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OPIS PRZYPADKU / CASE REPORT

Kardiomiopatia potogowa
a ostre zapalenie trzustki i tkanki ttuszczowej
— reakcja autoimmunologiczna?

Pericardium cardiomyopathy, acute autoimmune pancreatitis
and periadipose tissue inflammation — autoimmune reaction?
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Abstract

A case of 26 year-old female with peripartum cardiomyopathy, acute pancreatitis, periadipose tissue inflammation due to
unknown cause and multiple organ dysfunction syndrome complication is presented.
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WSTEP
Kardiomiopatia potogowa to niewydolnos¢ serca, ktéra moze
pojawic sie u kobiety w Ill trymestrze ciazy i w pierwszych
5 miesigcach potogu [1, 2]. Do czynnikéw ryzyka naleza:
wielorédztwo, cigza mnoga, rzucawka, stan przedrzucaw-
kowy w wywiadzie, wiek matki > 30. rz. Prawdopodobnie
przyczyna jest nieprawidfowa odpowiedz immunologiczna na
antygeny pfodu, chociaz uwaza sie, ze czynniki genetyczne
i zapalne, jak réwniez niedobor selenu moga stymulowac
rozwdj kardiomiopatii pofogowej [3, 4]. Kardiomiopatia
potogowa jest zwykle catkowicie uleczalna i przy prawidto-
wo zastosowanej terapii niewydolnosci serca w niewielkim
procencie przechodzi w kardiomiopatie rozstrzeniowa
[1, 4-7]. W przypadku ostrego zapalenia trzustki nie poznano
ostatecznie czynnika wyzwalajacego uszkodzenie komérek
pecherzykowych trzustki. Do najczestszych przyczyn naleza
kamica pecherzyka zétciowego i toksyczny efekt alkoholu,
cho¢ jednym z bardzo rzadkich czynnikéw jest tez stymulacja
autoimmunologiczna. Zapalenie tkanki ttuszczowej to uogdl-
nione zapalenie wywofane martwicg komoérek ttuszczowych.
Przyczyna choroby nie jest znana, czynnikiem wywotujacym
moze by¢ uraz, zaburzenia biochemiczne w organizmie, m.in.
niedob6r alfa-antytrypsyny, wzrost aktywnosci enzymoéw
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trzustkowych, jak réwniez czynniki autoimmunologiczne
towarzyszace chorobom tkanki tacznej lub zespotowi limfo-
proliferacyjnemu.

OPIS PRZYPADKU
Kobieta w wieku 26 lat w okresie potogu (4 miesigce po trzecim
porodzie), z olbrzymia otytoscia (masa ciata 130 kg, wzrost
164 cm, BMI > 40 kg/m?) zostata przekazana z oddziatu
chirurgii z dusznoscia spoczynkowa, niecharakterystycznymi
dolegliwosciami w jamie brzusznej, masywnymi obrzekami
koniczyn dolnych, sromu, skéry brzucha, posladkéw i okolicy
ledzwiowo-krzyzowej, z hipotensja wymagajaca zastosowania
amin presyjnych oraz ptynem w jamach optucnowych. Miesiac
wczedniej pacjentka byta hospitalizowana z powodu dusznosci
spoczynkowej, przedsionkowych zaburzen rytmu, niecharak-
terystycznych dolegliwosci bélowych brzucha, z podejrzeniem
zapalenia trzustki. Wyniki badania USG jamy brzusznej wyka-
zaty kamice pecherzyka zétciowego bez laboratoryjnych cech
z6ttaczki mechanicznej. W badaniach laboratoryjnych nie
byto markeréw ostrego zapalenia trzustki, natomiast zwracaty
uwage wysokie wartosci wskaznikdw zapalnych (CRP 200 mg/l,
leukocytoza 26 tys., d-dimery 2930 ng/ml) oraz obnizone war-
toéci wapnia (6,9 mg/d|), biatka (5,5 g/d) i potasu (3,4 mmol/l).
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W przezklatkowym badaniu echokardiograficznym stwierdzo-
no cechy ostrej niewydolnosci serca z frakcjg wyrzutowa lewej
komory wynoszaca 30%, uposledzona kurczliwos¢ globalng
i odcinkowa w zakresie koniuszka, Sciany przedniej i Sciany
bocznej, z umiarkowang niedomykalnoscia zastawki mitral-
nej. Prawa komora byta nieznacznie powiekszona (26 mm),
z niedomykalnoscig zastawki tréjdzielnej 1l i granicznym
ci$nieniem w tetnicy ptucnej ok. 40 mm Hg. W zwiazku
z podwyzszonymi wartosciami d-dimeréw i powiekszeniem
prawej komory wykonano angiotomografie tetnic ptucnych,
nie stwierdzajac zatorowosci ptucnej. Potwierdzono znaczna
ilos¢ ptynu w jamach optucnowych z duzymi obszarami nie-
dodmy miazszu ptucnego. Wtaczono do leczenia glikozyd
naparstnicy, ciagly wlew diuretykéw petlowych, diuretyk
oszczedzajacy potas, heparyne drobnoczasteczkowa, albu-
miny 20%, antybiotykoterapie o szerokim spectrum dziatania
(Tienam 3 X 1 g/24 h, Metronidazol 3 x 500 mg/24 h, Gen-
tamycyna 2 x 160 mg/24 h, Flukonazol 1 x 100 mg/24 h),
pobrano posiewy krwi. W tomografii komputerowej brzucha
rozpoznano ostre zapalenie trzustki w skali: Baltazara E, CTSI 8,
Mortele 10, EPIC 6, ptyn w jamie otrzewnowej i miedzypetlo-
wo, martwice rozptywna okototrzustkowo, ponadto w okolicy
trzonu trzustki oraz okototrzustkowo zbiornik ostrej fazy, jak
réowniez martwice i naciek zapalny catej tkanki ttuszczowej
w jamie brzusznej. Zaobserwowano réwniez znaczne po-
wiekszenie watroby z kamiczym, niezapalnym pecherzykiem
z6fciowym. Markery ostrego stanu zapalnego trzustki, fosfataza
zasadowa, GGTP i stezenie glukozy byty w granicach normy.
W badaniach autoimmunologicznych zanotowano ujemne
przeciwciafa przeciwko nDNA i watpliwe miano przeciwciat
przeciwjadrowych ANA. Przejsciowo uzyskano znaczna
poprawe stanu ogblnego, spadek markeréw zapalnych,
wzrost frakcji wyrzutowej lewej komory (do 40%); znacznie
zmniejszyly sie obrzeki obwodowe. Rozpoczeto rehabilitacje,
z powolng préba uruchamiania i pionizacji. W 7. dobie ho-
spitalizacji nastapifa niewydolnos¢ krazeniowo-oddechowa
z zatrzymaniem oddechu. Po skutecznej resuscytacji chora
zaintubowano i na oddechu wspomaganym przeniesiono na
oddziat intensywnej terapii medycznej. Do leczenia wtaczono
ponownie aminy presyjne (dobutamine i noradrenaline). Ze
wzgledu na zbiorniki ptynu w jamie brzusznej wykonano la-
parotomie z usunieciem martwicy trzustki i tkanki ttuszczowej
oraz obustronna lumbostomie. W trakcie hospitalizacji wyko-
nano wielokrotne setonowanie jamy otrzewnej i lumbostomie
z ptukaniem. Mimo intensywnej terapii niewydolnosci serca
i zapalenia trzustki w 15. dobie stwierdzono zatrzymanie
krazenia w mechanizmie rozkojarzenia elektrycznego i nie-
wydolnos¢ wielonarzadowa. Pacjentka zmarta.

OMOWIENIE
Kardiomiopatie potogowa rozpoznaje sie, gdy niewydolnos¢
skurczowa serca rozwija sie w ostatnim trymestrze ciazy lub
w okresie pofogu [4-6]. Powstaje szybko, a pierwszymi obja-
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wami moga by¢ niecharakterystyczny b6l w klatce piersiowej
i przedsionkowe zaburzenia rytmu. Zazwyczaj towarzysza
jej powiktania zakrzepowo-zatorowe, czeSciowo zwigzane
z nadkrzepliwoscig krwi w okresie okofoporodowym [3, 4, 6].
W przedstawionym przypadku pierwszymi objawami choroby
serca byly cechy niewydolnosci serca (dusznos¢ spoczynkowa,
obrzeki obwodowe i przedsionkowe zaburzenia rytmu). W wy-
wiadzie nie zanotowano choréb serca. W kolejnych dniach
hospitalizacji stwierdzono kamice pecherzyka zéfciowego i ostre
zapalenie trzustki. Bez wzgledu na czynnik prowadzacy do za-
palenia trzustki dominujaca role przypisuje sie trypsynie, ktéra
powoduje przedwczesng aktywacje proenzymow trzustkowych
i samotrawienie narzadu [8]. Nasila sie wydzielanie enzyméw
do tkanki $rédmiazszowej, co aktywuje proces uszkodzenia
i martwicy komérek oraz liczne mediatory prozapalne, uktad
dopetniacza, kinin, krzepniecia i fibrynolizy. W tkance pod-
Scieliska tacznotkankowego dochodzi do nacieku monocytéw,
neutrocytéw i limfocytéw, ktére sa Zrédtem licznych media-
toréw zapalnych uaktywniajacych cytokiny zapalne (takie jak
TNF-alfa, IL-1, IL-6, IL-8, hemokiny), a to powoduije przetamanie
kompensacyjnej bariery przeciwzapalnej i rozwija sie zapalenie
ogolnoustrojowe [9]. Nadmiar cytokin prowadzi do sekwestragji
neutrofiléw i monocytéw zaréwno w mikrokrazeniu trzustki, jak
i w innych narzadach, prowadzac do niewydolnosci wielona-
rzadowej [8, 9]. By¢ moze wspoblna reakcja immunologiczna na
antygeny ptodu z jednej strony doprowadzita do niewydolnosci
serca, a z drugiej uaktywnita szereg proceséw autoimmunolo-
gicznych, prowadzac do ostrego zapalenia trzustki i tkanki thusz-
czowej, czego stymulatorem mogta by¢ otytos¢ patologiczna.
Niepowodzenie leczenia u opisanej pacjentki nie wigzato sie
z brakiem mozliwosci opanowania niewydolnosci serca, ale
martwiczym zapaleniem trzustki niewiadomego pochodzenia,
co skutkowato niewydolnoscia wielonarzadowa.
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