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Kardiomiopatia potogowa — opis przypadku klinicznego

Peripartum cardiomyopathy — case report

Anna Maria Bednarek, Marcin Wita, Maciej Wybraniec, Katarzyna Mizia-Stec

| Katedra i Klinika Kardiologii Wydziatu Lekarskiego Slaskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach, | Oddziat Kardiologii

Samodzielnego Publicznego Szpitala Klinicznego nr 7, GérnoSlaskie Centrum Medyczne im. Prof. L. Gieca

Streszczenie

Kardiomiopatia potogowa (PPCM) jest ostro przebiegajaca postacia kardiomiopatii rozstrzeniowej, ktéra objawia sie
niewydolnoScia serca w ostatnim miesigcu cigzy lub w ciggu 5 miesiecy od porodu. Smiertelnosé opisywana w poszcze-
golnych publikacjach waha sie od 7 do 50%. W artykule przedstawiono opis piorunujacego przebiegu PPCM u 25-letniej
kobiety, ze wstrzasem kardiogennym we wstepnym okresie, a nastepnie stopniowg poprawe wymagajaca kolejnych

krokow diagnostycznych i terapeutycznych.

Stowa kluczowe: kardiomiopatia potogowa, ostra niewydolnos¢ krazenia, lewosimendan

Wstep

Kardiomiopatia potogowa (PPCM, peripartum cardiomyopathy)
jest postacig kardiomiopatii rozstrzeniowej objawiajacej sie
niewydolnos$cia serca (HF, heart failure) w ostatnim miesigcu
cigzy lub w ciggu 5 miesiecy od porodu [1, 2]. W patomecha-
nizmie PPCM uwzglednia sie hiperprolaktynemie, zapalenie
miesnia sercowego, autoimmunizacje wywotang komérkami
linii hematopoetycznej ptodu i matki, jak rowniez zwiekszone
obcigzenie hemodynamiczne zwigzane z cigza. Wyzsze ste-
zenie prolaktyny u kobiet w okresie okotoporodowym moze
sie przyczyniaé do zwiekszonego stresu oksydacyjnego skut-
kujgcego apoptozg, reakcja niedokrwienno-reperfuzyjna, co
w efekcie moze prowadzi¢ do petnoobjawowej HF [3].
Wsrdd czynnikow ryzyka PPCM wymieniono: wiek
ciezarnych powyzej 30 lat, nadci$nienie tetnicze w czasie
ciazy, pochodzenie afrykanskie, przedtuzone stosowanie
beta-mimetykow jako srodkow tokolitycznych, niski status
socjalno-ekonomiczny. W Stanach Zjednoczonych czestosé
wystepowania PPCM wynosi 1 przypadek/1300-1500 po-
rodéw. Smiertelnosé waha sie od 7 do 50%, przy czym 50%
zgondw przypada na pierwsze miesigce po rozpoznaniu [3].
Rozpoznanie PPCM powinno sie uwzglednia¢ w okresie oko-
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toporodowym u pacjentek, u ktérych wystepujg dusznosé,
obrzeki konczyn dolnych, zmeczenie. W badaniu klinicznym
dominujg nowe zjawiska ostuchowe nad sercem, zwtaszcza
szmer niedomykalno$ci mitralnej, trzeszczenia nad polami
ptucnymi, przepetnienie zyt szyjnych oraz powiekszenie
watroby. Rozstrzygajgca dla rozpoznania jest ocena echo-
kardiograficzna. W diagnostyce réznicowej nalezy bra¢ pod
uwage: zawat miesnia sercowego, posocznice, zator wodami
ptodowymi, zatorowo$¢ ptucna, zaostrzenie HF w przebiegu
nierozpoznanej kardiomiopatii rozstrzeniowe;.

Rokowanie i spontaniczna odwracalno$¢ dysfunkcji le-
wej komory w PPCM sg duzo lepsze niz w innych postaciach
kardiomiopatii. Do odwracalnosci tej dysfunkcji najczesciej
dochodzi w czasie 6 miesiecy [4]. U kobiet, u ktérych nor-
malizacja LVEF nastepuje w ciggu pdtrocznej obserwacji,
rokowanie jest bardzo dobre, a ubytki w wydolnoSci lewej
komory pozostajg minimalne [5].

Opis przypadku

Wczesniej nieleczona kardiologicznie 25-letnia kobieta zo-
stata przekazana do kliniki kardiologii z oddziatu potoznicze-
go w 3. dobie po porodzie sitami natury z podejrzeniem za-
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torowosci ptucnej. Byta to pierwsza ciagza przebiegajgca bez
powiktan. Kardiologiczny wywiad rodzinny nie byt obcigzony.
Przy przyjeciu pacjentka byta w ciezkim stanie — wystagpity
cechy ostrej HF. W badaniu angiografii metodg tomografii
komputerowej wykluczono zatorowo$¢ ptucna; uwidocz-
niono obecno$¢ ptynu w obu jamach optucnowych (maks.
do 25 mm). W badaniu przedmiotowym zwracaty uwage
objawy lewokomorowej HF z zastojem w krazeniu ptucnym
oraz cechy rozwijajgcego sie wstrzgsu kardiogennego.
W badaniach laboratoryjnych oznaczono wysokie stezenie
N-kofncowego fragmentu propeptydu natriuretycznego typu
B (NT-proBNP, N-terminal B-type natriuretic propeptide) —
2422 pg/dl, nieprawidtowe stezenie troponiny — 0,081 ng/
ml, warto$é biatka C-reaktywnego (CRP, C-reactive protein)
29 mg/I. W badaniu echokardiograficznym stwierdzono
istotnie obnizong (do 15%) funkcje skurczowg lewej komo-
ry (LVEF, left ventricular ejection fraction), odksztatcenie
podtuzne lewej komory (LV GLS, left ventricular global
longitudinal strain) wynoszace 12,3% (ryc. 1, 2), niewielkg

Adult Echo

TIS0D.4 MI1.3

Rycina 1. Projekcja czterojamowa echokardiografii przezklatkowej
— zwraca uwage powiekszona lewa komora w trakcie pierwszej
hospitalizacji

Rycina 2. Odksztatcenie podtuzne lewej komory (left ventricular
global longitudinal strain) — ocena przy przyjeciu do szpitala

rozstrzen lewej komory (EDV, end-diastolic volume 233 ml),
umiarkowang niedomykalnos¢ zastawki mitralnej, nie-
znaczne powiekszenie lewego przedsionka (powierzchnia
lewego przedsionka 25 cm?) oraz restrykcyjny profil naptywu
mitralnego. W zwigzku z klinicznymi cechami wstrzasu pa-
cjentka wyjsciowo wymagata wlewu dozylnego dobutaminy.
Nastepnie do leczenia wigczono intensywne parenteralne
leczenie diuretyczne, wlew lewosimendanu, antybiotykote-
rapie o szerokim spektrum, profilaktyke przeciwzakrzepowg
heparyng drobnoczasteczkowg oraz doustny preparat bro-
mokryptyny. W wyniku zastosowanego leczenia w kolejnych
dniach hospitalizacji uzyskano poprawe stanu klinicznego.
W 11. dobie w monitorowaniu elektrokardiograficznym
(EKG) nie obserwowano arytmii, a po zintensyfikowaniu
leczenia bursztynianem metoprololu kontrola rytmu byta
dobra. W badaniu rezonansu magnetycznego serca wyko-
nanym w 13. dobie hospitalizacji stwierdzono istotnie upo-
Sledzong LVEF (20%), znaczna rozstrzen lewej komory oraz
rozsiane linijno-plamiste ogniska péZnego wzmocnienia
gadolinowego (LGE, late gadolinium enhancement) i nie-
wielkie zmiany obrzekowe, przemawiajgce za przewlektym
procesem zapalnym z natozeniem Swiezych zmian (ryc. 3).

Przy wypisaniu w badaniu echokardiograficznym istotnie
upoSledzona pozostawata LVEF 30%, a takze obecne byly
rozstrzen lewej komory z EDV 273 ml i obnizenie stezenia
NTpro-BNP do 1587 pg/ml. Kolejna kontrolng hospitalizacje
zaplanowano 1,5 miesigca po porodzie. Pacjentce zalecono
oszczedzajacy tryb zycia, unikanie wysitkow fizycznych,
restrykcje ptynowg do 1500 ml/dobe, wigcznie z dalszym
przyjmowaniem lekow: heparyny drobnoczgsteczkowe;j,
bursztynianu metoprololu, iwabradyny, diuretykéw petlo-
wych, bromokryptyny.

Rycina 3. Obraz serca w badaniu rezonansu magnetycznego tego
narzadu w trakcie pierwszej hospitalizacji

490 www.journals.viamedica.pl/folia_cardiologica



W trakcie kolejnej hospitalizacji pacjentka byta w do-
brym stanie ogblnym, bez dolegliwosci. Wykazywata tole-
rancje wysitku na poziomie Il klasy niewydolnoSci wedtug
New York Heart Association (NYHA), bez cech niewydol-
nosci krazenia. W kontrolnym badaniu echokardiogra-
ficznym obserwowano LVEF 28% i tagodng/umiarkowang
niedomykalno$é zastawki mitralnej, bez ptynu w jamach
optucnowych. W badaniach laboratoryjnych stwierdzono
normalizacje stezen troponiny oraz progresje wartosci
NT-proBNP (4046 pg/ml). Zmodyfikowano terapie — odsta-
wiono heparyne drobnoczasteczkowg, zwiekszono dawke
iwabradyny i bursztynianu metoprololu, a ponadto do
leczenia wigczono matg dawke ramiprilu.

Kolejna hospitalizacja odbyta sie 6 miesiecy po po-
rodzie. Przy przyjeciu obserwowano poprawe wydolnosci
i tolerancji wysitku (I/1l klasa czynnoSciowa wg NYHA).
W kontrolnym badaniu echokardiograficznym obserwo-
wano LVEF 28% i poprawe niedomykalno$ci zastawki
mitralnej (fagodna niedomykalno$¢). Stezenia NT-proBNP
obnizyto sie do 2246 pg/ml. W badaniu EKG metoda Hol-
tera nie zarejestrowano ztozonych form arytmii, a kontrola
rytmu pozostawata dobra. Pacjentce zwiekszono dawke
bursztynianu metoprololu i ramiprilu oraz zmniejszono
dawke iwabradyny. W kontrolnym badaniu CMR regresja
ognisk obrzeku lewej komory okazata sie jedynie cze$-
ciowa. Ze wzgledu na potencjalnie nadal odwracalng
przyczyne dysfunkcji lewej komory — utrzymujacy sie
obrzek miokardium — pacjentce podano podano kolejny
wlew dozylny lewosimendanu. Utrzymano dotychczasowe
leczenie przewlekte.

Po 8 miesigcach od zachorowania chora przeszta 4-ty-
godniowy cykl rehabilitacji kardiologicznej. Obecnie, rok
od zachorowania, u opisywanej pacjentki nie wystepujg
objawy HF w skali NYHA, LVEF wynosi 45-47% (EDV/ESV
110/58 ml, utrzymujg sie rytm zatokowy okoto 60/min
oraz cechy hipokinezy IVS i Sciany dolnej, bez cech niedo-
mykalnoSci mitralnej, powierzchnia lewego przedsionka
wynosi 18 cm?, a naptyw mitralny E/A=0,5/0,7 m/s, E/E’
9. Stosowana farmakoterapia obejmuje: bursztynian me-
toprololu w dawce 2 x 100 mg, iwabradyne w dawce 2 x
2,5 mg, ramipril w dawce 2 x 5 mg, furosemid w dawce
40 mg/dobe, eplerenon w dawce 50 mg/dobe, suplemen-
tacje potasu (przebieg leczenia przedstawiono na ryc. 4).

Pacjentka, ktorej bezwzglednie zakazano zachodzenia
w kolejng cigze, pozostaje pod kontrolg poradni kardiolo-
gicznej.

Podsumowanie

Opisywany przypadek dotyczy piorunujacego przebiegu
PPCM. Kolejne kroki diagnostyczne i terapeutyczne podej-
mowano na podstawie dostepnych danych z piSmiennictwa,
dostosowujac je do stopnia HF oraz stanu klinicznego
chorej.

Anna Maria Bednarek i wsp., Kardiomiopatia potogowa
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Rycina 4. Przebieg procesu leczenia; HR (heart rate) — tetno; LVEF
(left ventricular ejection fraction) — frakcja wyrzutowa lewej komo-
ry; CMR (cardiovascular magnetic resonance) — rezonans magne-
tyczny serca; NT-proBNP (N-terminal B-type natriuretic propeptide)
— N-koficowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B; ACE
(angiotensin-converting enzyme) — konwertaza angjotensyny

Pacjentka wymagata podejmowania pilnych decyzji
zaleznie od stopnia HF. W poczatkowym etapie leczenia, ze
wzgledu na cechy wstrzgsu kardiogennego, zastosowano
aminy presyjne. Obserwowano istotng dysfunkcje skurczo-
wa lewej komory. Z powodu aktywnego procesu zapalnego,
uwidocznionego w CMR, przeciwzakrzepowo stosowano
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heparyne drobnoczasteczkowg. W trakcie kolejnych ho-
spitalizacji nadal obserwowano aktywny proces zapalny
w miokardium. Dlatego, zwazywszy na wcigz potencjalnie
odwracalng przyczyne kardiomiopatii, podano kolejny
wlew lewosimendanu — leku o dziataniach inotropowym
oraz naczyniorozszerzajgcym na miesniowke naczyn [6].
W trakcie procesu terapeutycznego pacjentka wymagata
modyfikacji terapii, wtasciwego odwadniania, adekwatnego
odciagzania lewej komory, kazdorazowej oceny wydolno-
Sci wedtug klasy NYHA. Standardem jest wiaczenie we
wczesnym okresie bromokryptyny. W poczgtkowym okre-
sie leczenia zalecono ograniczenie aktywnosci fizycznej,
a nastepnie stopniowa aktywizacje chorej. Modyfikowano
dawki beta-adrenolityku w celu uzyskania lepszej kontroli
rytmu. RéwnoczeSnie, w tym samym celu, stosowano

Abstract

iwabradyne. Chorg poddano kompleksowej rehabilitacji
kardiologicznej po okoto 8 miesigcach od zachorowania.
Wstepnie, i jak sie okazato stusznie, odraczano decyzje
o0 implantacji wszczepialnego kardiowertera-defibrylatora
w ramach prewencji pierwotnej. Obecnie u chorej nie
ma wskazah do implantacji. Najistotniejsze w procesie
leczenia i w odniesieniu do odwracalnosSci objawdw jest
pierwsze 6 miesiecy od rozpoznania. Trzeba pamietaé, ze
potencjalna regresja zmian opisywana w literaturze moze
nastagpié¢ do 2 lat od zachorowania, ale dotyczy jedynie
50% chorych.
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Peripartum cardiomyopathy (PPCM) is fast extending cardiomyopathy, which is manifested by heart failure in the last
month of pregnancy or within 5 months after childbirth. Mortality described in various publications ranges from 7 to
50%. The article describes fast process of PPCM in 25-year-old woman with cardiogenic shock in the initial period, and
then a gradual improvement, which requires diagnostic and therapeutic steps.

Key words: eripartum cardiomiopathy, acute circulatory failure, levosimendan
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