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STRESZCZENIE

Kardiomiopatia pofogowa jest rzadka chorobag,
wystepujacg w péznym okresie cigzy lub wcze-
snym potogu. W tej zagrazajgcej zyciu chorobie
objawy niewydolnosci serca pojawiajg sie w ostat-
nim miesigcu cigzy lub w ciggu pieciu miesiecy po
rozwigzaniu u kobiet bez rozpoznanej wczes$niej
choroby serca. Czestos¢ wystepowania kardio-
miopatii potogowej w Polsce nadal jest niezna-
na. Wczesna diagnoza pozwala na zastosowanie
standardowej farmakoterapii niewydolnosci ser-
caz uwzglednieniem odmiennos$ci postepowania
u kobiet w cigzy.
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Stowa kluczowe: niewydolnos¢ serca,
kardiomiopatia pofogowa, dysfunkcja skurczowa

ABSTRACT

Peripartum cardiomyopathy is a rare disease mani-
fested in the late pregnancy or early postpartum. In
this life-threatening disease heart failure symptoms
appear in the last month of pregnancy or in the five
months after delivery in women without prior known
cardiac pathology. The incidence of peripartum car-
diomyopathy in Poland is still unknown. Early dia-
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gnosis allows for standard heart failure treatment
with special reference to pregnancy.
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WPROWADZENIE

Kardiomiopatia pologowa jest kardiomiopatiag
rozstrzeniowa manifestujaca sie ostra niewydolnos-
cig serca, ktéra wystepuje w ciagu ostatniego mie-
sigca cigzy lub w ciagu pieciu miesiecy po rozwia-
zaniu [1, 2]. Kryteria rozpoznania przedstawiono
w tabeli 1. Kardiomiopatia potogowa jest rzadka, ale
zagrazajaca zyciu chorobg, ktéra znacznie zmienia
postepowanie w okresie okoloporodowym. Czestos¢
wystepowania kardiomiopatii pologowej jest szaco-

Tabela 1. Kryteria rozpoznania kardiomiopatii

potogowej (na podstawie [1, 2])

1. Rozwdj niewydolnos$ci serca w ostatnim
miesiacu cigzy
lub

Rozwoj niewydolnosci serca w ciggu
5 miesiecy po porodzie

2. Brak innej przyczyny niewydolnosci serca
3. Brak rozpoznanej choroby serca u ciezarnej
przed ostatnim miesigcem cigzy
4. Frakcja wyrzutowa lewej komory < 45%

lub

Frakcja skracania lewej komory < 30%
oraz wymiar péznorozkurczowy lewej komory
>2,7 cm/m2

Wszystkie kryteria musza by¢ spetnione
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wana na 1 na 1480-4000 porodéw i sie zwieksza [3].
W Stanach Zjednoczonych wykazano, ze czesto$¢
wystepowania kardiomiopatii pologowej wynosi
1 na 1300-1500 porodéw. W 75% przypadkéw po-
jawia sie w pierwszym miesigcu po porodzie [4].
Smiertelnos¢ w przebiegu schorzenia waha sie od
7% do 50%, a potowa zgondw przypada na pierwsze
miesigce od rozpoznania. Zwykle przyczyna zgonu
sa powiklania zakrzepowo-zatorowe oraz komorowe
zaburzenia rytmu serca w przebiegu postepujace;
niewydolnosci serca [5].

OPIS PRZYPADKU

Trzydziestotrzyletnia chora po siedmiu porodach,
ostatnim 3 miesigce przed przyjeciem do szpitala,
rozwiazanym cieciem cesarskim, zostala przyjeta na
oddziat kardiologii z powodu narastajacej od kilku
dni dusznosci spoczynkowej, obrzekéw konczyn
dolnych oraz postepujacego ostabienia. Ostatnia
cigza byla powiklana zakrzepica zyly wrotnej oraz
nadci$nieniem tetniczym indukowanym ciaza. Przy
przyjeciu obserwowano duszno$é spoczynkows,
obrzeki podudzi oraz tachykardie zatokowa. W bada-
niu elektrokardiograficznym przy przyjeciu stwierd-
zono rytm zatokowy o czestotliwosci komdr 62/min
oraz ujemne zalamki T w odprowadzeniach V1-V5
(ryc. 1). W badaniach laboratoryjnych stwierdzono
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Rycina 1. Zapis elektrokardiograficzny. Rytm zatokowy o czestosci 62/min. Ujemne zatamki T

niedokrwisto$¢ mikrocytarna (stezenie hemoglobiny
[Hb] 11,2 mg/dl, liczba krwinek czerwonych [RBC, red
blood cells] 4,64 M/ul, stezenie Fe 15ug/dl), podwyzszone
stezenie D-dimerow 6400 ug/l, stezenie peptydu na-
triuretycznego typu B (BNE B-type natriuretic peptide)
1379 pg/ml oraz podwyzszona aktywno$¢ transam-
inaz (stezenie trasferazy asparaginianowej [AspAT,
aspartate aminotransferase] 80 U/L, stezenie trasferazy
alaninowej [AlAT, alanine aminotransferase] 221 U/L).
W badaniu echokardiograficznym uwidoczniono
poszerzone jamy serca (LAX [long-axis view], pro-
jekcja przymostkowa w osi diugiej): lewa komora —
64/54 mm, prawa komora — 35 mm, lewy przedsionek
— 47 mm, uogodlniona hipokineze, znacznie obnizong
(15%) frakcje wyrzutowq (EE ejection fraction) lewej
komory, umiarkowang niedomykalno$¢ zastawki mi-
tralnej i tréjdzielnej, podwyzszone ci$nienie skur-
czowe w prawej komorze (RVSPE, right ventricular
systolic pressure) wynoszace 80 mm Hg. Wykonano
angio-CT klatki piersiowej, wykluczajac obecnosé
materiatu zatorowego w tetnicach ptucnych. W bada-
niu ultrasonograficznym jamy brzusznej stwierdzo-
no poszerzone zyly watrobowe, bez powiekszenia
watroby i nieprawidlowosci w innych narzadach.
Wiaczono doustne leczenie kompensujace: furose-
mid 2 x 40 mg, spironolakton 1 X 50 mg, ramipril
1 X 5mg, karwediliol 2 x 3,125 mg oraz podskérnie

HR 62 BPM
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enoksaparyne 2 X 60 mgisuplementacje zelaza oraz
potasu. W ciggu pierwszych dni hospitalizacji obser-
wowano ujemny bilans ptynéw oraz utrate 4 kg masy
ciala pacjentki. Obserwowano stopniowa poprawe
stanu klinicznego chorej. W kontrolnym bada-
niu echokardiograficznym wykonanym w 7. dniu
hospitalizacji stwierdzono poprawe kurczliwosci
globalnej lewej komory (EF 30%) oraz obnizenie
warto$ci RVSP (54 mm Hg). Stopniowo zredukowano
dawke doustnie stosowanych diuretykéw: furosemid
1 x 40 mg, spironolakton 1 X 25 mg oraz zwiekszono
dawke karwedilolu do 2 X 6,5 mg. W kontrolnych
badaniach laboratoryjnych stwierdzono: stezenie
D-dimeru — 680 ug/l, stezenie BNP — 197 pg/ml
oraz aktywnos¢ AspAT — 69 U/L i AIAT — 185 U/L.
W catlodobowej rejestracji zapisu elektrokardio-
graficznego rytm zatokowy byl przyspieszony, bez
fizjologicznego zwolnienia czynnosci serca w godzi-
nach nocnych oraz bez istotnych zaburzen rytmu
i przewodzenia. W 10. dniu hospitalizacji chora
wypisano do domu z zaleceniami kontynuowania
farmakoterapii doustnej: furosemid 1 x 40 mg, spi-
ronolakton 1 X 25 mg, ramipril 2 X 5 mg, karwed-
iliol 2 X 12,5 mg oraz enoksaparyne 2 X 60 mg pod-
skornie przez miesigc. W trakcie kontrolnej wizyty
w 6. miesigcu po wypisaniu ze szpitala chora nie
zglaszala objawéw, w kontrolnym badaniu echokar-
diograficznym stwierdzono nastepujace graniczne
wymiary jam serca (LAX): lewa komora — 56/45 mm,
prawa komora —- 29 mm, lewy przedsionek — 37
mm, nadal obserwowano uogélniong hipokineze,
EF znacznie wzrosta, wynosita 45% oraz RVSP
30 mmHg. Zalecono kontynuowanie farmakoterapii
(p.0.) w nastepujacych dawkach: furosemid 1 x 20 mg,
spironolakton 1 X 25 mg, ramipril 1 X 5 mg, karwe-
diliol 2 X 6,25 mg.

OMOWIENIE

Dane dotyczace czestosci wystepowania i przebie-
gu kardiomiopatii pologowej w Polsce sa niepelne [6].
Choroba ta wystepuje rzadko, jednak jej przebieg
moze by¢ dramatyczny. Prawdopodobnymi czyn-
nikami etiologicznymi kardiomiopatii pologowej
u prezentowanej chorej byt wiek powyzej 30 lat,
wielorédztwo, nadci$nienie tetnicze indukowane
cigzg oraz rozwiazanie cigzy przez ciecie cesarskie.
Pozostate czynniki sprzyjajace wystapieniu potogo-
wej tej choroby przedstawiono w tabeli 2. Znane sg
liczne teorie tlumaczace rozwdj kardiomiopatii po-
togowej. Powszechna jest hipoteza zakladajaca, ze
u jej podloza leza procesy zapalne. W materiatach
biopsyjnych czesto znajduja sie nastepujace wirusy:
parvovirus B19, ludzki wirus opryszczki typu 6, wirus
Epsteina-Barr lub cytomegalowirus [8]. Jednakze nie
we wszystkich bioptatach u chorych z kardiomiopatia
pologowa stwierdzane sa cechy proceséw zapalnych.
Cigza jest stanem, w ktérym zachodzi szybsza repli-
kacja wiruséw oraz zwieksza sie liczba receptoréw
na kardiomiocytach dla wymienionych wiruséw, za-
tem etiologia wirusowa w przypadku rozpoznania
kardiomiopatii pologowej powinna by¢ rozwazana.
Z drugiej strony ograniczenia zwigzane z badaniem
biopsyjnym miokardium sprawiaja, ze wykazanie
etiologii zapalnej kardiomiopatii pologowej w co-
dziennej praktyce jest doéc¢ trudne. Kolejna teoria
wigze chorobe z aktywnoscia prolaktyny, ktéra ini-
cjuje apoptoze komorkowa i dzialajac poprzez dziala-
nie antyangiogenne uszkadza miesiefi sercowy, pro-
wadzac do jego niewydolnosci [9]. W rozwoju kardio-
miopatii pologowej uwzglednia sie takze odpowiedz
autoimmunologiczng. Komérki ptodu przedostajac
sie do ukladu krazenia matki, sa rozpoznawane jako
obce i indukujg wytwarzanie przeciwcial. Po poro-

Tabela 2. Czynniki ryzyka kardiomiopatii potogowej (na podstawie [7])

Czynniki zwigzane z cigzg i potogiem
Cigza mnoga

Nadcisnienie tetnicze indukowane cigzg
Niedostateczna opieka prenatalna
Rozwigzanie cigzy przez cigcie cesarskie

Karmienie piersig

Czynniki zwigzane z matka

Wiek > 30 lat

Wielorédztwo

Otytosc¢

Niedozywienie

Uzaleznienie od alkoholu, nikotyny i kokainy
Niski status socjoekonomiczny

Rodzinne wystepowanie choroby
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dzie nastepuje inwolucji macicy, fragmentacja kola-
genu przez enzymy kolagenolityczne uwalniajace
aktyne, miozyne iich metabolity. Zachodzi wéwczas
krzyzowa reakcja miedzy miokardium a wytworzo-
nymi przeciwcialami przeciwko aktynie lub miozynie
[10]. Aktywno$¢ immunologiczna organizmu matki
wzrasta po porodzie, poniewaz w okresie ciazy jest
wyttumiona. Za tg teoria przemawia fakt, ze okoto %
przypadkéw kardiomiopatii pologowej wystepuje
w pierwszym miesigcu po rozwigzaniu [11].

W obrazie klinicznym choroby dominuja objawy
niewydolnosci serca: duszno$¢, ograniczenie toleran-
cji wysitku, obrzeki konczyn dolnych. Dolegliwosci
te wystepuja takze zwykle w mniejszym nasileniu
w ostatnim trymestrze ciazy, co moze maskowac
pierwsze objawy niewydolnodci serca. W diagnostyce
réznicowej nalezy uwzgledni¢ zawal serca, sepsg,
zatorowo$¢ plucng, zator wodami ptodowymi lub
dekompensacje ukladu krazenia w przebiegu istnie-
jacej przed cigza niewydolnosci serca. U prezentowa-
nej chorej przy przyjeciu do szpitala w diagnostyce
réznicowej uwzgledniano mozliwo$¢ rozpoznania
zatorowoéci plucnej z uwagi na naglte wystapienie
dolegliwosci, podwyzszone stezenie D-dimeréw oraz
podwyzszone ci$nienie skurczowe w prawej komo-
rze. Tomografia komputerowa wykluczyla jednak
obecnos¢ materiatu zatorowego w tetnicach pluc-
nych. Za rozpoznaniem kardiomiopatii pologowej
przemawiaty liczne czynniki ryzyka tego schorzenia
u pacjentki oraz kliniczny obraz zastoinowej niewy-
dolnosci serca (cechy retencji plynéw, podwyzszone
stezenie BNF, obraz echokardiograficzny) u chorej
bez wczedniej rozpoznanej choroby ukladu krazenia
czy tez bez wywiadu infekcji, mogacego sugerowac
zapalenie mie$nia sercowego. Z uwagi na dominu-
jace objawy zastoinowej niewydolnoéci krazenia,
brak czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego,
ujemne markery martwicy mieénia sercowego oraz
brak odcinkowych zaburzen kurczliwosci w badaniu
echokardiograficznym wykluczono takze etiologie
niedokrwienng ostrej niewydolnosci serca i odstgpio-
no od diagnostyki inwazyjnej naczyn wiencowych.

U dotychczas nieleczonej z przyczyn kardiolo-
gicznych chorej wlaczono pelne leczenie kompensu-
jace. Leczenie kardiomiopatii pologowej nie odbiega
od leczenia niewydolnosci serca o innej etiologii [12].
Z uwagi na szybko postepujacy charakter schorze-
nia leczenie nalezy prowadzi¢ dosy¢ intensywnie.

Odmiennie prowadzona jest terapia niewydolnosci
serca w przebiegu kardiomiopatii potogowej u ko-
biet w cigzy i po rozwigzaniu. W ciazy nalezy unika¢é
inhibitor6w konwertazy angiotensyny z uwagi na
ich mozliwy toksyczny wptyw na ptéd. Celem sto-
sowania lekéw beta-adrenolitycznych jest kontrola
rytmu serca oraz dziatanie antyarytmiczne. Glikozy-
dy naparstnicy mozna bezpiecznie stosowaé w ciazy,
ale stezenie leku we krwi wymaga monitorowania.
U kobiet z obnizong EF i poszerzonymi jamami serca
zwieksza sie ryzyko powstawania skrzeplin, dlatego
nalezy rozwazy¢ stosowanie profilaktyki przeciw-
krzepliwej. U prezentowanej chorej skojarzone le-
czenie diuretyczne, stopniowo zwigkszana dawka
inhibitora konwertazy angiotensyny oraz leku beta-
-adrenolitycznego w ciggu kilku dni doprowadzity
do uzyskania znacznej poprawy. W ciggu pierw-
szego tygodnia farmakoterapii chorg odwodniono
(utrata 4 kg), stezenie BNP znacznie si¢ zmniejszyto
(z 1379 pg/ml do 197 pg/ml) oraz obserwowano po-
prawe parametréw echokardiograficznych (wzrost
EF i zmniejszenie RSVP).

Podejmowane sg proby stosowania alternatyw-
nych metod leczenia kardiomiopatii pologowe;.
W grupie 59 kobiet poza standardowym leczeniem
zastosowano pentoksyfiline, obserwujac znamienne
obnizenie parametréw stanu zapalnego, w znacznym
stopniu odpowiadajacego za rozw6j choroby oraz
poprawe wydolnoéci ukladu krazenia [13]. Znane sa
doniesienia wykazujace korzystny wplyw leczenia
bromokryptyna na przebieg choroby, co potwier-
dzaloby etiologie prolaktynowa kardiomiopatii po-
togowej [14]. Sliwa i wsp. [15] przedstawili wyniki
badania, w ktérym zaobserwowano znaczaca popra-
we EF w trakcie péirocznej obserwacji (58% v. 36%;
p = 0,012) iistotnie statystycznie nizszgq $miertelnoé¢
w grupie chorych leczonych standardowo z udzialem
bromokryptyny niz bez bromokryptyny.

Rokowanie u chorych zkardiomiopatia pologowa
zalezy od wczesnego rozpoznania choroby i wdro-
zenia intensywnego leczenia. Szacuje sig, ze odsetek
wyleczen jest wyzszy niz w przypadku kardiomio-
patii o innej etiologii [16]. W Stanach Zjednoczonych
$miertelnos¢ z powodu kardiomiopatii potogowej wy-
nosi obecnie 5%, a w przeszlosci siegala nawet 50%
chorych [17, 18]. U prezentowanej chorej dobrym
wskaznikiem rokowniczym byla szybka poprawa kli-
nicznaiechokardiograficzna wskutek zastosowanego
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leczenia. Nadal dyskusyjne pozostaje, jak dlugo na-
lezy leczy¢ chore z kardiomiopatig pologowg. Domi-
nuje poglad, ze leczenie farmakologiczne powinno
trwac rok po ustgpieniu objaw6éw i normalizacji funk-
cji skurczowej lewej komory [19].

POSUMOWANIE

Kardiomiopatia pologowa jest rzadko wyste-
pujacym schorzeniem, a jej pierwsze objawy moga
maskowac¢ dolegliwo$ci wpisane w obraz niepowi-
ktanej cigzy. Szybko postawiona diagnoza i wczesne
leczenie maja jednak kluczowe znaczenie i znacznie
zwiekszajg szanse na powr6t do zdrowia.

KONFLIKT INTERESOW

Autorzy nie zglaszaja konfliktu intereséw.
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