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Definicja

Kardiomiopatia potogowa (ang. peripartum cardiomyo-
pathy, PPM) jest postacia kardiomiopatii rozstrzeniowej
(ang. dilated cardiomyopathy, DCM), ktéra objawia sie nie-
wydolnoscia serca w ostatnim miesigcu cigzy lub w cia-
gu 5 miesiecy po porodzie [1, 2].

Jako przyczyny PPM wymienia sie: zapalenie miesnia
sercowego, autoimmunizacje wywotang chimeryzmem ko-
morek linii hematopoetycznej ptodu i matki, a takze zwiek-
szone obcigzenie hemodynamiczne zwigzane z cigzg [3].
W 2007 r. wykazano, ze przyczyna PPM moze by¢ niepra-
widtowa postac prolaktyny (16 kDa PLH).

Kardiomiopatia potogowa wystepuje najczesciej u ko-
biet w wieku powyzej 30 lat, we wszystkich grupach et-
nicznych. Prawie rownie czesto wiaze sie z pierwsza i dru-
g3 Cigza oraz cigzami licznymi [4]. Stanowisko American
Heart Association (AHA) dotyczace definicji kardiomiopa-
tii umieszcza PPM wsrdd kardiomiopatii nabytych [5].

Epidemiologia

W 2005 r. opublikowano raporty z Haiti [6], RPA [7] i Sta-
néw Zjednoczonych [8], w ktérych analizowano populacje
kobiet z PPM. W5rod czynnikéw ryzyka wymieniono: star-
szy wiek ciezarnych kobiet (powyzej 30 lat), obecnos¢ nad-
cisnienia tetniczego w czasie ciazy, pochodzenie afrykan-
skie, przedtuzone stosowanie beta-agonistéw jako srodkéw
tokolitycznych. Stwierdzono réwniez czestsze wystepowa-
nie PPM u kobiet o niskim statusie socjalno-bytowym.
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W Stanach Zjednoczonych czestos¢ wystepowania PPM
wynosi jeden przypadek na 1300-1500 porodow. W pierw-
szym miesigcu po porodzie zostato zdiagnozowanych 75%
przypadkow, a 45% w pierwszym tygodniu. Smiertelnoéé
opisywana w poszczegblnych doniesieniach waha sie od
7 do 50%, przy czym 50% zgondw przypada na pierwsze
miesigce od rozpoznania. Najczestszymi przyczynami zgo-
nu sa: progresja niewydolnosci serca, zaburzenia rytmu,
powiktania zakrzepowo-zatorowe [9].

Etiologia

Kardiomiopatia potogowa moze by¢ formga idiopatycz-
nej DCM wystepujacej w okresie okotoporodowym. Podczas
prawidtowej ciazy dochodzi do przerostu miesnia sercowe-
go, skréceniu czasu relaksacji miesnia sercowego i w ten
sposob uposledzenia funkcji rozkurczowej. Objetosé krwi
krazacej sie zwieksza, wzrasta réwniez spoczynkowy rzut
serca, czynnosé serca ulega przyspieszeniu. Po porodzie
u wiekszosci kobiet dochodzi jednak do ustapienia przero-
stu i czynnos¢ miesdnia sercowego powraca do stanu sprzed
porodu. Natomiast u czesci kobiet z nie do konca poznanych
dotad przyczyn, by¢ moze na skutek infekcji wirusowej, ak-
tywacji cytokin przez stres porodowy, nieprawidtowej odpo-
wiedzi autoimmunologicznej, czynnikéw genetycznych czy
zaburzonej produkgji prolaktyny, rozwija sie PPM, ktora w za-
leznosci od przebiegu moze prowadzi¢ do nieodwracalnego
uszkodzenia miesnia serca, a nawet zgonu [10].

Przyczyna rozwoju PPM moga by¢ zaburzenia odpowie-
dzi immunologicznej w ciazy. U kobiet z rozpoznang PPM
stwierdzono podwyzszong ilos¢ przeciwciat przeciw biatkom
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kardiomiocytéw i zwiekszony poziom TNF-a., interleukiny 6
i osoczowego markera apoptozy Fas/Apo-1. Sugerowano, ze
przyczyna uszkodzenia moze by¢ nieprawidtowa aktywacja
immunologiczna, a obecnos¢ cytokin zapalnych — czynni-
kiem sprawczym choroby [11, 12]. Melvin i wsp. [13] opisali
nacieki limfocytow, obrzek, martwice i zwyrodnienie kardio-
miocytéw z nastepczym zwtdknieniem zastepczym w biop-
tatach pobranych z miesnia prawej komory wykonywanych
u kobiet z podejrzeniem PPM. Po leczeniu prednizonem
i azatiopryna uzyskano poprawe kliniczng oraz ustapienie
cech zapalnych w kontrolnych biopsjach miesnia sercowe-
go. Knobel i wsp. [14] jako jedng z przyczyn rozwoju PPM
opisali uszkodzenie miokardium przez wytworzone po po-
rodzie przeciwciata. Po porodzie przy szybko postepujacej
inwolucji macicy nastepuje fragmentacja tropokolagenu
przez enzymy kolagenolityczne uwalniajgce aktyne, miozy-
ne i ich metabolity. Wéwczas dochodzitoby do krzyzowej re-
akcji miedzy miokardium a wytworzonymi przeciwciatami
przeciwko aktynie lub miozynie. Teoria ta nie wyjasnia jed-
nak rozwoju PPM podczas ciazy, przed okresem potogu.

Zapalenie migénia sercowego

W cigzy ze wzgledu na zmieniona odpowiedZ immuno-
logiczng wystepuje wieksze narazenie na infekcje wirusowe,
szczegblnie na wirusy kardiotropowe (Coxsackie, ECHO-wi-
rusy). W retrospektywnie ocenianych biopsjach kobiet, u kto-
rych rozpoznano PPM, znajdowano zmiany odpowiadajace
zapaleniu miesnia sercowego. Rozbieznosci w rozpoznaniu
mogty wynika¢ z trudnosci diagnostycznych w przypadkach
tzw. granicznego zapalenia miesnia sercowego (ang. border-
line myocarditis) wg klasyfikacji z Dallas [15]. Podobne wyni-
ki uzyskali Bultmann i wsp., ktérzy zidentyfikowali materiat
genetyczny wirusa w biopsjach mieénia sercowego pobra-
nego od kobiet z rozpoznang PPM, ale podobne typy wiru-
s6w stwierdzane byty rowniez u zdrowych kobiet z grupy
kontrolnej. Jedna z przyczyn tego procesu moze by¢ zwiek-
szenie liczby receptoréw dla wiruséw na powierzchni kardio-
miocytéw pod wptywem estrogenéw, a zwtaszcza progeste-
ronu, ktérego stezenie wzrasta w cigzy [16].

Apoptoza

Sliwa i wsp. [17] opisali u kobiet z rozpoznang PPM pod-
wyzszony poziom osoczowego markera apoptozy biatka
Fas/Apo-1, ktéry byt znacznie wyzszy niz u zdrowych ko-
biet i zostat uznany za istotny czynnik ryzyka zgonu.

Aktywacja kaspaz powodujaca uszkodzenie recepto-
réw na powierzchniach komérkowych oraz mitochondriéw
prowadzi do apoptozy komdrek. Hayakawa i wsp. [18]
w swoich badaniach, ktérych celem byto okreslenie roli
kaspaz w uszkodzeniu miesnia sercowego, udowodnili, ze
przewlekte podawanie inhibitora kaspazy (IDN 1965) po-
woduje poprawe funkcji skurczowej miesnia sercowego
oraz przeciwdziata lub op6Znia rozw6j PPM.

W 2007 r. Hilfiker-Kleiner i wsp. [19] przedstawita bada-
nia przeprowadzone na ciezarnych myszach, w ktérych opi-
sano zaleznos¢ miedzy kardiotropowym czynnikiem sygna-

lizujgcym i aktywujacym transkrypcje 3 (ang. signal transducer
and activator of transcription 3, STAT3) a rozwojem PPM.
STAT3 bierze udziat w ochronie serca przed dziataniem stre-
su porodowego przez indukcje enzymdw antyoksydacyjnych.
Znaleziono zaleznos¢ miedzy uszkadzajacym dziataniem stre-
su oksydacyjnego a obecnoscig fragmentu 16 kDa prolakty-
ny o dziataniu antyangiogennym. Autorzy udowodnili row-
niez obecnosé tego zjawiska u kobiet z rozpoznang PPM.
Wyniki tych badan sugeruja, ze zachowanie drogi STAT3 jest
niezbedne do ochrony miokardium przed niszczagcym dzia-
taniem stresu porodowego, a obecnosé 16 kDa prolaktyny
ma istotne znaczenie dla rozwoju PPM.

Prolaktyna wystepuje w dwdch przeciwstawnie dziata-
jacych formach. Prolaktyna ,fizjologiczna” o dtugosci 23 kDa
sprzyja angiogenezie i ochronie srédbtonka, podczas gdy jej
rozszczepiona forma o dtugosci 16 kDa wywotuje apoptoze
komoérek srodbtonka, uszkadzajgc struktury naczyniowe [20].
Rola 16 kDa prolaktyny zostata potwierdzona w badaniach
eksperymentalnych na myszach. Pojawiaja sie pojedyncze
doniesienia o zastosowaniu bromokryptyny w celu zablo-
kowania dziatania tej formy prolaktyny [21, 22].

Kardiomiopatia potogowa moze réwniez wystapi¢ w ro-
dzinnej DCM, gdy w przebiegu zwiekszonego obcigzenia
hemodynamicznego dochodzi do niewydolnosci serca.

Przebieg kliniczny

Rozpoznanie PPM powinno byé rozwazane w okresie
okotopotogowym, gdy wystepuja dusznosci, obrzeki kon-
czyn dolnych, zmeczenie. Poniewaz powyzsze objawy ma
wiekszos¢ kobiet w 3. trymestrze cigzy, bardzo istotne jest
badanie kliniczne (obecnos¢ nowych zjawisk ostuchowych
nad sercem, zwtaszcza szmeru niedomykalnosci mitralnej,
trzeszczen nad polami ptucnymi, przepetnienie zyt szyjnych,
powiekszenie watroby). Rozstrzygajaca dla rozpoznania jest
ocena echokardiograficzna. W diagnozie réznicowej nalezy
braé¢ pod uwage zawat miesnia sercowego, sepse, stan
przedrzucawkowy, zator wodami ptodowymi, zator ptucny
0 innej przyczynie, zaostrzenie niewydolnosci serca w prze-
biegu nierozpoznanej kardiomiopatii rozstrzeniowe;j.

Przypadki kliniczne

W Instytucie Kardiologii w latach 2005-2007 u 3 cho-
rych rozpoznano PPM. U 2 z nich (Tabela I) oznaczono po-
ziom prolaktyny, kobiety te byty leczone bromokryptyna
z powodu mlekotoku.

Przypadek 1

Kobieta 25-letnia z PPM rozpoznang w 2005 r. Pierwsza
cigza, poréd sitami natury, dziecko zdrowe. Pierwsze obja-
wy (dusznosé spoczynkowa, kaszel, obrzeki konczyn dol-
nych) wystgpity w ostatnim tygodniu cigzy. Rozpoznanie po-
stawiono na podstawie badania przedmiotowego,
podmiotowego oraz badania echokardiograficznego [frak-
cja wyrzutowa lewej komory (LVEF) 20%, wymiar kohcowo-
rozkurczowy lewej komory (LVEDD) 5,5 cm]. Kobieta byta le-
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Tabela I. Charakterystyka opisanych chorych

Chora 1 Chora 2 Chora 3
Wiek w momencie rozpoznania [lata] 25 26 28
Cigza 1. 2. 1
Poréd sitami natury tak tak tak
Poréd mnogi nie nie nie
Indukcja porodu nie nie nie

Czas wystapienia objawow

tydzien przed porodem

4. tydzien po porodzie

2. doba po porodzie

Infekcja przed porodem nie nie nie
Klasa niewydolnosci serca wg NYHA W% I \%
Badanie echokardiograficzne LVEDD 55 mm LVEDD 59 mm LVEDD 65 mm
LVEF 20% LVEF 40% LVEF 15%

Zaburzenia rytmu BD LBBB nsVvT
Czas leczenia bromokryptyna 3 tygodnie 16 dni 21dni
Pogorszenie niewydolnosci serca 4 tygodnie nie wystapito — zastosowano
po odstawieniu bromokryptyny POLCAS
Poziom PRL 2 lata po porodzie przy wystgpieniu objawow

229 mlU/l (norma: 40-530) BD 720 miU/L

LVEDD — wymiar koricoworozkurczowy lewej komory, LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory, LBBB — blok lewej odnogi peczka Hisa, nsV'T — krétkotrwaty

czestoskurcz komorowy, PRL — prolaktyna, BD — brak danych

czona typowo z powodu niewydolnosci serca oraz bromo-
kryptyna przez 3 tygodnie — stwierdzono wzrost LVEF
do 35%. Miesiac po odstawieniu bromokryptyny obserwo-
wano nawrét objawdw niewydolnosci serca, a nastepnie ko-
lejny nawrét pot roku pézniej, po infekcji gornych drog od-
dechowych. Woéwczas stezenie NT-proBNP wynosito
9923 pg/ml. Obecnie kobieta ma niewydolnos¢ serca
w Il klasie czynnosciowej wg NYHA, z LVEF 35%, jest leczo-
na blokerem angiotensyny Il, karwedilolem, mata dawka diu-
retyku oraz od 9 miesiecy simwastatyna. Uzyskano popra-
we stanu ogoblnego i wzrost tolerancji wysitku.

&

Przypadek 2

Kobieta 26-letnia z objawami niewydolnosci serca (dusz-
nos¢ wysitkowa, obrzeki koficzyn dolnych) stopniowo nara-
stajacymi po porodzie. Miesigc po porodzie w badaniu echo-
kardiograficznym stwierdzono rozstrzen lewej komory,
LVEDD 59 mm i obnizona LVEF — 40%. W biopsji miesnia ser-
cowego, w badaniu histopatologicznym nie stwierdzono
naciekéw zapalnych, natomiast obserwowano zawezanie
$wiatta drobnych naczyn (Rycina 1.). W badaniu immunohi-
stochemicznym stwierdzono wzmozona ekspresje antyge-
néw HLA Il klasy na srodbtonku i pojedynczych kardiomio-

. VNGB P,
Rycina 1. Biopsja miesnia sercowego chorej 2.
W $rodkowej czedci naczynia matego kalibru z pobu-
dzeniem komorek srodbtonka zawezajacym Swiatto
naczynia. Wiekszos¢ kardiomiocytéw z cechami mio-
cytolizy. Mikroskop Swietlny, HE, powiekszenie x 200
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Rycina 2. Biopsja miesnia sercowego chorej 2. Bada-
nie immunohistochemiczne na obecnos¢ antygendw
HLA Il klasy (DP/DQ/DR) metodg Dab. Powiekszenie
x 400. Wzmozona ekspresja antygendw na sroédbton-
kach naczyn i niektorych kardiomiocytach
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cytach, co moze Swiadczyé o reakcji autoimmunologicznej
(Rycina 2.).

Chora byta leczona bromokryptyna jedynie 16 dni. Dwa
lata po porodzie utrzymuje sie dysfunkcja miesnia lewej
komory z LVEF 35%. Kobieta otrzymuje standardowe le-
czenie niewydolnosci serca.

Przypadek 3

Kobieta 28-letnia, do tej pory zdrowa, przyjeta do Insty-
tutu Kardiologii w stanie skrajnie ciezkim w 4. dobie po fi-
zjologicznym porodzie. Przebieg ciazy byt prawidtowy, row-
niez w rodzinie nie byto choréb serca ani nagtych zgonow.
U chorej od 2. doby po porodzie zaczety narasta¢ objawy
obukomorowej niewydolnosci serca, ktére w 3. dobie spo-
wodowaty niewydolnos¢ oddechowa zmuszajaca do wpro-
wadzenia oddechu wspomaganego. Czynnos¢ serca byta
przyspieszona do ok. 120/min, ze wstawkami samoograni-
czajacego sie czestoskurczu komorowego. Cisnienie
tetnicze wynosito przy statym wlewie katecholamin
80-105/50-60 mmHg, cisnienie w tetnicy ptucnej
70 mmHg, Srednie ciSnienie zaklinowania 25 mmHg. W ba-
daniu echokardiograficznym, oprécz umiarkowanego stop-
nia poszerzenia jamy lewej komory do 60 mm, prawej ko-
mory do 30 mm, stwierdzono obnizenie LVEF do ok. 30%.
Oprocz dozylnego leczenia moczopednego stosowano wlew
katecholamin: noradrenaliny i dobutaminy. W 8. dobie trwa-
nia choroby ze wzgledu na objawy niewydolnosci nerek z to-
warzyszaca oliguria wymagajaca hemofiltracji, niewydolno-
$ci watroby w przebiegu zespotu matego rzutu (w badaniu
echokardiograficznym dalszy spadek LVEF ponizej 10%, istot-
ne niedomykalnosci zastawki dwudzielnej i trojdzielnej) pod-
jeto decyzje o wszczepieniu obukomorowego sztucznego
wspomagania typu POLCAS. W trakcie zabiegu wykonano
biopsje endomiokardialng, w ktérej stwierdzono nacieki za-
palne, uszkodzenie kardiomiocytéw z cechami miocytolizy.
Biopsje miesnia sercowego pobrana w trakcie zabiegu
wszczepienia komoér przedstawiono na Rycinie 3.

Od 3. doby stosowania sztucznego wspomagania
stwierdzano powolna poprawe stanu ogoélnego, ktoéra
w 11. dobie pozwolita na rozintubowanie chorej. Od 6. do-
by stwierdzano normalizacje parametréw wydolnosci ne-
rek i watroby.

Chora z powodu mlekotoku i podwyzszonego poziomu
prolaktyny otrzymata 3-tygodniowy kurs leczenia bromo-
kryptyna (5 mg/dobe). W badaniu echokardiograficznym
obserwowano niewielka poprawe LVEF do ok. 20-25%
i zmniejszenie wymiaréw lewej i prawej komory. Jednak-
ze po poczatkowej poprawie parametréow echokardiogra-
ficznych nie notowano dalszego postepu. Wobec powyz-
szego w 98. dobie stosowanego wspomagania, przy braku
dalszej poprawy wykonano transplantacje serca.

Omowienie i dyskusja
Niewydolnos¢ serca w PPM jest dramatycznie przebie-
gajacym schorzeniem. Jej btyskawiczny przebieg dotyczy

mtodych, do tej pory zdrowych kobiet i w zaleznosci
od Zrédta doniesienia wiaze sie z 15-40-procentowa
Smiertelnoscia [23].

Rozpoznanie jest trudne, stawiane po wykluczeniu in-
nych jednostek chorobowych prowadzacych do niewydol-
nosci serca. Bioragc pod uwage koniecznosc¢ szybkiego po-
stawienia diagnozy, Sliwa i wsp. przedstawili czynniki
mogace prowadzi¢ do PPM. Stwierdzenie ich obecnosci mo-
ze pombc w diagnostyce i rozpoznaniu PPM [24] (Rycina 4.).

Istotne jest rowniez wykonywanie biopsji endomiokar-
dialnej, ktéra moze byé pomocna w diagnostyce roznico-
wej, ale réwniez w ocenie zaawansowania procesu [25].
Stwierdzenie zmniejszenia Swiatta drobnych naczyn

=21 IRE o)

- ‘ 6 : ’%fg; - ‘1"[_‘:\":':‘&':'2:- ’ _
Rycina 3. Biopsja miesnia sercowego chorej 3.

W Srodkowej czesci, oznakowany strzatka przekrj
przez naczynie matego kalibru z pobudzonymi ko-
mérkami srédbtonka zawezajgcymi swiatto naczy-
nia. Kardiomiocyty z cechami miocytolizy. Mikro-
skop Swietlny, HE, powiekszenie x 400

Aktywacja mechanizmow

ochronnych kadiomiocytéow normalizacja wyzdrowienie

prawidtowa — przerost migsnia — PPM
cigza sercowego

l nieodwracalne uszkodzenie

« przetrwata antygenemia wirusowa

« aktywacja cytokin przez stres porodowy

» odpowiedz autoimmunologiczna

« czynniki genetyczne

« niedobor mikroelementéw (np. selenu)

« mikrochimeryzm (obecnos¢ komaérek ptodu w krwi
matki w trakcie i po porodzie)

* apoptoza miocytow

» nadmierna produkcja prolaktyny

Rycina 4. Czynniki prowadzace do uszkodzenia
miednia sercowego
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w bioptatach miesnia sercowego wskazuje, ze zmiany
w mikrokrazeniu wieficowym odgrywaja istotna role w wy-
stapieniu ostrej niewydolnosci serca.

U jednej z naszych chorych stwierdzono ponadto
zwiekszona ekspresje antygendéw HLA Il na powierzchni
srodbtonkéw i na kardiomiocytach, co sugeruje reakcje
autoimmunologiczna.

Leczenie PPM nie odbiega od leczenia niewydolnosci
serca spowodowanej innymi przyczynami, ale powinno by¢
prowadzone bardziej ,,agresywnie” ze wzgledu na szybki
postep choroby. Zatozeniem postepowania powinna by¢
redukcja obcigzenia wstepnego i nastepczego uzyskana
zarbwno metodami farmakologicznymi, jak i inwazyjnymi
(kontrapulsacja wewnatrzaortalna, sztuczne wspomaga-
nie serca). W razie rozwoju choroby przed porodem zale-
cana jest ostroznos¢ w stosowaniu lekéw z grupy inhibi-
torébw enzymu konwertujacego ze wzgledu na ich
potencjalnie toksyczny wptyw na ptéd. W trakcie trwania
cigzy mozna zastosowac hydralazyne w potaczeniu z ni-
tratami lub bez nitratéw. W celu kontroli rytmu, zabezpie-
czenia przed groznymi dla zycia komorowymi zaburzenia-
mi rytmu i nagta Smiercia sercowa stosuje sie
beta-adrenolityki. Naparstnica jest bezpiecznym lekiem za-
rowno w ciazy, jak i po jej zakonczeniu, ale stezenie leku
powinno by¢ Scisle monitorowane we krwi, gdyz kobiety,
szczegblnie w cigzy, charakteryzuja sie wieksza wrazliwo-
cig na przedawkowanie niz mezczyzni. Diuretyki sg row-
niez bezpiecznymi lekami pozwalajacymi zmniejszy¢ ob-
jawy przewodnienia oraz obcigzenie wstepne. Obnizona
LVEF ponizej 35% oraz poszerzenie jam serca s3 czynnika-
mi predysponujacymi do tworzenia sie zakrzepéw i powi-
ktah zatorowych. Dlatego uzasadnione jest rozwazenie le-
czenia przeciwkrzepliwego heparyna lub warfaryna.

Zastosowanie inhibitoréw ACE, beta-adrenolitykdw czy
inhibitoréw receptora angiotensyny, oprocz efektu hemo-
dynamicznego, moze mie¢ dodatkowy korzystny wptyw
poprzez ttumienie nadmiernej aktywacji uktadu immuno-
logicznego, co moze byé jedna z przyczyn rozwoju PPM
[26]. Na podstawie teorii zapalnej Sliwa i wsp. [27] zasto-
sowali u 59 kobiet z rozpoznang PPM pentoksyfiline obok
konwencjonalnego leczenia i uzyskali znamienne obnize-
nie stezenia TNF-a, markera aktywacji zapalnej.

W przedstawionej grupie chorych zastosowano lecze-
nie konwencjonalne oraz jako dodatkowe postepowanie
wtaczono bromokryptyne. U przypadku 3. ze wzgledu
na bardzo szybka progresje choroby réwniez prowadzono
leczenie odcigzajace prace miesnia lewej komory poprzez
zastosowanie sztucznych komér serca, jednakze nie uzy-
skano powrotu czynnosci skurczowej miesnia sercowego.
U wszystkich kobiet leczenie bromokryptyna byto krétkie,
nie przekraczato 3 tygodni. W 2007 . Hilfiker-Kleiner i wsp.
opublikowali prace, w ktérej zalecano u chorych z PPM le-
czenie bromokryptyna przez 8 tygodni [22]. Zbyt krotki czas
leczenia moze byé przyczyna braku petnego powrotu
do zdrowia.
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Na podstawie 5-letniej obserwacji prowadzonej w Kli-
nice Mayo wydaje sie, ze rokowanie w tej jednostce cho-
robowej jest lepsze niz w kardiomiopatii spowodowanej
innymi przyczynami. Chociaz autorzy podkreslaja, ze ko-
biety, ktore zmarty wkrétce po postawieniu diagnozy, praw-
dopodobnie nie zostaty wtaczone do badania [28]. Dysku-
syjny jest réwniez czas kontynuowania leczenia
po uzyskaniu poprawy. W zaleznosci od doniesienia do wy-
zdrowienia dochodzi u 23% chorych, u 31,5% w okre-
sie 6-12 miesiecy [29]. Na podstawie tych obserwacji za-
leca sie echokardiograficzne monitorowanie funkcji
miednia serca w odpowiedzi na leczenie, a po uzyskaniu
poprawy kontrolne badanie co 6 miesiecy [30]. Powstaje
pytanie, kiedy mozna zakonczy¢ leczenie inhibitorami ACE
czy beta-adrenolitykami. Nie ma jednoznacznej opinii, ale
przewaza poglad, ze leczenie powinno trwaé minimum rok
od wyzdrowienia i normalizacji funkcji skurczowej lewej
komory [31]. Dtuzsze prospektywne obserwacje wiekszych
grup chorych z PPM leczonych bromokryptyna przez 8 ty-
godni wg schematu proponowanego przez Hilfiker-Kleiner
i wsp. wykaza, czy i u ilu chorych uda sie uzyskaé powrét
prawidtowej funkcji miesnia sercowego.
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