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Streszczenie

Wstep: Zapalenie miesnia sercowego jest czestq chorobg ogolnoustrojowq rozpoczynajgcq sie
objawami infekcyinymi. W badaniach dodatkowych wystepujq zmiany ST-T w zapisie EKG
oraz uposledzenie czynnosci skurczowey lewej komory. W typowym, lagodnym przebiegu zapa-
lenie miesnia sercowego mozna wyleczyc. Postacie zaawansowane choroby wystepujg w formie
wstrzqsu kardiogennego i prowadzq w krotkim czasie do zgonu. W niniejszej pracy przeanali-
zowano przypadki zapalenia miesnia sercowego leczone na Oddziale Kardiologii Szpitala
Wojewodzkiego w Kielcach w latach 2005-2008 1 przesledzono ich historie.

Material 1 metody: Przeanalizowano retrospektywnie 52 chorych. Brano pod uwage plec,
wiek, dolegliwosci zglaszane przez chorych, dane pochodzqce z badania przedmiotowego oraz
z badan dodatkowych, wyniki badania echokardiograficznego, EKG. Przeanalizowano leczenie
poszpitalne. Wszystkich chorych zaproszono na badanie kontrolne poszpitalne — zglosilo sie
do niego 42 chorych. Wykonano badanie echokardiograficzne z ocenq frakcji wyrzutowej lewej
komory oraz zmian w osierdziu. W wywiadzie 87,2% badanych zglaszalo wystepowanie bolow
w klatce piersiowey. U 67,3% badanych choroba rozpoczynala sie infekcjq ze stromy gornmych
drog oddechowych. Niezyt przewodu pokarmowego wystepowat u 11,5% chorych, gorgczka
— u 65% chorych. Laboratoryjnie stwierdzono niedokrwistosc u 13,5% chorych, podwyzszong
leukocytoze — u 43,3% chorych, podwyzszone CRP — u 53,8% chorych, podwyzszone wartosci
transaminaz — u 71,2% chorych, podwyzszone wartosci enzymow CPK 1 CKMB liczonych
razem — u 60,0% chorych oraz podwyzszone wartosci troponiny T — u 82,7% chorych.
W EKG stwierdzono rytm zatokowy w 92,35% przypadkow, zaburzenia rytmu — w 21,2%,
zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-komorowego — w 5,8%, uniesienie odcinka ST
— w 51,9%. Obnizenie ST wystepowato u 40,4% chorych. W badaniu echokardiograficznym
stwierdzano prawidiowe wymiary serca u 30,8% badanych, prawidiowq frakcje wyrzutowq
— u 71,2% badanych, zmiany w osierdziu — u 67,3% chorych. Koronarografie wykonano
w 26,9% przypadkow (byla ona prawidlowa).
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Wyniki: U chorych, ktorzy wyszli ze szpitala, zastosowano nastepujqce leczenie: inhibitor
konwertazy angiotensyny otrzymato 61,5% chorych, leczenie moczopedne — 19,2% chorych,
f-adrenolityk — 55,8% chorych, leczenie przeciwkrzepliwe 1 antyagregacyine — 32,7% bada-
nych. W analizowanej grupie chorych wystgpily 3 zgony w fazie szpitalnej. W tych przypadkach
schorzenie przebiegalo ciezko od poczgtku z cechami niewydolnosci serca i wstrzqsu kardio-
gennego. W trakcie dalszej analizy zaproszono listownie chorych do szpitala, aby przeprowa-
dzic ocene poszpitalng. Stwierdzono poprawe samooceny badanych 1 wartosci frakcji wyrzuto-

wej lewej komory.

Whnioski: Zapalenie miesnia sercowego rozpoznaje sie¢ najczesciej na podstawie dolegliwosci
bolowych w klatce piersiowej, podwyzszonych wartosci troponin przy braku krytycznych zwezen
w naczyniach wienicowych. (Folia Cardiologica Excerpta 2010; 5, 3: 114-121)

Stowa kluczowe: zapalenie mieSnia sercowego, uszkodzenie lewej komory,

echokardiografia, EKG

Wstep

Pierwotne zapalenie mie$nia sercowego najczes-
ciej jest wywolane przez infekcje wirusowa. Wywo-
tuja ja obecnie: enterowirusy, adenowirusy, parwowi-
rusy, wirusy Herpes i Coxackie [1, 2]. Wtornie przy-
czyna schorzenia moga by¢: bakterie, grzyby, riketsje,
kretki, pasozyty jelitowe i pierwotniaki [1, 3].

Autopsyjnie czesto$¢ wirusowego zapalenia
mieé$nia sercowego waha sie w r6znych badaniach
w zakresie 1,06-3,5%. U dzieci czestoS¢ zapalenia
mies$nia sercowego stwierdzanego autopsyjnie jest
wieksza 1 wynosi 17-21% [4-6].

Wrotami zakazenia dla infekcji wirusowych sg
drogi oddechowe i przewod pokarmowy. Obserwu-
je sie wieksza podatno$¢ na zakazenia przy niedo-
zywieniu i przewleklym stresie. Zalezy ona od wie-
ku i ma pewne uwarunkowania genetyczne [7, 8].
Wirus dociera do mie$nia sercowego, replikuje sie
w komorkach 1 powoduje ich rozpad. Tworzy sie
naciek zapalny z udzialem makrofagéw. Po okotlo
14 dniach stwierdza sie maksymalne warto§ci prze-
ciwcial IgG oraz zanik wiokien mieSniowych 1 wiok-
nienie Srodmiazszowe [9, 10].

Do objawow chorobowych zapalenia mie$nia
sercowego nalezg poczatkowo objawy ogolnej infek-
¢ji wirusowej, a nastepnie objawy uszkodzenia ser-
ca, takie jak: oslabienie, bardzo mala tolerancja
wysitkowa, kolatanie serca, bole w klatce piersio-
wej (najczeSciej przy zajeciu procesem zapalnym
osierdzia). W badaniu przedmiotowym obserwuje
sie: tachykardie, Sciszenie pierwszego tonu serca,
szmery niedomykalno$ci zastawek dwudzielnej
1 trojdzielnej, szmer tarcia osierdziowego.

W badaniach dodatkowych wystepuja nieprawi-
diowosci w zapisie EKG (zmiany nieswoiste odcin-
ka ST-T), nieprawidlowoS§ci w przeSwietleniu klat-

ki piersiowej, nieswoiste odchylenia od normy
w badaniach krwi obwodowej. Podwyzszaja sie war-
tosci enzymow wskaznikowych martwicy miesnia
sercowego, to znaczy troponiny T 1 troponiny I.
Wyzsze wartoS$ci troponin stwierdza sie u okolo
35% chorych, wzrost wartoSci kinezy fosfokreaty-
nowej obserwuje sie u 10% pacjentow [1, 11].
Stwierdza sie takze wzrost poziomu przeciwcial
oraz podwyzszone stezenia cytokin, w tym czynni-
ka martwicy nowotworu (TNF, tumor necrosis fac-
tor), interleukiny 6 (IL-6, interleukin-6) i immuno-
globuliny G3 (IgG3, immunoglobulin G3) [12, 13].

Istotne znaczenie w rozpoznaniu 1 potwierdza-
niu rozpoznania zapalenia mie$nia sercowego maja
badania obrazowe: badanie echokardiograficzne
1badanie scyntygraficzne. W badaniu echokardiogra-
ficznym stwierdza sie zaburzenia kurczliwo$ci odcin-
kowe i globalne. W postaciach piorunujgcych stwier-
dza sie zwiekszong grubo$¢ Scian komor [14, 15].

W ostatnich latach w diagnostyce wykorzystu-
je sie magnetyczny rezonans jadrowy (MRI, magne-
tic resonance imaging). Charakteryzuje sie on wy-
soka czuloS$cig 1 swoistosScig w diagnostyce tego
schorzenia [16-18].

W celu potwierdzenia rozpoznania zapalenia
miesnia sercowego nalezy wykonac biopsje endo-
miokardialng oraz przeprowadzi¢ rozpoznanie histo-
patologiczne [19, 20].

Leczenie zapalenia mieSnia sercowego pozo-
staje nadal istotnym problemem medycznym. Wszy-
scy pacjenci z aktywng postacig choroby powinni
unika¢ wysitkow fizycznych. Zaleca sie lezenie
w 16zku 1 wypoczynek. Stosuje sie farmakologiczne
leczenie objawowe: leczenie niewydolnoS§ci serca
z zastosowaniem diuretykow, inhibitorow konwer-
tazy angiotensyny (ACE, angiotensin-converting
enzyme), B-adrenolityki. Te ostatnie stabilizuja bio-
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Rycina 1. Struktura wieku i pfci badanej grupy chorych: A. Wiek chorych; B. Pte¢

ne miokardium, zapobiegaja arytmii, stymulujg wy-
twarzanie przeciwutleniaczy i interleukin [21].

Material i metody

Analizowano dane 52 chorych, u ktérych roz-
poznano zapalenie mie$nia sercowego, leczonych
szpitalnie w Centrum Kardiologii Wojewddzkiego
Szpitala Zespolonego w Kielcach w latach 2005-
—2008. Wykonano analize na podstawie historii cho-
rob uzyskanych z archiwum szpitalnego. Uwzgled-
niono nastepujace dane: wywiad, badanie przedmio-
towe, badania laboratoryjne, analize zapisu EKG, ba-
danie echokardiograficzne, koronarografie, leczenie
po zakonczeniu procesu leczenia szpitalnego.

Nastepnie wszystkich pacjentow wypisanych
do domu poproszono listownie o kontakt. Po wyra-
zeniu zgody wykonano u nich badania podmiotowe,
przedmiotowe oraz echokardiograficzne. Badania
podmiotowe i przedmiotowe wykonano wedlug ogol-
nie obowigzujacych standardow. Badanie echokardio-
graficzne wykonano z uzyciem aparatu SONOS 2000
z glowicg 2 MHz. Badano czynnoS¢ skurczowsg
— frakcje wyrzutowa lewej komory, czynnoSc zasta-
wek oraz zmiany dotyczace osierdzia.

Kryterium doboru chorych do badania stanowi-
ty dane z wywiadu, takie jak: nietypowe bole w klat-
ce piersiowej, infekcja gornych drog oddechowych,
objawy infekcyjne ze strony przewodu pokarmowe-
go, goraczka. Z zakresu badan laboratoryjnych kry-
terium doboru chorych do badania stanowily pod-
wyzszone wartoS§ci kinazy fosfokreatynowej (CPK,
creatine phosphokinase) i1zoenzymu sercowego ki-
nazy kreatynowej (CKMB, creatine kinase, myocar-
dial bound), podwyzszone warto$ci troponiny T lub
troponiny I. W badaniach EKG chorych dobierano
do badania na podstawie uniesienia odcinka ST lub
obnizenia odcinka ST.

Statystyczne opracowanie wynikow

W opracowaniu statystycznym zebranego ma-
terialu zastosowano metody opisowe oraz metody
wnioskowania statystycznego. W celu opisania ba-
danej grupy chorych w analizie cech jakoSciowych
obliczano wskazniki struktury. Dla scharakteryzo-
wania wartos$ci przecietnej dla cech iloSciowych
obliczano $rednig arytmetyczng (y). Za miare roz-
rzutu przyjeto odchylenie standardowe (SD).

Porownania miedzy grupami dla danych wyra-
zonych jako proporcje oceniano za pomoca testu nie-
zalezno$ci y* dla tabel czteropolowych oraz r X ¢
i testu Fishera dla tabel 2 x 2.

Dla wszystkich analiz za maksymalna dopusz-
czalng warto§¢ prawdopodobiefistwa popelnienia
btedu I rodzaju (tj. odrzucenia prawdziwej hipotezy
zerowej) przyjeto a = 0,05.

Wyniki

W latach 2005-2008 w Centrum Kardiologii
Wojewodzkiego Szpitala Zespolonego w Kielcach
hospitalizowano 52 chorych z rozpoznaniem zapa-
lenia mie$nia sercowego. Wsrod tych chorych bylo
47 mezczyzn w wieku 17-65 lat, Srednio 30,49 +
+ 13,06 roku i 5 kobiet w wieku 34-66 lat, Srednio
44,00 = 20,88 roku. Najwiecej chorych byto w wie-
ku 17-25 lat, to jest 42,3%, a najmniej w wieku 57—
—65 lat, to jest 1,9%. Strukture wieku i pici badane;j
grupy chorych przedstawiono na rycinie 1A i B.

W wywiadzie podczas przyjecia do szpitala 43
(87,2%) chorych zgtaszalo dolegliwoS$ci bolowe
w Klatce piersiowej. U 35 pacjentow (67,3%) choro-
ba rozpoczynata sie infekcja gornych drog oddecho-
wych. Objawy chorobowe ze strony przewodu pokar-
mowego wystepowaly w 6 przypadkach (11,5%).

U 34 pacjentow (65%) zachorowanie rozpoczy-
nalo sie goraczka. Dolegliwo$ci bolowe odczuwane
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Rycina 2. Dane z wywiadu porédwnane z bélami w klatce piersiowej: A. Poczatek choroby z infekcjg gérnych drég
oddechowych; B. Poczatek choroby z infekcjg ze strony przewodu pokarmowego; C. Poczatek choroby z gorgczka

w klatce piersiowej na poczatku choroby nie wyka-
zywaly istotnego statystycznie zwiazku z wystepu-
jaca na poczatku choroby infekcjg gérnych drog od-
dechowych (p > 0,05), infekcja ze strony przewodu
pokarmowego (p > 0,05) oraz goraczka (p > 0,05).
Dane z wywiadu przedstawiono na rycinie 2 A, B, C
oraz w tabeli 1.

Zgltaszane w wywiadzie dolegliwoS$ci bolowe
w klatce piersiowej porownywano z innymi objawa-
mi podmiotowymi, co przedstawiono w tabeli 1. Nie
wykazano znamiennoSci statystycznych w powiaza-

niu miedzy objawem wiodacym (dolegliwo§ciami
bolowymi w klatce piersiowej) a innymi objawami.

W badaniach laboratoryjnych stwierdzono niedo-
krwisto$¢ u 7 chorych (13,5%), podwyzszong leuko-
cytoze u 22 chorych (43,3%), podwyzszone warto§ci
bialtka C-reaktywnego (CRP, C-reactive protein)
— u 28 chorych (53,8%), podwyzszone wartoSci
transaminaz — u 37 chorych (71,2%), podwyzszone
wartoSci enzyméw CPK i CKMB liczonych razem
—u 32 chorych (60,0%) oraz podwyzszone wartoSci
troponiny T — w 43 przypadkach (82,7%) (ryc. 3).
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Tabela 1. Analiza statystyczna dolegliwosci bolowych w klatce piersiowej oraz pozostatych dolegliwosci
zgtaszanych przez chorych z zapaleniem miesnia sercowego

Dolegliwosci bélowe
w klatce piersiowej

Nie Tak

Liczba
badanych

Liczba
badanych

Liczba
badanych

Frakcja

Frakcja Frakcja

Potwierdzone objawy infekcyjne
ze strony gornych drég oddechowych

Nie 4 0,44 13 0,30 17 0,33
Tak 5 0,56 30 0,70 35 0,67
Razem 9 1,00 43 1,00 52 1,00
Analiza statystyczna Doktadny test Fishera p > 0,05
Potwierdzone objawy infekcyjne

ze strony przewodu pokarmowego

Nie 8 0,89 38 0,88 46 0,88
Tak 1 0,11 5 0,12 6 0,12
Razem 9 1,00 43 1,00 52 1,00
Analiza statystyczna Doktadny test Fishera p > 0,05

Goraczka

Nie 3 0,33 15 0,35 18 0,35
Tak 6 0,67 28 0,65 34 0,65
Razem 9 1,00 43 1,00 52 1,00

Analiza statystyczna Doktadny test Fishera p > 0,05

ol 82.7%

80
71.2%

701

60,0%
601 53,8%
501 42,3%
401
30
201 435%
10- l

0
Niedokrwisto$¢ Podwyzszona Podwyzszone Podwyzszone Podwyzszone Podwyzszone
leukocytoza CRP wartosci wartosci wartosci
CPKiCKMB  transaminaz  troponin T

Wskaznik struktury (%)

Rycina 3. Zestawienie wynikéw badan laboratoryjnych badanych chorych

W wykonanych podczas hospitalizacji badaniu
EKG stwierdzono rytm zatokowy w 48 przypadkach
(92,3%), a zaburzenia rytmu serca wystepowaly
w 11 przypadkach (21,2%).

Zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-komo-
rowego wystepowaly w 3 przypadkach (5,8%), uniesie-

nie odcinka ST w zapisie EKG —u 27 chorych (51,9%),
obnizenie odcinka ST — u 31 chorych (59,6%).

W wykonanym badaniu echokardiograficznym
stwierdzano prawidlowe wymiary serca u 16 cho-
rych (30,8%). Prawidlowa frakcje wyrzutowa lewe;j
komory stwierdzano u 37 chorych (71,2%). Zmiany
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Rycina 4. Zestawienie wynikéw badan elektrokardiograficznych, echokardiograficznych i koronografii badanych

chorych

w osierdziu wystepowaly w 35 przypadkach
(67,3%). Koronarografie wykonano u 14 chorych
(26,9%). We wszystkich tych przypadkach stwier-
dzono prawidiowa koronarografie (ryc. 4).

W leczeniu u chorych wypisanych ze szpitala
zastosowano nastepujace leki: inhibitor ACE otrzy-
malo 32 chorych (61,5%), leczenie moczopedne
— 10 chorych (19,2%), B-adrenolityk — 29 chorych
(55,8%), leczenie przeciwkrzepliwe i antyagregacyj-
ne — 17 chorych (32,7%) (ryc. 5).

W analizowanej grupie chorych wystapily 3 zgo-
ny podczas pobytu w szpitalu. W tych przypadkach
schorzenie przebiegalo ciezko od poczatku z cecha-
mi niewydolnoSci serca 1 wstrzasu kardiogennego.

W trakcie dalszej analizy zaproszono listownie
chorych do szpitala w celu przeprowadzenia oceny
poszpitalnej. Do badania zgtosito sie 42 chorych, co
stanowi 80,76% ogotu. Nie udato sie uzyskac infor-
macji dotyczacych dalszych loséw 7 chorych. Nie
odpowiadali oni na kontakt listowny.

Wykonano badanie podmiotowe oraz badanie
echokardiograficzne, analize frakcji wyrzutowej le-
wej komory 1 wizualizacje osierdzia. U 38 chorych
stwierdzono poprawe frakcji wyrzutowej lewej ko-
mory w stosunku do badania wyj$ciowego pod ko-
niec hospitalizacji. Warto§¢ niezmieniona frakcji
wyrzutowe] lewej komory wystapila u pozostatych
4 chorych. Nie stwierdzano pogorszenia warto$ci
frakcji wyrzutowej lewej komory.

U wszystkich chorych zalecono dalsze lecze-
nie w rejonowej poradni kardiologicznej i kontrol-
ne badanie echokardiograficzne po roku leczenia.
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< 60 55,8%
§ 50
_
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<] /0
3 20
§ 10
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Leczenie Leczenie pB-blokery ACE
moczopedne przeciwkrzepliwe inhobitor
i antyagregacyjne

Rycina 5. Zestawienie wynikow leczenia farmakologicz-
nego chorych wypisanych ze szpitala

Dyskusja

Analizujac przypadki pacjentow leczonych
w Swietokrzyskim Centrum Kardiologii z powodu
zapalenia mie$nia sercowego, mozna przyblizy¢ ty-
powy profil takiego chorego. Jest to mezczyzna
w mlodym wieku, ktory zglasza sie do szpitala z do-
legliwoS$ciami bolowymi w klatce piersiowej poprze-
dzonymi infekcja gornych drog oddechowych.
W szpitalu chory goraczkuje, ma niedokrwistos¢,
podwyzszone wartosci CRP, CPK, CKMB. W zapi-
sie EKG wystepuja rytm zatokowy, uniesienie od-
cinka ST. W badaniu echokardiograficznym stwier-
dza sie uszkodzenie czynnoS$ci skurczowej lewej ko-
mory niewielkiego stopnia. Pacjent jest leczony
inhibitorami ACE, g-adrenolitykiem oraz lekami
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moczopednymi. Otrzymuje réwniez leczenie prze-
ciwkrzepliwe 1 antyagregacyjne.

W grupie badanej przez autoro6w niniejszego
artykulu w czasie pobytu w szpitalu zmarto 3 cho-
rych, co stanowi 5,76% wszystkich badanych.
Wszystkich zmartych chorych przyjeto do szpitala
w ciezkim stanie w fazie wstrzasu kardiogennego.
W badaniach dodatkowych stwierdzono: podwyzszo-
ne OB, niedokrwisto$§¢, podwyzszong leukocytoze.
Wystepowaly zmiany w zapisie EKG w postaci unie-
sienia odcinka ST. Obserwowano wysokie warto$ci
podwyzszonego CRP, CPK i CKMB.

W badaniach obrazowych echokardiograficz-
nych dominowato upo$ledzenie czynnosci skurczo-
wej lewej komory w postaci znacznego obnizenia
wartoS$ci frakcji wyrzutowej lewej komory z frakcja
wyrzutowa lewej komory w granicach 20%. W ba-
daniach sekcyjnych wystepowaly cechy ostrego
Srodmigzszowego zapalenia z dominacjg granulocy-
tow kwasochtonnych, ogniskami zapalenia naczyn
oraz ogniskami wtornej martwicy kardiomiocytow
oraz ropnym zapaleniem osierdzia. W jednym z ba-
danych przypadkow rozpoznano autopsyjnie ziarni-
niaka Wegenera. W rozpoznanym wstrzasie kardio-
gennym zastosowano leczenie przeciwwstrzasowe.
Chorych w pelni monitorowano. Zastosowano tleno-
terapie. Chorzy otrzymywali aminy presyjne, takie
jak dopamina i dobutamina. Wigczono endoksapary-
ne, leki antyarytmiczne i suplementacje potasu.

W wybranych przypadkach zastosowano diure-
tyki obnizajace objawowy wzrost obcigzenia wstep-
nego oraz inhibitory ACE w celu obnizenia obhcia-
zenia nastepczego. Aby oceni¢ dynamike uszkodze-
nia miesnia lewej komory, wykonywano badania
echokardiograficzne przytozkowe. Stan chorych
uniemozliwial przeprowadzenie badania MRI (trans-
port do innego budynku, diugi czas badania). Z uwagi
na dynamike rozwoju choroby oraz schorzenia to-
warzyszace w jednym przypadku, nie udato sie prze-
nie$¢ chorych opisywanych do o$rodka posiadaja-
cego aparature do wspomagania czynnoSci lewej
komory.

Zapalenie mie$nia sercowego stanowi nadal
duzy problem diagnostyczny 1 kliniczny. Pacjenci
zglaszajacy sie do Kardiologicznej Izby Przyjeé sa
traktowani gtownie jako pacjenci z ostrym zespo-
tem wiencowym. Zapalenie mie$nia sercowego
w poczatkowej fazie przypomina ostry zawat serca.
W badaniu elektrokardiograficznym wystepuje unie-
sienie odcinka ST. Dochodzi do podwyzszenia war-
tosci CPK, CKMB. Wystepuja odcinkowe zaburze-
nia kurczliwos$ci lewej komory. Dopiero wykonanie
biopsji endomiokardialnej potwierdza pewne rozpo-
znanie [19, 22, 23]. Podobnie w materiale autorow

niniejszego artykutu chorych przyjmowano do szpi-
tala z podejrzeniem zawalu serca. W niektorych
przypadkach podczas postepowania diagnostyczne-
go wykonano koronarografie. We wszystkich tych
przypadkach nie stwierdzono istotnych zmian
w naczyniach wiencowych. Niestety, w szpitalu au-
torow niniejszego artykutu nie wykonuje sie biop-
sji mie$nia sercowego.

Zapalenie mie$nia sercowego moze sie obja-
wiac oporng na leczenie arytmig komorowa, czesto-
skurczmi komorowymi, czestoskurczem torsade de
pointes lub nagtym zgonem sercowym [24, 25]. Spo-
§rod badanych jedynie w 3 przypadkach zakonczo-
nych zgonem podczas pobytu na oddziale obserwo-
wano zloSliwg arytmie komorowa. W pozostatych
4 przypadkach wystapita niezlosliwa arytmia komoro-
wa, ktora nie wymagata leczenia antyarytmicznego.

Parametrem charakterystycznym dla rozpozna-
nia zapalenia mie$nia sercowego jest zwiekszenie
wartoS$ci biomarkerow we krwi, czyli CPK, CKMB,
troponiny T. Wedlug r6znych autoré6w parametry te
wzrastaja w tym schorzeniu na poziomie rzedu 10—
-35% [7]. W materiale autor6w niniejszego artykutu
zwiekszenie wartoSci biomarkeréow obserwuje sie
na podobnym poziomie.

Wsrod badan diagnostycznych bardzo istotnych
dla rozpoznania zapalenia mie$nia sercowego nale-
zy wymienié badanie echokardiograficzne, MRI i ba-
danie scyntygraficzne. W badaniu echokardiogra-
ficznym ohserwuje sie zwykle prawidlowe wielko-
§ci jam serca, ale zwiekszong grubo§¢ Scian komor
[8]. Wyniki badan przeprowadzonych przez autorow
niniejszego artykulu nie potwierdzaja tych donie-
sien. Jedynie w przypadkach szczegélnie zaawan-
sowanych obserwowano powiekszenie jam serca ze
znacznym upoS§ledzeniem wartoS$ci czynnoSci skur-
czowej lewej komory.

Leczenie pacjentow z zapaleniem mie$nia ser-
cowego polega giownie na leczeniu spoczynkowym,
lezeniu w 16zku w ostrym okresie choroby i zaka-
zie wykonywania wysitkow fizycznych w okresie re-
konwalescencji. Farmakologicznie stosuje sie po-
wszechnie B-adrenolityki jako leki stabilizujace
1 zapobiegajace zaburzeniom rytmu serca oraz in-
hibitory ACE jako leki zmniejszajace mase mie-
Sniowg 1 przeciwdzialajace zwldknieniu 1 zapaleniu
[10]. W przypadkach powiklanych wstrzasem kar-
diogennym nalezy zastosowac wspomaganie mecha-
niczne lewej komory w postaci kontrapulsacji we-
wnatrzaortalnej oraz mechanicznego wspomagania
lewej komory. To ostatnie postepowanie obecnie
wykonuje sie w dwoch osrodkach w Polsce. Zasto-
sowanie wspomagania mechanicznego lewej komo-
ry daje dobre efekty leczenia wstrzasu kardiogen-
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nego jako powiklania zapalenia mie$nia sercowego
szczegOlnie u chorych w mtodym wieku.

Leczenie szpitalne 1 poszpitalne analizowanej
grupy chorych nie odbiegalo od zasad przedstawia-
nych w piSmiennictwie. Rokowanie u chorych le-
czonych z powodu ostrego zapalenia mie$nia ser-
cowego po przebytym okresie szpitalnym choroby
jest pomyslne. Nie wykazuja oni zwiekszonej umie-
ralno$ci 1 zachorowalnoSci z przyczyn sercowych
[26]. Rokowanie u chorych z postaciami zapalenia
podostrego jest niepomySlne (podobnie w badanej
grupie chorych). Pacjenci, ktorzy pomys§lnie prze-
zyli okres pobytu w szpitalu, nie wykazywali odchy-
len od normy w badaniu echokardiograficznym kon-
trolnym oraz nie zgltaszali powazniejszych objawow
ze strony ukladu sercowo-naczyniowego. Aby uzy-
skaé dokladniejsze dane, grupe te powinno sie jed-
nak zanalizowac w dluzszym okresie.

Zastanawiajaca jest roznica plci w wystepowa-
niu i rozpoznaniu zapalenia mie$nia sercowego.
Mozna postawic teze, ze lekarze kierujacy chorych
do szpitala oraz decydujacy o przyjeciu chorych
w izbie przyjec¢ zwracaja wiekszg uwage na mez-
czyzn zglaszajacych bole w klatce piersiowej niz
na kobiety. Prawdopodobnie mezczyzni odczuwa-
jacy bol w klatce piersiowej w obawie o wlasne
zyciei zdrowie czeSciej zglaszaja sie do specjalisty.
Rozwazania te moga by¢ przedmiotem dalszych
analiz.

Whioski

1. W szpitalu autoréw niniejszego artykutu zapa-
lenie mieSnia sercowego rozpoznaje sie na pod-
stawie dolegliwo$ci bolowych w klatce piersio-
wej, zmian w zapisie EKG, podwyzszonych
wartoS$ci troponin przy braku zwezen krytycz-
nych w naczyniach wieficowych.

2. Najczestszymi objawami zglaszanymi przez
chorych przyjmowanych do szpitala, w ktorym
pracuja autorzy, z podejrzeniem zapalenia mie-
$nia sercowego byly nietypowe dolegliwosci
bolowe w klatce piersiowe;.
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