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OPIS PRZYPADKU

Niewydolnosc serca u chorej w okresie
okotoporodowym — jak okreslac etiologie?

Heart failure in female patient in peripartum period

— how to determine the aetiology?

Katarzyna Gil', Jarostaw Drozdz?, Agnieszka Pawlak!, Aleksandra Michatek!,
Katarzyna Byczkowska', Wiodzimierz Koniarek?, Robert . Gil!- 4

TKlinika Kardiologii Inwazyjnej, CSK MSW, Warszawa

2Klinika Kardiologii, | Katedra Kardiologii i Kardiochirurgii, Uniwersytet Medyczny, t6dz

3Klinika Intensywnej Terapii Kardiologicznej, | Katedra Kardiologii i Kardiochirurgii, Uniwersytet Medyczny, t6dz

4Instytut Medycyny Doswiadczalnej i Klinicznej, Polska Akademia Nauk, Warszawa

Abstract

Peripartum cardiomyopathy (PPM) is an acquired disease of increasing incidence. Its diagnosis and treatment is often prob-
lematic. We report a case of 31-year-old woman who was diagnosed with PPM three weeks after delivery and died nine

months later despite proper therapy.
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WSTEP
Kardiomiopatia okotoporodowa (PPM) to jednostka choro-
bowa, ktérej diagnostyka i leczenie ze wzgledu na niejasna
etiologie i brak wieloo$rodkowych randomizowanych badan
s problematyczne.

OPIS PRZYPADKU
Trzydziestojednoletnia pacjentka zostata przyjeta do Kliniki
Kardiologii UM (KKUM) w todzi z powodu zaostrzenia nie-
wydolnosci serca (HF). Pierwsze objawy pojawity sie w Il try-
mestrze ciazy (pogorszenie tolerancji wysitku, dusznosc,
obrzeki obwodowe). Kilka tygodni po porodzie chora hospi-
talizowano w KKUM z powodu narastania objawéw HF do
IV klasy wg NYHA. Ujawniono wowczas ciezkie uszkodzenie
funkcji skurczowej lewej komory (LVEF 16%) i podwyzszenie
stezenia TSH z obnizeniem FT3 i FT4. Po zastosowaniu diu-
retykéw i substytucji tyroksyny uzyskano poprawe stanu kli-
nicznego oraz parametrow echokardiograficznych.

Pie¢ miesiecy pézniej pacjentka wymagata ponownej
hospitalizacji z powodu zaostrzenia HF do IV klasy wg NYHA
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(LVEF 8%, TAPSE 6 mm). Po zastosowaniu diuretykéw uzyska-
no poprawe funkgji skurczowej serca (LVEF 20-24%, TAPSE
9 mm) oraz ustapienie obrzekéw obwodowych. Rozpoczeto
diagnostyke w kierunku tocznia rumieniowatego ze wzgledu
na nawracajace od kilku lat béle stawowe z towarzyszacymi
stanami goraczkowymi oraz nadwrazliwos$¢ na s$wiatto, ob-
jaw Raynauda, leukopenie, niedokrwistos¢ i podwyzszone
miano przeciwcial ANA.

W trakcie pobytu chorej w Klinice Kardiologii Inwazyj-
nej CSK MSWIA uwage zwracato obnizone stezenie leukocy-
tow ze zwiekszonym odsetkiem neutrofili, podwyzszony po-
ziom parametrow zapalnych, markeréw martwicy miesnia
sercowego, N-koricowego fragmentu mézgowego propepty-
du natriuretycznego typu B oraz hormonu tyreotropowego.
Badanie echokardiograficzne wykazato powiekszenie wszyst-
kich jam serca, rozlegte zaburzenia kurczliwosci (LVEF 18%)
oraz funkgji rozkurczowej lewej komory (E/A 2,1; DT 148 ms;
E/E’ med 27,6), a takze kurczliwo$¢ wolnej Sciany prawe;j
komory na dolnej granicy normy (TAPSE 18 mm). W bada-
niu metoda rezonansu magnetycznego (CMR) (ryc. 1) stwier-
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Rycina 1. Badanie metodg rezonansu magnetycznego; LGE —
pdzne wzmocnienie pokontrastowe

dzono ponadto obecnos¢ licznych obszaréw p6znego
wzmochnienia pokontrastowego (LGE) — linijny $r6dscien-
ny obszar LGE wzdtuz catej dtugosci przegrody miedzyko-
tach przypodstawnych i srodkowych sciany przedniej, dol-
nej oraz dolno-bocznej. Analiza pobranych w trakcie biop-
sji miesnia sercowego bioptatow (ryc. 2) wykazata obecnos¢
obfitego polimorficznego nacieku zapalnego w endokardium
i miokardium, gtéwnie w obszarach okotonaczyniowych
z towarzyszacym ich uszkodzeniem, przerostem i zanikiem
kardiomiocytéw oraz nasilonym wiéknieniem. W badaniach
immunohistochemicznych stwierdzono zwigkszong ekspre-
sje desminy bez tworzenia nieprawidtowych aglomeratéw,
a w badaniu w mikroskopie elektronowym duzego stopnia
uszkodzenie kardiomiocytéw oraz istotne nieprawidfowo-
Sci mitochondriéw. Catosciowy obraz odpowiadat nasilo-
nemu procesowi zapalnemu obejmujacemu tacznie mio-
kardium i endokardium.

W 3. dniu hospitalizacji pacjentke w stanie dobrym prze-
kazano do KKUM w todzi. Poza standardowym leczeniem
HF zalecono oznaczenie stezenia prolaktyny i przeciwciat
skierowanych przeciwko wirusom kardiotropowym w suro-
wicy krwi. Stezenie prolaktyny bylo w granicach normy,
a wynik badan wirusologicznych negatywny. Miesigc p6Zniej
chorej implantowano kardiowerter-defibrylator (ICD) i zapro-
ponowano opieke w Przyklinicznej Poradni.

Z informagji uzyskanych telefonicznie od rodziny chorej
wynika, ze 3 miesigce pézniej doszfo do wytadowania ICD.
Wezwano pogotowie, ktérego lekarz byt swiadkiem kolejne-
go wyfadowania ICD i utraty przytomnosci. Chora zostata
przetransportowana na Oddziat Intensywnej Opieki Medycz-
nej najblizszego szpitala, gdzie mimo czynnosci leczniczych
zmarta tego samego dnia.

OMOWIENIE
W 2010 r. zdefiniowano PPM jako idiopatyczna kardiomio-
patie pojawiajaca sie bez zadnej specyficznej przyczyny pod
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Rycina 2. Biopsja miesnia lewej komory; A. Standardowe
barwienie hematoksylina + eozyna z widoczna duzg iloscig jader;
B. Widoczne komorki LCA+ (leukocyty); C. Widoczne komorki
CD68+ (makrofagi)

koniec ciazy lub w pierwszych miesigcach po porodzie [1].
Smiertelnos¢ wg réznych zrédet okresla sie na 7-50% [2],
a u ok. 23-41% kobiet dochodzi do catkowitego ustapienia
objawéw chorobowych [1].
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Etiologia choroby nie zostata catkowicie poznana. Obec-
nie przypuszcza sie, ze zwiekszony stres oksydacyjny prowa-
dzi do aktywadji katepsyny D w kardiomiocytach, ktéra roz-
szczepiajac prolaktyne, uwalnia jej 16 kDa fragment, hamu-
jacy migracje i proliferacje komoérek srédbtonka, co powodu-
je ich apoptoze i uposledza funkcje kardiomiocytow [1].

U przedstawionej pacjentki na rozpoznanie PPM wska-
zuje czas wystapienia objawéw i dysfunkcja skurczowa lewej
komory. Obraz uszkodzenia mikrokrazenia w bioptatach
mies$nia sercowego moze by¢ efektem szkodliwego dziatania
fragmentu 16 kDa prolaktyny. Przeciwko takiemu rozpozna-
niu przemawia brak podwyzszonego stezenia prolaktyny. Za
etiologia autoimmunologiczna moga przemawiac¢ wystepu-
jace u pacjentki liczne nieprawidtowosci (m.in. podwyzszo-
ne miano przeciwciat ANA). Jednak ze wzgledu na podwyz-
szone parametry stanu zapalnego, srédscienne i podnasier-
dziowe obszary LGE w CMR, polimorficzny naciek w biopta-
tach najbardziej prawdopodobna etiologia wydaje sie etiologia
zapalna. Obserwowane uszkodzenie mikrokrazenia mogfo
by¢ spowodowane dziataniem Parvowirusa B-19. Wirus ten
taczy sie z antygenem P na powierzchni komérek $rédbfon-
ka, uszkadzajac je i prowadzac do dysfunkcji mikrokrazenia,
sprzyja tworzeniu sie naciekdw zapalnych oraz wzrostowi ste-
zenia cytokin zapalnych [3]. Oznaczenie materiafu genetycz-
nego wiruséw w bioptatach miesnia sercowego umozliwito-
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by jednoznaczne potwierdzenie etiologii i zastosowanie ce-
lowanego leczenia. Niestety w Osrodku, w ktérym pracuja
autorzy niniejszej pracy, takie badania zaczeto wykonywac
3 miesigce od wypisu opisanej chorej.

WNIOSKI
Rozpoznanie PPM praktycznie automatycznie nasuwajace sie
w przypadku chorych w ciazy z HF nie nalezy do fatwych.
Z pomoca przychodza nowe narzedzia diagnostyczne i postep
technik molekularnych. Posiadanie precyzyjnych informag;ji
stwarza szanse przyczynowego skutecznego leczenia HF.
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