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Tętniak rzekomy lewej komory u 42-letniego chorego 
z przewlekłym wirusowym zapaleniem wątroby 
i przebytym w przeszłości infekcyjnym 
zapaleniem wsierdzia
Pseudoaneurysm of the left ventricle in a 42-year-old patient with chronic viral hepatitis 
and history of infective endocarditis
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A b s t r a c t  

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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Wstęp
Tętniak rzekomy wolnej ściany lewej komory (LV)

jest stosunkowo rzadkim, lecz dobrze poznanym powi-
kłaniem zawału mięśnia sercowego (MI), urazu serca
bądź zabiegu kardiochirurgicznego [1–3]. Najczęstszą
przyczyną pęknięcia wolnej ściany LV prowadzącą
do uformowania tętniaka rzekomego jest MI [4]. We-
dług dostępnych danych ok. 15% zgonów w przebie-
gu MI jest spowodowanych powikłaniami mechanicz-
nymi [5]. Niewiele natomiast jest doniesień na temat
występowania tętniaka rzekomego LV u dorosłych
w przebiegu ostrego infekcyjnego zapalenia wsierdzia
i związanego z tym stanu septycznego [6–8]. Podobnie
można znaleźć jedynie pojedyncze doniesienia o wystę-
powaniu tętniaka rzekomego LV w przebiegu infekcyj-

nego zapalenia wsierdzia wśród dzieci [9]. Większość
opisywanych dotychczas przypadków miała zwykle
bardzo dramatyczny przebieg z gwałtownie narastają-
cymi zaburzeniami hemodynamicznymi [10, 11]. 

Przedstawiamy przypadek chorego po przebytym
kilka lat wcześniej zapaleniu wsierdzia z przewlekłym
przebiegiem, z przypadkowo rozpoznanym tętniakiem
rzekomym LV w trakcie diagnostyki istotnego pogorsze-
nia tolerancji wysiłku.

Opis przypadku
Chory 42-letni, uzależniony od narkotyków, po prze-

bytym zapaleniu wsierdzia, z marskością wątroby
w przebiegu przewlekłego wirusowego zapalenia wą-
troby typu B i C i po przebytym przed kilkoma mies.
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bakteryjnym zapaleniu opon mózgowo-rdzeniowych,
został przyjęty do szpitala w celu diagnostyki narasta-
jącego od kilku mies. upośledzenia tolerancji wysiłku
z towarzyszącymi bólami stenokardialnymi oraz dusz-
nością. Przy przyjęciu chory był stabilny krążeniowo
i oddechowo, bez duszności spoczynkowej. W badaniu
fizykalnym akcja serca miarowa, ok. 70–80/min,
nad płucami szmer pęcherzykowy, tony serca ciche, bez
słyszalnych szmerów patologicznych. Jedyną patologią
były widoczne obrzęki podudzi. W spoczynkowym bada-
niu elektrokardiograficznym stwierdzono rytm zatoko-
wy, stosunkowo niską amplitudę zespołów QRS w od-
prowadzeniach kończynowych, słabą progresję załamka
R w odprowadzeniach przedsercowych oraz ujemne za-
łamki T w odprowadzeniach V4–V6. Poziom enzymów
nekrotycznych serca we krwi w granicach normy
(CPK 80 IU, CKMB 10 IU, troponina I ujemna). Badanie
RTG klatki piersiowej wykazało powiększoną sylwetkę
serca bez zmian ogniskowych w zakresie pól płucnych.

W badaniu echokardiograficznym stwierdzono
istotne zaburzenia kurczliwości odcinkowej LV (frakcja
wyrzutowa LV ok. 30–35%), nieistotną hemodynamicz-
nie niedomykalność zastawki mitralnej, aortalnej i trój-
dzielnej oraz dodatkową bezechową przestrzeń w oko-
licy koniuszka serca o wymiarach 40 x 60 mm komuni-
kującą się ze światłem LV, mogącą odpowiadać tętnia-
kowi rzekomemu LV (stwierdzono patologiczny prze-
pływ pomiędzy LV a przestrzenią bezechową dopple-
rem kolorowym i pulsacyjnym). Dodatkowo stwierdzo-
no istotne pogrubienie nici ścięgnistych oraz obecność
hiperechogennego wsierdzia w okolicy segmentów
środkowokoniuszkowych LV, mogące sugerować prze-
byte zapalenie wsierdzia. 

W koronarografii nie uwidoczniono istotnych zmian
miażdżycowych w naczyniach wieńcowych, natomiast
wentrykulografia potwierdziła obecność dużego tętnia-
ka rzekomego LV serca. Ze względu na utrzymujące się
objawy infekcji układu oddechowego (uporczywy, mę-
czący kaszel z towarzyszącymi stanami podgorączko-
wymi), mimo stosowanego w ciągu ostatnich miesięcy
kilkukrotnego leczenia antybiotykami, chorego podda-
no rozszerzonej diagnostyce pulmonologicznej. W wy-
konanych badaniach dodatkowych (posiew plwociny
w kierunku infekcji bakteryjnej, w tym prątków gruźli-
cy, oraz komórek nowotworowych) nie stwierdzono od-
chyleń od normy. Posiewy krwi były również ujemne.
Obserwowano postępującą niewydolność wielonarzą-
dową (GOT 10338 U/l, GPT 3673 U/l, bilirubina całkowi-
ta 2,4 mg%, mocznik 83 mg%, kreatynina 2,0 mg%,
LDH 565 U/l, fosfataza zasadowa 172 U/l, białko
CRP 55,1 mg/l) z towarzyszącym narastającym wodo-
brzuszem, obrzękami obwodowymi oraz cechami wy-
krzepiania wewnątrznaczyniowego (D-dimery: 2146 ng/ml,

stopniowy spadek poziomu fibrynogenu: 378 mg%,
250 mg%, 210 mg%). Obraz krwi obwodowej był prawidło-
wy. Badanie krwi w kierunku przeciwciał anty-HIV1/HIV2
było ujemne. Konsultujący angiolog wykluczył zakrze-
picę żył wątrobowych.

W trakcie hospitalizacji w wyniku zastosowanego
leczenia obserwowano nieznaczną poprawę stanu ogól-
nego chorego ze stopniową poprawą parametrów bio-
chemicznych. W kontrolnym badaniu echokardiogra-
ficznym uwidoczniono swobodnie balotującą skrzeplinę
w obrębie tętniaka rzekomego. Chory został zakwalifi-
kowany do zabiegu operacyjnego. Tuż przed przewie-
zieniem na salę operacyjną jego stan uległ gwałtowne-
mu pogorszeniu. Wystąpiły objawy wstrząsu septycz-
nego. Pomimo wdrożonego leczenia doszło do nagłego
zatrzymania krążenia. Chory zmarł po 40-min reanima-
cji. W badaniu sekcyjnym potwierdzono obecność roz-
ległego tętniaka rzekomego LV.

Omówienie 
Pęknięcie wolnej ściany LV z wytworzeniem tętniaka

rzekomego w przebiegu ostrego infekcyjnego zapalenia
wsierdzia jest sporadycznie rozpoznawane przyżyciowo
[10, 11]. Najczęściej jest ono następstwem wcześniejsze-
go zapalnego uszkodzenia samego mięśnia sercowego
w przebiegu zmian w aparacie zastawkowym, co niekie-
dy można obserwować pod postacią ropnia przegrody
międzykomorowej w przedoperacyjnym badaniu echo-
kardiograficznym [4]. Opisywano także przypadki po-
wstawania tętniaka rzekomego, spowodowanego wcze-
śniejszym rozległym uszkodzeniem ściany serca przez
ropień z rozwinięciem zapalenia osierdzia, w miejscu
znacznie oddalonym od pierwotnego ogniska zapalnego
w sercu [12]. Progresja procesu zapalnego prowadząca
do perforacji ściany mięśnia LV z wytworzeniem tętnia-
ka rzekomego jest niezmiernie rzadka [7, 8]. 

Innym, współistniejącym mechanizmem pęknięcia
wolnej ściany serca w przebiegu ostrego zapalenia
wsierdzia może być zator naczyń wieńcowych fragmen-
tami urwanych wegetacji prowadzący do pełnościenne-
go MI, wytworzenie mykotycznego ropnia i następnie
jego perforacji do osierdzia [13].

W omawianym przypadku nie stwierdzono echokar-
diograficznych cech ostrego zapalenia wsierdzia (brak
świeżych wegetacji na aparacie zastawkowym), a jedy-
nie zmiany sugerujące możliwy przebyty proces zapalny
w obrębie wsierdzia. Potwierdziły to także ujemne wyni-
ki posiewów krwi. Prawidłowy obraz naczyń wieńco-
wych w koronarografii wykluczył niedrożność naczyń
wieńcowych. Jako przyczynę powstania tętniaka można
także rozważyć pierwotne lub wtórne ropne zapalenie
osierdzia z perforacją ściany LV bądź też wcześniej prze-
bytą infekcję wirusową z zajęciem mięśnia sercowego
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(w wywiadzie przebyte niedawno ropne zapalenie opon
mózgowo-rdzeniowych oraz częste nawroty grypy), co
potwierdzają inne doniesienia [14–16]. Badanie echo-
kardiograficzne nie potwierdziło jednak procesu zapal-
nego w osierdziu (brak płynu w osierdziu, prawidłowa
grubość blaszek osierdzia), a pośmiertne badanie sek-
cyjne wykluczyło ropne zapalenie osierdzia. Toksyczne
uszkodzenie spowodowane przyjmowaniem narkoty-
ków lub też inną substancją (bardzo wysokie poziomy
enzymów wątrobowych, ale badania toksykologiczne
krwi ujemne) oraz tło immunologiczne mogły także
przyczynić się do powstania stwierdzanych zmian pato-
logicznych w sercu (współistniejące przewlekłe zapale-
nie wątroby typu B i C) [17]. Można przypuszczać, że
przebyty proces zapalny wsierdzia i, co niewykluczone,
także mięśnia sercowego, przyczyniły się do wytworze-
nia tętniaka [15, 16]. Opisywany przypadek może być
dowodem, że oprócz ostrego zespołu wieńcowego ist-
nieją inne procesy patologiczne mogące prowadzić
do wytworzenia tętniaka rzekomego.
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