Pacjent z podejrzeniem ostrego
wirusoweyo zapalenia miesnia
sercowego w opiece amhulatoryjnej

Patients with suspected acute viral myocarditis in
outpatient care

STRESZCZENIE

Whprowadzenie. W$rod pacjentow z ostrym zapaleniem migs$nia sercowego dominuje etio-
logia wirusowa choroby. Objawy ostrego wirusowego zapalenia migsnia serca (OWZMS)
w poczatkowym okresie choroby moga miec¢ niespecyficzny charakter, co moze utrudniaé
diagnostyke i wdrozenie wtasciwego leczenia. Chorobe moga wywotaé roine wirusowe
czynniki etiologiczne, w zwiazku z tym moze roznic sie rodzajem i stopniem nasilenia obja-
wow, mozliwymi do zastosowania metodami leczenia oraz rokowaniem. Moze przebiegaé
tagodnie lub z narastajacymi objawami niewydolnosci serca, tacznie z nagtym zatrzymaniem
krazenia, mogacym pojawi¢ sie w krdtkim okresie od wystapienia objawéw. W zwigzku
z tym bardzo istotng role odgrywa opieka ambulatoryjna, do ktérej pacjent moze zgtosié
sie w pierwszej kolejnosci. Brak jest powszechnie przyjetych standardéw postgpowania
w przypadku podejrzenia i leczenia OWZMS. Z drugiej strony lekarz opieki ambulatoryjnej
ma obowigzek opiera¢ swoje postepowanie na sprawdzonych dowodach medycznych.
Cele i metodyka. Celem publikacji jest wskazanie najnowszych danych medycznych na temat
diagnostyki i leczenia OWZMS w opiece ambulatoryjnej w poczatkowym okresie choroby.
Dane oparto o najnowsze doniesienia z literatury medyczne;j.

Podsumowanie. Opieka ambulatoryjna, w tym lekarze podstawowej opieki zdrowotnej,
odgrywaja znaczacq role w diagnostyce i leczeniu pacjentéw w poczatkowym okresie
chorohy. Dane zawarte w publikacji moga stanowi¢ wsparcie w podejmowaniu decyzji
w ambulatoryjne;j.
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ABSTRACT
Introduction. Among patients with acute myocarditis, a viral etiology is dominant. Symptoms
of acute viral myocarditis (OWZMS) in the initial stage of the disease may be non-specific
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in nature, which may limit the early diagnosis and appropriate treatment. The disease can
be caused by different viral agents, therefore, may differ in kind and severity of symptoms,
treatment and prognosis. OWZMS may be mild or increasing with signs of severe heart
failure including sudden cardiac arrest in a short period after the onset of symptoms. In
this point of view, outpatient care plays an important role, because patients may seek help
here primarily. There is no universally accepted standards of diagnosis and treatment of
OWZMS. On the other hand, the physician in outpatient care is required to do his activity
according to evidence-based medicine.

Objectives and methods. The aim of the paper is to present the latest medical data on
diagnosis and treatment of OWZMS in outpatient care in the early stages of the disease.
Data are based on the latest reports from the medical literature.

Summary. Outpatient care, including primary care physicians, play a significant role in the
diagnosis and treatment of patients with OWZMS in the initial stage of the disease. The data
presented in this publication can support decision making in outpatient care.

Forum Medycyny Rodzinnej 2016, vol 10, no 5, 229-237
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WPROWADZENIE

Infekcja wirusowa jest najczestsza etiolo-
gia zapalenia migsnia serca [1]. Zapalenie
definiowane jest w oparciu o ustanowione
histologiczne, immunologiczne i immunohi-
stochemiczne kryteria [2]. Nalezy doda¢, ze
ztotym standardem w diagnostyce jest biopsja
migénia serca, nieczgsto stosowana, choc su-
gerowane jest jej szersze wykorzystywanie [3].
Obecnie najczesciej sa wykorzystywane no-
woczesne nieinwazyjne metody diagnostyki

w rozpoznawaniu zapalenia mig¢$nia serca.

EPIDEMIOLOGIA

Nowoczesne techniki znacznie poprawity
diagnostyke specyficznych patogenéw wiru-
sowych w mig$niu sercowym, jednak rzeczy-
wista czesto$¢ wystepowania choroby nadal
nie jest doktadnie okreslona. W potowie i pod
koniec XX wieku, enterowirusy, zwltaszcza
grupy Coxsackie B, byly uwazane za najczest-
sz przyczyne wirusowego zapalenia mi¢Snia
serca [4, 5]. Donoszono takze, Ze czesto$¢
wystgpowania enterowirusOw stopniowo
zmniejszata si¢ w kolejnych latach [6]. W pdz-
niejszych badaniach z uzyciem nowoczesnych

technik diagnostycznych wskazywano na

obecno$¢ genomu wirusa w 38% w przepro-
wadzonych biopsjach mig¢énia serca, a ade-
nowirusy wskazano jako najpowszechniejsze
patogeny wirusowego zapalenia mi¢$nia
serca, szczegblnie u dzieci [6]. W ostatnim
czasie parwowirus PVB19 wskazywano jako
najbardziej rozpowszechniony patogen [7-9].
Parwowirus PVB19 wykryty w Srédbtonku
naczyn migsnia sercowego znacznie czesciej
obserwowano u chorych z ostrym wirusowym
zapaleniem mig¢$nia sercowego (OWZMS) niz
wsrdd pacjentéw z przewlektym zapaleniem
mie$nia sercowego lub w grupie kontrolne;j
bez zapalenia [10]. Nowsze badania dowo-
dza takze czestej obecnosci, oprocz PVB19,
takze herpeswiruséw typu 6 (HHV-6) jako
najczestszych patogendw OWZMS oraz za-
kazefi mieszanych PVB19 i HHV-6, ktore
wiaza sie z wickszym ryzykiem uszkodzenia
lewej komory, z wystgpowaniem bloku odnogi
peczka Hisa, objawami opornej na leczenie
niewydolno$ci serca [11]. Oprécz zakazenia
de novo mozliwa jest reaktywacja zakazenia
utajonego [12]. Wirus ludzki HHV-6 ma takze
zdolno$¢ do przechodzenia w stan latencji,
a wedlug jednej z hipotez zakazenie moze

nastapi¢ w dziecifstwie, a do zapalenia serca
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dochodzi wskutek reaktywacji wirusa w poz-
niejszym okresie [11].

Ostre wirusowe zapalenie mig$nia serca
(OWZMS) wystepuje czgsciej u 0sob zuposle-
dzong odpornoscia. Zapalanie mi¢$nia serco-
wego stwierdza si¢ w badaniach autopsyjnych
u ponad 50% chorych zakazonych wirusem
HIV [13]. Wirus zapalenia watroby typu C
jest wskazywany jako jedna z najczestszych
przyczyn zapalenia mig$nia sercowego w Ja-
ponii[14]. Ponadto OWZMS moze by¢ wywo-
tane przez zakazenia wirusami z innych grup,
na przyktad wirus Epsteina-Barr, wirus cyto-
megalii, wirus ospy wietrznej, wirusy ECHO
(enteric cytopathogenic human orphan;ludzkie
jelitowe cytopatogenne wirusy sieroce), wirus
rozyczki, wirusy grypy A i B. CzestoS¢ wyste-
powania OWZMS w Polsce nie jest doktadnie
znana. Wsréd czynnikéw etiologicznych naj-
cze¢Sciej wymienia si¢ wirusy, przede wszyst-
kim grupy Coxsackie B, i szacuje si¢, ze wirusy
tej grupy sa przyczyng okoto 50% wszystkich
przypadkéw OWZMS [15].

Wsré6d mtodych dorostych, ktérzy zmarli
nagle, zapalenie mig$nia sercowego obserwo-
wano w badaniach od 2 do 42% przypadkéw
[16,17]. Potwierdzone histopatologicznie za-
palenie mig$nia serca odnotowano u 9-16%
dorostych pacjentéw zinng niz niedokrwienna
kardiomiopatig rozstrzeniowa (DCM, dilated
cardiomyopathy) [18, 19] oraz u 46% dzieci
z rozpoznang przyczynag DCM [20]. Ponadto
zapalenie mig$nia serca jest istotna przyczyna
nagtlej Smierci sercowej i genetycznie uwarun-
kowanej kardiomiopatii u dzieci [21, 22].

Czestosé wystgpowania OWZMS nie jest
doktadnie znana. Liczba zgonéw z powodu
zapalenia mig¢$nia sercowego na 1000 badan
autopsyjnych wyniosta w Finlandii 0,47 [23],
w Szwecji 1,1 [24], we Wtoszech 5,6 [25]. Dhu-
goterminowe badania pacjentow, ktorzy byli
leczeni z powodu powiktaf ostrego zapalenia
mig$nia sercowego, wykazaly, ze u okoto 21%
znich obserwowano kardiomiopati¢ rozstrze-
niowa [4]. Co wigcej obecno$¢ genomu wirusa

wykazano w mig$niu sercowym nawet wSrod
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67% pacjentéw z idiopatyczna dysfunkcja le-

wej komory serca [12].

GZYNNIKI RYZYKA

Ostre wirusowe zapalenie mig¢§nia serca
(OWZMS) dotyczy gtdwnie oséb w wieku
20-40 lat, czesciej w zwiazku z ostra infekcja
gbérnych drég oddechowych lub przewodu
pokarmowego. Bardziej narazone s3 osoby
z grup podwyzszonego ryzyka, jak dzieci,
osoby w podesztym wieku, osoby z choro-
bami przewleklymi. Przebyte OWZMS jest
uwazane za najwazniejszy czynnik ryzyka ko-
lejnego OWZMS u osoby, u ktérej wystapity
powiklania kardiologiczne. Ciaza jako od-
mienny stan fizjologiczny sprzyja wystapie-
niu choroby i wiaze si¢ z wigkszym ryzykiem
wystapienia powiktan sercowo-naczyniowych.
W literaturze opisywane sa takze przypadki
zapalenia migénia serca o cigzkim przebiegu
we wezesnej ciazy [26-28]. Nalezy podkreslic,
ze prawdopodobiefistwo dlugotrwatego prze-
Zycia jest zazwyczaj dobre w piorunujacym
zapaleniu mig$nia sercowego dla pacjentéw,
ktorzy przezyja okres poczatkowy choroby.
W przypadku ostrego zapalenia mig$nia ser-
cowego, w ktérym rozwdj objawdw jest dtu-
gotrwaly i obraz kliniczny mniej dramatyczny,
rokowanie dtugoterminowe moze by¢ mniej
korzystne [29].

OPIEKA AMBULATORYJNA
Wirusowe objawy prodromalne, w tym goracz-
kaiobjawy z drég oddechowych lub przewodu
pokarmowego, mogg poprzedzaé poczatek
choroby. Objawy OWZMS w poczatkowym
okresie moga mie¢ niespecyficzny charakter,
co moze utrudnia¢ diagnostyke i wdrozenie
wlasciwego leczenia. Zapalenie moze by¢ wy-
wotane réznymi czynnikami etiologicznymi,
w zwiazku z tym moze rézni¢ si¢ rodzajem
istopniem nasilenia objaw6éw, mozliwymi do
zastosowania metodami leczenia, obrazem
patomorfologicznym oraz rokowaniem [13].
Moze wystepowac z objawami podobnymi

do objaw6w zawalu serca, z ostrym bolem w klat-
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ce piersiowej, zaburzeniami rytmu lub pod po-
stacig naglego zatrzymania krazenia, przy pra-
widtowym obrazie tetnic wieicowych [9, 30]. Do
charakterystycznych objawéw OWZMS mozna
zaliczy¢ nieproporcjonalng w stosunku do go-
raczki i najmniejszego nawet wysitku przyspie-
szong czynno$¢ serca, czasem potaczona z za-
burzeniami krazenia mézgowego.

W badaniu przedmiotowym objawy moga
mieé niespecyficzny charakter, ale moga suge-
rowac lub wykluczac inne przyczyny. Przykta-
dowo powigkszenie weztéw chtonnych moze
sugerowac sarkoidoze, wysypka skérna moze
wskazywac na nadwrazliwo$¢ na znany lub
nieznany alergen, zapalenie wielostawowe,
guzki podskdrne lub rumiefi brzezny moze
wskazywac na rozwijajaca si¢ ostra goracz-

ke reumatyczng.

PODZIAL

Ze wzgledu na dominacj¢ okre$lonych obja-

wow wyrdzni¢ mozna cztery gléwne postacie

kliniczne OWZMS [31]:

* postac z zastoinowa niewydolnoscia kra-
zenia — najczestsza postac kliniczna, sta-
nowiaca okoto 90% przypadkow;

* postaéstenokardialna— dominuja objawy
niewydolnoS$ci krazenia wiehcowego;

* postaéarytmogenna— dominuja zaburze-
nia rytmu i przewodnictwa, czgsto obecne
migotanie przedsionkéw;

* postac skapoobjawowa — obserwowany,
ledwo zauwazalny, spadek wydolnoSci fi-
zycznej; zwykle dobrej funkcji skurczowej
towarzyszy upos$ledzenie funkcji rozkur-
czowej lewej komory.

W badaniu European Study of the Epide-
miology and Treatment of inflammatory Heart
Disease (ESETCID), przeprowadzonym na
3055 pacjentach z podejrzeniem ostrego lub
przewlektego zapalenia migSnia sercowego,
wykazano, ze 72% pacjentéw miato dusznosci,
32% zghaszato bol w klatce piersiowej, au 18%
wystapily zaburzenia rytmu serca [32].

Istnieja takze rzadsze postacie OWZMS.

Choroba ta moze wystepowac z objawami

zapalenia osierdzia lub zatoru obwodowego,
czasem objawy ,,nasladuja” ostry zesp6t wieni-
cowy z odcinkowymi zaburzeniami kurczliwo-
$ci przy prawidtowym obrazie tetnic wiefico-
wych w koronarografii. Zapalenie o piorunu-
jacym przebiegu cechuje si¢ naglym wyraznym
poczatkiem i szybkim narastaniem objawdow
niewydolnosci serca (NS), do wstrzasu wiacz-
nie. Najcigzsze postacie wiaza si¢ z wystgpo-
waniem réznego rodzaju tachyarytmii lub
bradyarytmii, w tym zaburzeniami przewod-
nictwa przedsionkowo-komorowego oraz
objawami niestabilno$ci hemodynamicznej.
W odniesieniu do pacjenta z podejrzeniem
OWZMS lekarz rodzinny ma niewielkie moz-
liwosci diagnostyczne, jednak w miare mozli-
wosci moze rozwazy¢ wykonanie pewnej liczby
badan biochemicznych czy obrazowych dla
potwierdzenia diagnozy OWZMS lub wska-
zania innych przyczyn dolegliwosci w ramach

diagnostyki réznicowej.

BADANIE BIOCHEMIGZNE

Przy podejrzeniu OWZMS zaproponowano
wykonanie co najmniej takich badan, jak:
elektrokardiogram (EKG), echokardiografia
(ECHO), rentgenogram (RTG) klatki pier-
siowej oraz badania laboratoryjne (morfolo-
gia krwi, OB, CRP, troponina).

Stwierdzane w badaniach laboratoryjnych
nieprawidtowosci nie sg swoiste dla wiruso-
wego zapalenia mi¢énia serca. NajczeSciej
stwierdza si¢ nieznacznie przy$pieszony od-
czyn Biernackiego (OB), podwyzszony poziom
biatka CRP (C-reactive protein); leukopeni¢
lub leukocytoze z limfocytoza, podwyzszo-
ne warto$ci markeréw uszkodzenia mig$nia
serca. W postaci podostrej zwiazanej z roz-
wijajaca si¢ NS mozna zaobserwowac wzrost
peptydu natiuretycznego (NT-pro-BNP).
Wskazywano takze na wieksza przydatnosé
oceny troponiny T od oceny kinazy kreaty-
ninowej — izoenzymu MB w diagnozowaniu
ostrego zapalenia mig¢$nia sercowego [13, 33].
Panel badan laboratoryjnych, ktéry moze zle-

ci¢ lekarz rodziny w opiece ambulatoryjnej,
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jest bardzo ograniczony. Jesli chodzi o etio-
logie wirusowa zapalenia mig¢énia serca, to
najbardziej pozadane jest wykonanie w fazie
ostrej troponiny, a w fazie podostrej tropo-
niny i NT-pro-BNP. U dorostych z OWZMS
troponina I ma wysoka specyficzno$é (89%),
ale niska czuto$¢ (34%), natomiast u dzieci
troponina T charakteryzuje si¢ zaréwno dos§¢
wysoka czutoscia (71%), jak i specyficznoscia
(83%) [33]. Badania serologiczne moga by¢
albo drogie, albo trudne do zastosowania
w praktyce ambulatoryjnej, albo ich przydat-
no$¢w poczatkowym ostrym okresie choroby

moze by¢ ograniczona.
BADANIA OBRAZOWE

Badanie elektrokardiograficzne jest dobrym
przesiewowym narzedziem diagnostycznym
w tej grupie chorych, jednak jego czutos¢ dla
OWZMS wynosi zaledwie 47% [34]. Blok
lewej odnogi peczka Hisa (LBBB, left bun-
dle branch block) wystgpuje u 20% chorych
z czynnym OWZMS. Najczestszg nieprawi-
dlowoscia w zapisie EKG jest tachykardia za-
tokowa z niespecyficznymi zmianami odcin-
ka ST-T [35]. Ponadto mozna zaobserwowaé
nadkomorowe i komorowe zaburzenia rytmu
serca i zaburzenia uktadu przewodzacego.
Mozliwe sa takze zmiany w EKG sugerujace
ostre niedokrwienie mig$nia serca, z uniesie-
niem lub obnizeniem odcinka ST, odwrdce-
niem zatamka T, brakiem progresji zatamka
R lub obecnoscia zatamka Q [30]. Obecnosé
zatamka Q lub blok odnogi pgczka Hisa wiaza
sie ze zwigkszonym ryzykiem przeszczepienia

serca lub zgonu z przyczyn sercowych [36].

B Echokardiografia

W tagodnych postaciach choroby obrazy
echokardiograficzne moga by¢ prawidtowe
lub mozna obserwowaé odcinkowe zaburze-
nia kurczliwoS$ci pod postacia hipokinezy.
Wskazywano na kryteria echokardiograficz-

ne pozwalajace odrdznié piorunujace i ostre
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zapalenie migsnia serca [37]. U pacjentow
z piorunujacym zapaleniem mig$nia serca opi-
sywano — bliskie warto$ciom prawidlowym
— wymiary rozkurczowe lewej komory oraz
zwiekszona grubos¢ przegrody migdzykomo-
rowej wtorne do ostrego obrzgku migsnia ser-
ca, a u pacjentoéw z ostrym zapaleniem mies$nia
serca opisywano zwigkszone wymiary rozkur-
czowe lewej komory. Pacjenci z piorunujacym
zapaleniem mig¢énia serca wykazywali znaczna
poprawe funkcji komoér serca w ciggu szeSciu
miesi¢cy, w poréwnaniu z pacjentami z ostrym
zapaleniem mig$nia serca. Ponadto, dysfunk-
cja skurczowa prawej komory byta waznym,
niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu lub

konieczno$ci przeszczepienia serca [38].

. Rentgenogram klatki piersiowej

Badanie RTG klatki piersiowej moze przed-
stawiaé prawidlowa sylwetke serca, jej posze-
rzenie moze by¢ obecne przy powigkszeniu
komor, wspotistniejacym zapaleniu osierdzia
z plynem w osierdziu. W niewydolnoSci serca
mozna obserwowac objawy zastoju w krazeniu
ptucnym, ptyn w jamach optucnowych oraz po-
szerzenie zyt ptucnych. Rentgenogram klatki
piersiowej moze by¢ przydatny w diagnosty-
ce réznicowej, ze szczegdlnym zwrdceniem
uwagina choroby tkanki Srédmiazszowej ptuc,

patologie wnek plucnych.

ROZPOZNANIE

W literaturze medycznej brak powszechnie
przyjetych i akceptowanych standardow dia-
gnostyki OWZMS. Ostatnio zaproponowano
przedstawione ponizej kryteria wobec 0s6b
zklinicznym podejrzeniem zapalenia mig¢$nia
sercowego [39].

1. Objawy kliniczne:

a) ostry bol w klatce piersiowej, charak-
terystyczny dla zapalenia osierdzia lub
niedokrwienia mig¢$nia serca;

b) pojawienie si¢ (od kilku dni do trzech
miesigcy) lub nasilenie nast¢pujacych
objawéw: duszno§¢ w spoczynku lub

przy wysitku lub zmegczenie (z ewen-
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d)

e)

a)

b)

tualng obecnoScia objawdw lewoko-
morowej lub prawokomorowej niewy-
dolnosci serca);

podostre lub przewlekle (powyzej
trzech miesigcy) lub nasilenie naste-
pujacych objawéw: duszno$é w spo-
czynku lub przy wysitku lub zmecze-
nie (zewentualng obecnoscig objawow
lewokomorowej lub prawokomorowej
niewydolnosci serca);

kotatanie serca lub niewyjasnione ob-
jawy arytmii lub omdlenia lub przerwa-
ne nagte zatrzymanie krazenia;

niewyjasniony wstrzas kardiogenny.

. Kryteria diagnostyczne:

EKG/holter/test obcigzenia — nowe
nieprawidtowosci w EKG (12 odpro-
wadzen) lubw badaniu metoda Holtera
lubw tescie obciazeniowym, jedne z na-
stepujacych: blok przedsionkowo-ko-
morowy lub blok odnogi peczka Hisa,
zmiany odcinka ST-T (obecno$¢ lub
brak uniesienia odcinka ST, odwrdce-
nie zatamka T') zahamowanie zatokowe,
czestoskurcz komorowy lub migotanie
komoér i asystolia, migotanie przed-
sionkéw, obnizona wysoko§¢ zatamka
R, zaburzenia przewodnictwa Srédko-
morowego (poszerzony zespot QRS),
nieprawidtowy zatamek Q, niski woltaz
zespotow QRS, liczne przedwczesne po-
budzenia, czgstoskurcz nadkomorowy;
podwyzszony poziom troponiny
Tlub T,

funkcjonalne i strukturalne niepra-
widtowosci w badaniach obrazowych
(Echo/angio-/MR serca). Nowe lub
niewyjas$nione nieprawidtowosci
struktury lub funkcji lewej lub prawe;j
komory serca (w tym przypadkowe
nieprawidtowosci u pacjentéw pozor-
nie bezobjawowych): odcinkowe lub
uogdlnione zaburzenia funkcji skur-
czowej i rozkurczowej Scian serca lub
poszerzenia komor lub zwigkszonej

grubodci §cian serca lub obecnos$¢ wy-

sieku w osierdziu lub obecno$¢ skrze-
pliny endokawitarnej;

d) ocena tkanek serca w badaniu MR
(obrzek lub pézne wzmocnienia kon-
trastowe po podaniu gadolinu).

Nalezy podejrzewaé zapalenie mig¢$nia

serca, jesli spetnione jest co najmniej jedno
kryterium kliniczne i jedno kryterium diagno-
styczne. Kryteria nie majg zastosowania w przy-
padku potwierdzonej angiograficznie choroby
wiencowej (zwezenie > 50%) lub obecnosci in-
nej choroby sercowo-naczyniowej lub pozaser-
cowej, ktore moglyby ttumaczy¢ obserwowane
objawy (na przyktad choroby zastawek serca,
wrodzone wady serca, nadczynno$¢ tarczycy
itp.). Podejrzenie zapalenia mig¢$nia serca jest
bardziej prawdopodobne przy wiekszej liczbie
spetnionych kryteriéw. Jesli pacjent nie zgtasza
objawéw klinicznych, to powinny by¢ spetnione

co najmniej dwa kryteria diagnostyczne.

LEGZENIE
W literaturze medycznej wskazywano na
zaktualizowane strategie leczenia wirusowe-
go zapalenia mig§nia serca opartego na me-
dycznych dowodach w odniesieniu do ostrych
i przewleklych postaci tej choroby [40].
Niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ)
moga wiazac sie ze zwickszona SmiertelnoScia
w zapaleniu mig$nia serca [41-43].W leczeniu
farmakologicznym nalezy unika¢ stosowania
NLPZ, gtéwnie w ciagu pierwszych dwoch ty-
godni OWZMS, oraz lekéw mogacych wywotac
lub nasili¢ zaburzenia krazenia wieicowego.
Oczywiscie w przypadku koniecznosci stoso-
wania NLPZ nalezy pamigtac o wyborze leku
w najmniejszych stopniu przyczyniajacego si¢ do
wystapienia zaburzef krazenia wiehcowego czy
pogtebienia niewydolnoSci krazenia. Naprok-
sen moze by¢ zwiazany z mniejszym ryzykiem
powiktlan sercowo-naczyniowych, ale dostepne
dane nie sa jednoznaczne [44]. W przypadku
wysokiego ryzyka powiktan chorego nalezy jak
najszybciej skierowac do diagnostyki i leczenia
w warunkach intensywnego nadzoru medycz-

nego, rozpoczynajac od leczenia objawowego;
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w przypadku wystapienia zaburzefi rytmu mo-
nitorowanie na OIOK. Konieczne jest leczenie
zaburzen rytmu serca. Zaleca si¢ ostrozno$§¢
w stosowaniu beta-adrenolitykéw ze wzgledu
na ich ujemne dziatanie inotropowe.

W przypadku rozwini¢cia si¢ objawow NS
wlacza si¢ standartowa terapi¢ NS, zgodnie
z zaleceniami towarzystw kardiologicznych
[45]. Ze wzgledu na zwigkszone ryzyko powi-
ktafi zakrzepowo-zatorowych u tych chorych
stosuje si¢ heparyn¢ drobnoczasteczkowa
w dawce profilaktycznej. Na podstawie do-
tychczasowych badan nie zaleca si¢ stosowa-
nia ani lekéw przeciwwirusowych, ani immu-
noglobuliny u dorostych chorych z OWZMS.

ROKOWANIE
U wiekszosci chorych bez zaburzefi immuno-
logicznych OWZMS jest szybko ograniczane
przez mechanizmy odpornosci wrodzonej,
a nastgpnie odpornosci antygenowo swoiste;.
Jesli odpowiedZ przeciwwirusowa nie jest do-
stateczna, u chorych z predyspozycja immuno-
genetyczng wirus moze przetrwa¢ w mi¢$niu
serca i prowadzi¢ do upo§ledzenia czynnosci
kardiomiocytéw oraz podtrzymywaé odpo-
wiedZ przeciwwirusowa. Przeciwciata prze-
ciwwirusowe przez podobiefistwo antygenowe,
krzyzowo reaguja i niszcza biatka miesnia ser-
ca, alimfocyty pomocnicze typu Th1 ulatwiaja
atak na zakazone komoérki bezpoSrednio i po-
Srednio poprzez cytokiny. Rozpad komdrek
zakazonych prowadzi do ujawnienia antyge-
néw nieprezentowanych w okresie rozwoju za-
rodkowego w grasicy, co inicjuje i podtrzymuje
odpowiedZ autoimmunologiczng. W 11-52%
przypadkoéw dochodzi jednak do powiktan
i przejscia fazy ostrej w przewlekta [31].
Ostre wirusowe zapalenie mig$nia serca
(OWZMS) moze przebiegaé w réznym stopniu
nasilenia, jednak u wigkszoSci pacjentéw nie po-
zostawia trwalych nastgpstw. Wsrdd trwatych
nastepstw choroby czesto obserwuje si¢ poza-
palna, przewlekla kardiomiopatie rozstrzenio-
wa. Patogeneza tej kardiomiopatii obejmuje

bezposrednie wirusowe uszkodzenie migsnia
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sercowego, jak réwniez reakcje autoimmunolo-
giczna skierowana przeciwko kardiomiocytom.

Wigkszos¢ chorych z OWZMS powraca
do zdrowia. Tylko u nielicznych chorych pro-
ces zapalny moze postepowac subklinicznie
i prowadzi¢ do kardiomiopatii rozstrzeniowej.
Sugerowano, ze rokowanie jest lepsze, jesli
frakcja wyrzutowa lewej komory jest wigksza,
a choroba trwa krdcej [46].

Rokowanie u chorych z ostrym zapale-
niem mig$nia sercowego jest trudne do usta-
lenia i zalezy od obrazu klinicznego, frakcji
wyrzutowej (EF, ejection fraction) i ci$nienia
w tetnicy plucnej [36]. Badania sugeruja, ze
pacjenci z piorunujacym zapaleniem migsnia
sercowego maja lepsze wyniki niz pacjenci
bez piorunujacego OWZMS [47, 48]. Wy-
niki prospektywnego badania dowiodly, ze
w 11-letniej obserwacji przezyto 93% oséb
z piorunujacym zapaleniem, w poréwnaniu
2 45% 0s6b z ostrym, niepiorunujacym zapa-
leniem migénia serca [46]. Wyniki tych badan
wskazuja na konieczno$¢ wezesnego rozpo-
znawania czynnikéw ryzyka piorunujacego
zapalenia mig$nia sercowego ze wzgledu na
potrzebe¢ intensywnego nadzoru w pocza-
tkowym okresie choroby oraz lepszych roko-
waf po opanowaniu ostrego okresu choroby.
W badaniu retrospektywnie podjeto probe
okreSlenia, ktore kliniczne czynniki ryzyka
moga by¢ pomocne w ocenie przebiegu pio-
runujacego zapalenia migs$nia sercowego [49].
Okazalo sig¢, ze grupa pacjentéw z piorunu-
jacym zapaleniem mig$nia sercowego miata
wyzszy wskaznik tetna, nizsze wartoSci ci$nie-
nia tetniczego krwi, wyzszy poziom biatka
C-reaktywnego, wyzsze stezenia biomarkerow
uszkodzenia mi¢$nia serca, szersze zespoty
QRS oraz nizsze wartosci frakcji wyrzutowej
lewej komory przy przyjeciu, w poréwnaniu
z grupa pacjentow z ostrym, niepiorunujacym
zapaleniem mig¢$nia serca. Pomimo wyzszego
wskaznika §miertelnoSci szpitalnej w grupie
pacjentoéw z piorunujacym zapaleniem mig-
$nia serca, wskazywano na doskonate roko-

wanie dla pacjentow tej grupy, w poréwnaniu
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z pacjentami z ostrym, niepiorunujacym za-

paleniem mig$nia serca [49].

DZIALANIA PREWENCYJNE

Dziatania prewencyjne rozpatruje si¢ w kon-
tekScie osob, ktore przebyly OWZMS, a po-
stepowanie ma na celu zmniejszenie ryzyka
wystapienia zapalenia po raz kolejny.

Zawsze nalezy rozwazyé wdrozenie swoiste-
goleczenia przewwirusowego, jak acyklowir lub
inhibitory neuraminidazy (oseltamiwir, zana-
miwir). Stosowanie inhibitoréw M2, aktywnych
wobec wiruséw grypy A, nalezy rozwazy¢ tylko
wtedy, gdy identyfikacja szczepdw grypy jest
mozliwa, co jest powszechne w lecznictwie am-
bulatoryjnym w warunkach polskich.

Dla 0s6b po przebytym ostrym zapaleniu
migsnia sercowego nalezy ograniczy¢ wysitki
fizyczne przez okres co najmniej p6t roku [39].

Opieka ambulatoryjna, ktéra jest zada-

niem lekarza rodzinnego, zwigzana jest z oce-

ng stanu ogdlnego, ze zwrdceniem uwagi na
uktad krazenia pod katem wystepowania za-
burzen rytmu serca, objawéw niewydolnosci
krazenia oraz ryzyka nawrotu stanu zapalenia.
Wazna metoda prewencji OWZMS wydaje
si¢ szczepienie przeciwko takim infekcjom
wirusowym, jak odra, §winka, rézyczka, po-
liomyelitis 1 grypa. W badaniach na zwierze-
tach wykazano, ze szczepienia przeciwko
enterowirusom zapobiegaly infekcjom i byty
prewencja nastepczego uszkodzenia migsnia

sercowego [50].

PODSUMOWANIE

Opieka ambulatoryjna, w tym lekarze pod-
stawowej opieki zdrowotnej, odgrywa znacza-
ca role w diagnostyce i wdrozeniu leczenia
u pacjentdw z poczatkowym okresie OWZMS.
Dane zawarte w publikacji moga stanowic
wsparcie w podejmowaniu decyzji w ambula-

toryjnej opiece zdrowotne;j.
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