Chorzy trudni nietypowi/Case reports

Tetniak rzekomy lewej komory u 42-letniego chorego
z przewleklym wirusowym zapaleniem watroby
i przebytym w przeszlosci infekcyjnym

zapaleniem wsierdzia
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Abstract

A case of a 42-year-old male patient with symptoms of chronic heart failure, history of infective endocarditis and drug
abuse is presented. Echocardiography revealed the presence of pseudoaneurysm of the left ventricle, probably of
post-inflammatory origin. Further course of the disease was complicated by multiorgan dysfunction, inflammatory and
intravascular coagulation process, which led finally to acute circulatory and respiratory failure and death soon before planned
cardiac surgery. Autopsy confirmed the diagnosis of left ventricular pseudoaneurysm.
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Wstep

Tetniak rzekomy wolnej Sciany lewej komory (LV)
jest stosunkowo rzadkim, lecz dobrze poznanym powi-
ktaniem zawatu miesnia sercowego (MI), urazu serca
badZz zabiegu kardiochirurgicznego [1-3]. Najczestsza
przyczyna pekniecia wolnej Sciany LV prowadzaca
do uformowania tetniaka rzekomego jest MI [4]. We-
dtug dostepnych danych ok. 15% zgonéw w przebie-
gu MI jest spowodowanych powiktaniami mechanicz-
nymi [5]. Niewiele natomiast jest doniesien na temat
wystepowania tetniaka rzekomego LV u dorostych
w przebiegu ostrego infekcyjnego zapalenia wsierdzia
i zwigzanego z tym stanu septycznego [6-8]. Podobnie
mozna znalez¢ jedynie pojedyncze doniesienia o wyste-
powaniu tetniaka rzekomego LV w przebiegu infekcyj-
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nego zapalenia wsierdzia wsréd dzieci [9]. Wiekszos¢
opisywanych dotychczas przypadkéw miata zwykle
bardzo dramatyczny przebieg z gwattownie narastaja-
cymi zaburzeniami hemodynamicznymi [10, 11].

Przedstawiamy przypadek chorego po przebytym
kilka lat wczesniej zapaleniu wsierdzia z przewlektym
przebiegiem, z przypadkowo rozpoznanym tetniakiem
rzekomym LV w trakcie diagnostyki istotnego pogorsze-
nia tolerancji wysitku.

Opis przypadku

Chory 42-letni, uzalezniony od narkotykéw, po prze-
bytym zapaleniu wsierdzia, z marskoscia watroby
w przebiegu przewlektego wirusowego zapalenia wa-
troby typu B i C i po przebytym przed kilkoma mies.
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bakteryjnym zapaleniu opon mézgowo-rdzeniowych,
zostat przyjety do szpitala w celu diagnostyki narasta-
jacego od kilku mies. uposledzenia tolerancji wysitku
z towarzyszacymi bélami stenokardialnymi oraz dusz-
noscig. Przy przyjeciu chory byt stabilny krazeniowo
i oddechowo, bez dusznosci spoczynkowej. W badaniu
fizykalnym akcja serca miarowa, ok. 70-80/min,
nad ptucami szmer pecherzykowy, tony serca ciche, bez
styszalnych szmeréw patologicznych. Jedyna patologia
byty widoczne obrzeki podudzi. W spoczynkowym bada-
niu elektrokardiograficznym stwierdzono rytm zatoko-
wy, stosunkowo niska amplitude zespotéw QRS w od-
prowadzeniach kohczynowych, staba progresje zatamka
R w odprowadzeniach przedsercowych oraz ujemne za-
tamki T w odprowadzeniach V4-V6. Poziom enzymoéw
nekrotycznych serca we krwi w granicach normy
(CPK 80 IU, CKMB 10 IU, troponina | ujemna). Badanie
RTG klatki piersiowej wykazato powiekszong sylwetke
serca bez zmian ogniskowych w zakresie pél ptucnych.

W badaniu echokardiograficznym stwierdzono
istotne zaburzenia kurczliwosci odcinkowej LV (frakcja
wyrzutowa LV ok. 30-35%), nieistotng hemodynamicz-
nie niedomykalnosé zastawki mitralnej, aortalnej i troj-
dzielnej oraz dodatkowa bezechowa przestrzeh w oko-
licy koniuszka serca o wymiarach 40 x 60 mm komuni-
kujaca sie ze Swiattem LV, mogaca odpowiadac tetnia-
kowi rzekomemu LV (stwierdzono patologiczny prze-
ptyw pomiedzy LV a przestrzeniag bezechowa dopple-
rem kolorowym i pulsacyjnym). Dodatkowo stwierdzo-
no istotne pogrubienie nici sciegnistych oraz obecnos¢
hiperechogennego wsierdzia w okolicy segmentow
srodkowokoniuszkowych LV, mogace sugerowac prze-
byte zapalenie wsierdzia.

W koronarografii nie uwidoczniono istotnych zmian
miazdzycowych w naczyniach wiefcowych, natomiast
wentrykulografia potwierdzita obecnos¢ duzego tetnia-
ka rzekomego LV serca. Ze wzgledu na utrzymujace sie
objawy infekcji uktadu oddechowego (uporczywy, me-
czacy kaszel z towarzyszacymi stanami podgoraczko-
wymi), mimo stosowanego w ciaggu ostatnich miesiecy
kilkukrotnego leczenia antybiotykami, chorego podda-
no rozszerzonej diagnostyce pulmonologicznej. W wy-
konanych badaniach dodatkowych (posiew plwociny
w kierunku infekcji bakteryjnej, w tym pratkéw gruzli-
cy, oraz komorek nowotworowych) nie stwierdzono od-
chylen od normy. Posiewy krwi byty réwniez ujemne.
Obserwowano postepujaca niewydolnos¢ wielonarza-
dowa (GOT 10338 U/I, GPT 3673 U/|, bilirubina catkowi-
ta 2,4 mg%, mocznik 83 mg%, kreatynina 2,0 mg%,
LDH 565 U/|, fosfataza zasadowa 172 U/I, biatko
CRP 55,1 mg/l) z towarzyszacym narastajacym wodo-
brzuszem, obrzekami obwodowymi oraz cechami wy-
krzepiania wewngtrznaczyniowego (D-dimery: 2146 ng/ml|,

stopniowy spadek poziomu fibrynogenu: 378 mg%,
250 mg%, 210 mg%). Obraz krwi obwodowej byt prawidto-
wy. Badanie krwi w kierunku przeciwciat anty-HIV1/HIV2
byto ujemne. Konsultujacy angiolog wykluczyt zakrze-
pice zyt watrobowych.

W trakcie hospitalizacji w wyniku zastosowanego
leczenia obserwowano nieznaczng poprawe stanu ogol-
nego chorego ze stopniowa poprawa parametréw bio-
chemicznych. W kontrolnym badaniu echokardiogra-
ficznym uwidoczniono swobodnie balotujaca skrzepline
w obrebie tetniaka rzekomego. Chory zostat zakwalifi-
kowany do zabiegu operacyjnego. Tuz przed przewie-
zieniem na sale operacyjna jego stan ulegt gwattowne-
mu pogorszeniu. Wystapity objawy wstrzasu septycz-
nego. Pomimo wdrozonego leczenia doszto do nagtego
zatrzymania krazenia. Chory zmart po 40-min reanima-
cji. W badaniu sekcyjnym potwierdzono obecnos¢ roz-
legtego tetniaka rzekomego LV.

Omowienie

Pekniecie wolnej Sciany LV z wytworzeniem tetniaka
rzekomego w przebiegu ostrego infekcyjnego zapalenia
wsierdzia jest sporadycznie rozpoznawane przyzyciowo
[10, 11]. Najczesciej jest ono nastepstwem wczesniejsze-
go zapalnego uszkodzenia samego miesnia sercowego
w przebiegu zmian w aparacie zastawkowym, co niekie-
dy mozna obserwowaé¢ pod postacia ropnia przegrody
miedzykomorowej w przedoperacyjnym badaniu echo-
kardiograficznym [4]. Opisywano takze przypadki po-
wstawania tetniaka rzekomego, spowodowanego wcze-
Sniejszym rozlegtym uszkodzeniem Sciany serca przez
ropief z rozwinieciem zapalenia osierdzia, w miejscu
znacznie oddalonym od pierwotnego ogniska zapalnego
w sercu [12]. Progresja procesu zapalnego prowadzaca
do perforacji sciany miesnia LV z wytworzeniem tetnia-
ka rzekomego jest niezmiernie rzadka [7, 8].

Innym, wspbtistniejagcym mechanizmem pekniecia
wolnej Sciany serca w przebiegu ostrego zapalenia
wsierdzia moze by¢ zator naczyn wiefcowych fragmen-
tami urwanych wegetacji prowadzacy do petnoscienne-
go MI, wytworzenie mykotycznego ropnia i nastepnie
jego perforacji do osierdzia [13].

W omawianym przypadku nie stwierdzono echokar-
diograficznych cech ostrego zapalenia wsierdzia (brak
Swiezych wegetacji na aparacie zastawkowym), a jedy-
nie zmiany sugerujace mozliwy przebyty proces zapalny
w obrebie wsierdzia. Potwierdzity to takze ujemne wyni-
ki posiewéw krwi. Prawidtowy obraz naczyh wienco-
wych w koronarografii wykluczyt niedroznosé naczyh
wieficowych. Jako przyczyne powstania tetniaka mozna
takze rozwazyé pierwotne lub wtérne ropne zapalenie
osierdzia z perforacjg sciany LV badZ tez wczesniej prze-
byta infekcje wirusowa z zajeciem miesnia sercowego
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(w wywiadzie przebyte niedawno ropne zapalenie opon
mobzgowo-rdzeniowych oraz czeste nawroty grypy), co
potwierdzaja inne doniesienia [14-16]. Badanie echo-
kardiograficzne nie potwierdzito jednak procesu zapal-
nego w osierdziu (brak ptynu w osierdziu, prawidtowa
grubosc blaszek osierdzia), a posmiertne badanie sek-
cyjne wykluczyto ropne zapalenie osierdzia. Toksyczne
uszkodzenie spowodowane przyjmowaniem narkoty-
kow lub tez inng substancja (bardzo wysokie poziomy
enzym6w watrobowych, ale badania toksykologiczne
krwi ujemne) oraz tto immunologiczne mogty takze
przyczynic sie do powstania stwierdzanych zmian pato-
logicznych w sercu (wspétistniejace przewlekte zapale-
nie watroby typu B i C) [17]. Mozna przypuszczac, ze
przebyty proces zapalny wsierdzia i, co niewykluczone,
takZze miesnia sercowego, przyczynity sie do wytworze-
nia tetniaka [15, 16]. Opisywany przypadek moze by¢
dowodem, Ze oprocz ostrego zespotu wiencowego ist-
nieja inne procesy patologiczne mogace prowadzic
do wytworzenia tetniaka rzekomego.
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