTG klatki piersiowej u chorych z MCI mozna
stwierdzi¢: poszerzenie sylwetki serca spowodowane po-
wiekszeniem komor serca, cechy obecnosci ptynu w wor-
ku osierdziowym, cechy zastoju w polach ptucnych, plyn
w jamach oplucnowych oraz poszerzenie zyt plucnych.

Badania labolatoryjne

U chorych z MCI czesto stwierdza sie podwyzszenie
wartodci takich niespecyficznych wskaznikéw zapalnych,
jak bialko C-reaktywne i odczyn Biernackiego (OB) oraz,
czesto, leukocytoze. Nieprawidlowe wyniki badan labora-
toryjnych nie stanowia podstawy do rozpoznania MCL
U30% chorych wystepuje zwiekszone stezenie frakcji serco-
wej kinazy kreatynowej (CK-MB, creatine kinase myocardial
bound) i sercowej troponiny T i/lub troponiny I w osoczu,
comoze poméc w postawieniu diagnozy, po wykluczeniu
niedokrwienia oraz innych przyczyn wzrostu wartosci
tych markeréw. Wzrost stezenia troponiny T lub [ wyste-
puje czesciej niz wzrost stezenia CK-MB zaréwno u doro-
slych, jakidzieci z ostrym MCIL. U dorostych z ostrym MCI
troponina I ma wysoka specyficznoé¢ (89%), ale niska czu-
tos¢ (34%), natomiast u dzieci troponina T charakteryzuje
sie zaréwno dos¢ wysoka czuloscia (71%), jak i specyficz-
noscia (83%) [18]. Wykazano, ze u dorostych chorych
zostrym MCI podwyzszona warto$¢ troponiny T jest zZlym
czynnikiem rokowniczym. U 20% chorych z MCI mozna
stwierdzi¢ 4-krotny wzrost miana wirusowo swoistej IgG
w fazie zdrowienia. U chorych na MCli celiakie wystepuja
przeciwciala endomyzjalne w klasie immunoglobulin A
(IgA) lub przeciwciala przeciwko transglutaminazie tkan-
kowej. Stwierdzono, ze u chorych z piorunujacym MCI
podwyzszone stezenie interleukiny-10 jest ztym czynni-
kiem rokowniczym [19]. Cennym markerem diagnostycz-
no-prognostycznym u chorych z niewydolnoscig serca,
w tym na podlozu zapalnym, jest N-koficowy peptyd na-
triuretyczny typu B.

Do innych nieinwazyjnych badaf stosowanych
w diagnostyce MClI nalezg scyntygrafia galem-67 oraz re-
zonans magnetyczny (MRI, magnetic resonance imaging).
Scyntygrafia z uzyciem znakowanych przeciwciat prze-
ciwmiozynowych (w poréwnaniu z biopsja endomiokar-
dialng) cechuje sie 83-procentowa czuloscia, 53-procen-
towa swoistoscig oraz negatywna wartoscia predykcyjna
wynoszaca 92%. Ostatnio coraz czeéciej w diagnostyce
MCI wykorzystuje sie MRI. Donoszono o jego 100-pro-
centowej czuloéci i 90-100-procentowej swoistosci, jed-
nak dane te wymagaja potwierdzenia i weryfikacji
w zwigzku z tym, ze w wiekszosci badan liczba analiz
histologicznych byla ograniczona.

Biopsja mie$nia sercowego

Biopsje miesnia sercowego (EMB, endomyocardial biop-
sy) powinno sie wykona¢ wtedy, gdy nie mozna w inny
sposéb ustali¢ rozpoznania, ktére bedzie decydowalo
odalszym postepowaniu z chorym. Poglady dotyczace wy-
konywania EMB w MCI ewoluowaly przez lata. W 2007
roku opublikowano wytyczne bedace wsp6lnym stanowi-
skiem European Society of Cardiology (ESC) i American Heart
Association (AHA) na temat wskazan do wykonania EMB
[20]. Dwoma gléwnymi wskazaniami sa:
¢ ostra niewydolnos¢ serca o niejasnej przyczynie, wy-

stepujaca krécejniz od 2 tygodni, ktéra sie wigze z pra-

widlowa wielkoscig lub rozstrzenia lewej komory, nie-
odpowiadajaca na standardowe leczenie, szczegdlnie

u 0s6b mlodych;
¢ ostra niewydolnoé¢ serca trwajaca od 2 tygodni do

3 miesiecy, z objawami kardiomiopatii rozstrzeniowej

badz cechami przerostu mie$nia sercowego i zaburze-

niami rytmu lub przewodzenia (blok przedsionkowo-

-komorowy Il lubIll stopnia), nieustepujaca mimo opty-

malnego jej leczenia w czasie 1-2 tygodni.

W pierwszym przypadku obraz kliniczny odpowiada
piorunujgcej postaci MCIL, w drugim nalezy podejrzewac¢
olbrzymiokomérkowe MCL

Rola EMB u chorych, u ktérych nie stwierdza sie zad-
nej z powyzszych sytuacji klinicznych, nie zostala jedno-
znacznie ustalona. Innymi wskazaniami do wykonania
EMB w podejrzeniu MCI mogga by¢:

* niewydolnos¢ serca u chorych z eozynofilia, osutka

i goraczka;

* niewydolnoé¢ serca u chorych z podejrzeniem swoistej
choroby serca (borelioza, choroby spichrzeniowe, cho-
roby metaboliczne: skrobiawica, hemochromatoza);
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* podejrzenie polekowego (toksycznego) uszkodzenia
mies$nia sercowego (narkotyki, adriamycyna);

¢ wtérne zmiany w mieéniu sercowym w przebiegu cho-
rob uktadowych (np. twardzina).

Nalezy podkredli¢, ze chory ze wskazaniami do EMB
powinien trafi¢ do osrodka, w ktérym diagnostyke morfo-
logiczng mieénia sercowego wykonuje sie rutynowo. Cho-
ciaz powiklania po wykonaniu EMB wystepuja rzadko, to
nalezy pamieta¢, Ze mogg sie pojawi¢ po badaniu wyko-
nanym nawet przez najbardziej doswiadczonego hemo-
dynamiste.

Powikiania prawokomorowej EMB wystepuja u oko-
to 6% pacjentéw ze Swieza zastoinowa niewydolnoscig ser-
ca lub kardiomiopatia rozstrzeniowa [21]. Okolo potowa
tych powiklan jest zwigzana z dostepem przezzylnym
(niezamierzone naklucie tetnicy, odma oplucnowa, reak-
cja wazowagalna, krwawienie po usunieciu ,koszulki”
naczyniowej), a reszta — z pozostala czescig procedury
biopsyjnej (zaburzenia rytmu lub przewodzenia, perfora-
cjaserca z nastepcza tamponada, zgon — bardzo rzadko).
Zastosowanie metody ultrasonograficznej do identyfika-
cji zyly szyjnej wewnetrznej i jej cewnikowania zwieksza
odsetek udanych zabiegéw, zmniejsza odsetek powikian
i skraca czas uzyskiwania dostepu naczyniowego [22].
Odsetek powiktan podczas biopsji przez zyle udowa jest
podobny, jak przy procedurze przez zyle szyjna. Przepro-
wadzenie biopsji lewej komory cechuje sie podobnym
odsetkiem powiklan w postaci perforacji mimo grubszej
$ciany lewej komory.

ROZPOZNANIE

Nie ma pewnego kryterium rozpoznania MCI metoda-
mi nieinwazyjnymi. Rozpoznanie ostrego MCI ustala sie
na podstawie szczegdélowo zebranego wywiadu oraz ob-
razu klinicznego. Ostre MCI nalezy podejrzewa¢, gdy na-
gle pojawiajq sie objawy niewydolnoéci serca, uporczywe
arytmie lub zaburzenia rytmu i przewodzenia albo cechy
zawalu przy prawidlowym obrazie koronarograficznym,
szczegolnie u oséb miodych. Uwiekszosci chorych wysta-
pienie pierwszych objawow jest poprzedzone przechoro-
waniem infekcji, najczesciej wyjsciowo wirusowej. Zapa-
lenie mieénia sercowego mozna podejrzewac réwniez
wtedy, gdy pojawiaja sie nowe objawy kardiologiczne
u chorych leczonych z powodu zakazenia bakteryjnego,
wirusowego, grzybiczego lub pasozytniczego. Niekiedy
mozna rozpozna¢ MCI z nadwrazliwosci, gdy po zastoso-
waniu nowego leku pojawiaja sie objawy, na przyktad
w postaci bolu w klatce piersiowej i nieswoistych zmian

ST-T. U chorych zobjawami niewydolnoscisercainiejasnym
poczatkiem choroby rozpoznanie MCI mozna ustali¢ jedy-
nie na podstawie EMB. Trzeba réwniez wykluczy¢ u nich
inne przyczyny kardiomiopatii rozstrzeniowej.

Ostre MCl nalezy réznicowac z ostrym zawalem ser-
ca. Nagle wystapienie objawdéw, zwykle u osoby miodej,
czesto z nietypowym bélem w klatce piersiowej, zmiana-
miw EKG w wielu odprowadzeniach oraz podwyzszony-
mi warto$ciami markeréw uszkodzenia serca, przema-
wiaja za zapalna etiologia ostrego zespolu wienicowego.
Zwykle w takich przypadkach wykonuje sie koronarogra-
tie, stwierdzajac prawidlowy stan anatomiczny naczyn
wieficowych.

Zapalenie mie$nia sercowego o piorunujacym przebie-
gu trzeba réznicowac z sepsg, ostra niedomykalnoscia
mitralng, kardiomiopatia tachyarytmiczng oraz innymi
przyczynami kardiomiopatii rozstrzeniowej.

LECZENIE

Podstawowym leczeniem chorych z MCI jest leczenie
objawowe. Wszyscy pacjenci z ta chorobg powinni ogra-
niczy¢ aktywno$¢ fizyczng. W modelach zwierzecych
znaczny wysitek w przebiegu aktywnej infekcji wirusowe;
zwieksza replikacje wirusaiskraca czas przezycia [23]. Nie
przeprowadzono badan nad udziatem wysitku lub odpo-
czynku w leczeniu pacjentéw z MCIL. Chorym zaleca sie
umiarkowane zmniejszenie aktywnosci do wykonywania
jedynie czynnosci codziennych i zaprzestanie intensyw-
nego wysilku fizycznego. Praca ,w pocie czola” jest prze-
ciwwskazana.

U wiekszosci chorych z ostrym MCI przebiegajacym
w postaci kardiomiopatii rozstrzeniowej uzyskuje si¢ dobra
odpowiedz na standardowg terapie niewydolnosci serca.
Zgodnie z zaleceniami AHA, American College of Cardiolo-
gy (ACC)iHeart Failure Society (HFS) [24-26] chorzy z dys-
funkcja skurczowa lewej komory powinni by¢ leczeni -
-adrenolitykiem (bursztynian metoprololu, bisoprolollub
karwedilol), inhibitorem konwertazy angiotensyny (ACE,
angiotensin converting enzyme), inhibitorem lub antagonista
receptora angiotensynowego oraz, w razie potrzeby, diu-
retykiem. Beta-adrenolityki (karwedilol) mogga stabilizo-
wac blone miokardium oraz zapobiegac zaburzeniom ryt-
mu serca, stymulowac wytwarzanie przeciwutleniaczy
iinterleukin [27]. Inhibitory ACE (autorzy pracy w pierw-
szej fazie leczenia zalecaja wybdr kaptoprilu) moga
zmniejszaé zapotrzebowanie na tlen, synteze bialek, mase
miesniowa, zwldéknienie, zapalenie oraz uszkodzenie
przez wolne rodniki, a takze rozszerzac tetnice wieficowe
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w nastepstwie wzrostu stezenia bradykininy [28]. Opiera-
jac sie na wlasnych do$wiadczeniach, autorzy proponuja
w pierwszej fazie rozpoczynac terapie kaptoprilem poda-
wanym 3 razy na dobe w maksymalnie tolerowanych daw-
kach, ktory dzieki grupom sulthydrylowym jako jedyny
zinhibitorow ACE moze pelni¢ dodatkowa funkcje wymia-
tacza wolnych rodnikéw. Wolne rodniki moga odgrywac
istotna role w patogenezie MCI. Ponadto kaptopril dziata
bezposrednio, bez potrzeby przemiany metabolicznej
w watrobie, w przeciwienstwie doinnych inhibitoréw ACE,
ktére sg prolekamii dzialaja przez metabolity watrobowe
[29]. Na podstawie modeli zwierzecych postawiono hipo-
teze, ze w MCI korzystnie dzialaja antagoni$ci wapnia,
zapobiegajac skurczowi naczyn mikrokrazenia lub zaha-
mowaniu produkgji tlenku azotu, zmniejszajac replikacje
wirusa, hamujac aktywacje limfocytéw T oraz ogranicza-
jac produkcje interleukin [30]. Do tej pory nie opublikowa-
no wynikéw badan o zastosowaniu antagonistéw wapnia
u pacjentéw zrozpoznanym MCIL. Stwierdzono natomiast,
ze ich zastosowanie (np. werapamil) u chorych z kardio-
miopatig rozstrzeniowg przebiegajaca z fagodna postacia
niewydolnosci serca przynosi korzystne dzialanie przy
lacznej terapii zinhibitorami ACE i spironolaktonem [31].

Jedli mimo zastosowanego standardowego optymal-
nego leczenia stan chorego sie pogarsza, to nalezy rozwa-
zy¢ zastosowanie mechanicznego wspomagania kraze-
nia (urzadzenia do wspomagania pracy lewe;j i/lub pra-
wej komory) oraz pozaustrojowej oksygenacji blonowe;
(ECMO, extracorporeal membrane oxygenation). Terapia ta
pozwala na poprawe stanu klinicznego choregoi tym sa-
mym wykonanie w trybie planowym transplantacji ser-
ca [32-34]. Przezycie chorych po transplantacji z powo-
du MCI nie r6zni sie istotnie od przezycia chorych po
transplantacji z powodu innych przyczyn niewydolno-
Sci serca [35].

Zaburzenia rytmu i przewodzenia u chorych z MCI
powinny by¢leczone konwencjonalnie; objawowa brady-
kardia lub zaawansowany blok przedsionkowo-komoro-
wy moga wymagac czasowej stymulacji serca. Zazwyczaj
arytmie te ustepuja po kilku tygodniach. W przypadku
nasilonych objawéw oraz utrwalonych tachykardii komo-
rowych chorzy moga wymagaé dlugotrwalego leczenia
antyarytmicznego (amiodaron) lub wszczepienia kardio-
wertera—defibrylatora.

Stosowanie niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych
w MCTjest przeciwwskazane, poniewaz wplywaty one na
zwiekszenie stanu zapalnego oraz $miertelnosci w bada-
niach prowadzonych na zwierzetach [36-40].

Biorac pod uwage, ze najczestsza przyczyna MCI sa
infekcje wirusowe, przeprowadzano badania nad zastoso-
waniem lekéw przeciwwirusowych oraz przeciwwiruso-
wych szczepionek w leczeniu wirusowego MCL. Stwier-
dzenie genomu wirusa w bioptacie mig$nia sercowego
bylo wykorzystywane jako wskazéwka terapeutyczna
w ostrej i przewleklej kardiomiopatii. W badaniach na my-
szach z wirusowym MCI, w ktérych zastosowano leczenie
rybawiryna oraz interferonem ¢, stwierdzono zmniejsze-
nie ciezkosci uszkodzenia miesnia sercowego oraz mier-
telnosci [41, 42]. W pojedynczym badaniu opisano zasto-
sowanie rybawiryny u ludzi z piorunujaca postacig MCI,
ale terapia ta okazata sie nieskuteczna [43]. Podobnie
w badaniu Intervention in Myocarditis and Acute Cardiomyopa-
thy (IMAC) wyniki dozylnego zastosowania immunoglo-
buliny u chorych z ostra kardiomiopatia rozstrzeniowa nie
byly lepsze niz w grupie chorych, ktéra otrzymata place-
bo [43]. Na tej podstawie nie zaleca sie stosowania ani le-
kéw przeciwwirusowych, ani immunoglobuliny u doro-
stych chorych z ostrym MCI. Natomiast dozylne zastoso-
wanie immunoglobulin moze odgrywac¢ pozytywna role
w leczeniu ostrego MCI u dzieci [44-46]. W przypadku do-
roslych zastosowanie interferonu u chorych z kardiomio-
patia rozstrzeniowq i potwierdzonym przewlektym wiru-
sowym MCI przynosito korzysci w postaci eliminacji wi-
rusowego genomu z miesnia sercowego oraz poprawe
funkcji lewej komory [47].

W badaniach u dorostych chorych z ostrym MCl i kar-
diomiopatig rozstrzeniowg, w ktérych stosowano leczenie
immunosupresyjne w postaci prednizonu, cyklosporyny
iazatiopryny, nie wykazano korzyscialbo jedynie niewiel-
kie korzystne efekty takiego leczenia [48, 49]. Zbadan tych
wynika, Ze immunosupresja nie przynosi korzysci jako
leczenie ostrego limfocytarnego MCI. W przeciwienstwie
do tego immunosupresja moze by¢ skuteczna u chorych
zprzewleklym MCI, ktérzy nie odpowiadaja pozytywnie na
standardowg terapie stosowana w niewydolnoéci serca.
Opublikowano wyniki kilku badan dotyczacych leczenia
immunosupresyjnego dorostych chorych z wirusowo-ne-
gatywna postacig kardiomiopatii rozstrzeniowej (w tym
ostatnio zakoficzone badanie Therapy in Inflammatory Di-
lated Cardiomyopathy Trial), ktore wykazaly, Ze zastosowanie
azatioprynyi prednizonu skutkowato poprawa frakcji wyrzu-
towej lewej komory (LVEF, left ventricular ejection fraction) i po-
prawa klasy w Klasyfikacji New York Heart Association (NYHA)
[50-52]. Z badan tych wynika, ze leczenie immunosupre-
syjne moze przynosi¢ korzyéci u chorych z utrzymujaca sie
przewlekla wirusowo-negatywna postacig kardiomiopatii
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rozstrzeniowej, u ktérych zastosowano optymalne stan-
dardowe leczenie niewydolnoéci serca.

U chorych z olbrzymiokomérkowym MCI terapia cyklo-
sporynaikortykosteroidami poprawia dlugoterminowe prze-
zycie, jednak odstawienie immunosupresji skutkuje czasami
zwiekszeniem ryzyka nawrotu MCI [53, 54]. U takich chorych
szansa na przedluzenie Zycia jest transplantacja serca.

U dzieci kilka serii przypadkow oraz mate préby klinicz-
ne wykazaly, Ze leczenie immunosupresyjne przynosi po-
prawe funkcjilewej komory i dziala korzystnie w arytmiach
[55-57]. Brakuje jednak duzych randomizowanych badan
u dzieci, aby obiektywnie oceni¢ takie doniesienia. Innymi
stowy, nalezy zachowac ostroznos¢ w interpretacji wynikow
tych badan, gdyz uzyskana poprawa moze przynajmniej
w czeéci wynikac z naturalnego przebiegu choroby i zwigza-
nego z tym spontanicznego wyzdrowienia.

ROKOWANIE

U dorostych chorych z ostrym limfocytarnym MCI,
tagodnymi objawami i zachowang LVEF rokowanie jest
dobre; wiekszo$¢ tych chorych osiaga spontaniczng popra-
we, bez jakichkolwiek niekorzystnych nastepstw. W prze-
ciwienistwie do tego $miertelnos¢ dorostych chorych,
u ktérych pojawily sie objawy niewydolnosci sercai LVEF,
obnizyta sie ponizej 45%; wynosiaz 56% w 4-letniej obser-
wagji [47]. Takie rezultaty uzyskano w badaniu The Myocar-
ditis Treatment Trial (MTT) jeszcze przed era rutynowego
stosowania $-adrenolitykéw i nalezy sie spodziewac, ze
obecnie rokowanie u takich chorych byloby lepsze. Predy-
katorami zwiekszonego prawdopodobiefistwa $mierci lub
potrzeby transplantacji serca sq: utrata przytomnosci [57],
dysfunkcja skurczowa prawej komory [58], nadci$nienie
plucne [59] i zaawansowana klasa wedlug NYHA [60].

Chorzy z piorunujacg postacia MCI, ktérzy przezyli
ostra faze schorzenia, maja dobre dlugoterminowe rokowa-
nie i nawet wieksze prawdopodobienstwo osiagniecia cal-
kowitej poprawy funkcji lewej komory w poréwnaniu
zchorymi z ostrym MCI [58]. Mediana przezycia dorostych
i dzieci z olbrzymiokomérkowym MCI wynosi mniej niz
6 miesiecy, dlatego zwykle potrzebuja oni przeszczepu serca.
Przezycie chorych poddanych przeszczepieniu serca
wostrym MCljest podobne do przezycia pacjentéw wymaga-
jacych przeszczepienia z powodu innych choréb serca.
Chorzy z olbrzymiokomérkowym MCI mogga by¢ rowniez
z powodzeniem leczeni transplantacja serca, mimo ze na-
wetw ponad 25% przypadkéw olbrzymiokomérkowe MCI
nawraca w przeszczepionym sercu [52]. Przeszczepione

serca z nawrotowym olbrzymiokomérkowym MCI moga
by¢ w wielu przypadkach skutecznie leczone poprzez
zwiekszong immunosupresje. Nawrotowe olbrzymio-
komoérkowe MCI ma zwykle bardziej zlosliwy przebieg
u dzieci niz w przypadku pacjentéw dorostych [61, 62].

PREWENCJA

Jedyna prewencja przeciwko powstawaniu MCI wy-
daja sie szczepienia przeciwko takim infekcjom wiruso-
wym, jak: odra, $winka, rézyczka, poliomyelitis i grypa.
Whbadaniach na zwierzetach wykazano, ze szczepienia zapo-
biegaly infekcjomibyly prewencja nastepczego uszkodze-
nia mie$nia sercowego [63, 64]. Nie przeprowadzono jed-
nak takich badafh w populacji ludzkiej.

PODSUMOWANIE

Mimo postepu w diagnostyce i leczeniu MCI schorze-
nie to nadal pozostaje jednostka chorobowa o niepewnym
rokowaniu. Potrzebne s dalsze badania stuzace zrozumie-
niu patogenezy i poznaniu przebiegu tego schorzenia,

poniewaz umozliwia zastosowanie zaréwno prewencji
pierwotnej, jakiskuteczniejszego postepowania lecznicze-
go. U chorego z klinicznym podejrzeniem MCI nalezy
wdrozy¢ w trybie pilnym postepowanie diagnostyczne
ilecznicze, ze szczegdInym uwzglednieniem spoczynkowe-
go trybu zycia w ostrej fazie choroby.
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