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i zatorowoscig ptucng

Patient with sudden cardiac arrest, peripartum cardiomyopathy and pulmonary embolism
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Abstract

Peripartum cardiomyopathy is a type of dilatated cardiomyopathy, occuring with symptoms of heart failure (HF) during last
month of pregnancy or within 5 months after labour. Authors are presenting the case of patient admitted to hospital primary
with diagnosis of non-high risk pulmonary embolism 6 weeks after delivery, who developed episode of sudden cardiac death
followed by symptoms of cardiogenic shock. Peripartum cardiomyopathy was additionally diagnosed. After HF treatment with
bromocriptine supply, gradual clinical improvement was achieved. The patient was discharged after 15 days of hospitalisation
with diagnosis of peripartum cardiomyopathy with non-high risk pulmonary embolism.
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OPIS PRZYPADKU
Pacjentka w wieku 33 lat, w 6. dobie potogu (Il ciaza, poréd
drogami natury) dotychczas w poczuciu zdrowia zostata
przyjeta do Kliniki Kardiologii z podejrzeniem zatorowosci
ptucnej. W okresie poprzedzajacym hospitalizacje wystapita
dusznos¢ i pogorszenie tolerancji wysitku. Objawy nasility sie
bezposrednio po porodzie, w dniu przyjecia do szpitala po-
jawita sie dusznos¢ spoczynkowa, ponadto stwierdzano pod-
wyzszone wartosci cisnienia tetniczego (do 170/90 mm Hg).
W wywiadzie zanotowano: przebyte WZW typu B, pra-
widtowy przebieg poprzedniej ciazy i porodu. Obecny
pordd nastapit o czasie, drogami natury, dziecko urodzito sie
zdrowe (10 pkt w skali Apgar). Wywiad dotyczacy uzywek
byt negatywny. Chora przy przyjeciu byta w stanie og6lnym
Srednim, z umiarkowana dusznoscia podczas méwienia;
zaobserwowano mierne obrzeki wokét kostek. W badaniu
przedmiotowym zanotowano: brak cech zastoju w krazeniu
ptucnym, tachykardie 120/min, ci$nienie tetnicze 170/95 mm
Hg, brak szmeréw patologicznych nad sercem, tachypnoe
20/min, poza tym bez odchyleri. W badaniach dodatkowych
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zwracaly uwage podwyzszone wartosci d-dimeréw 3000 (N:
0-200) ng/ml oraz pBNP 4300 (N: 0-125) pg/ml. Enzymy
wskaznikowe martwicy miokardium byty ujemne (troponi-
na l). W EKG zarejestrowano: tachykardie zatokowa 120/min,
nomogram, niezupetny blok prawej odnogi peczka Hisa,
ujemne zatamki T w odprowadzeniach 1, aVL, V-V . W ba-
daniu echokardiograficznym wykonanym bezposrednio przy
przyjeciu stwierdzono: niewielkie uposledzenie funkcji
skurczowej lewej komory (LV) pod postacia uogdlnionych
zaburzen kurczliwosci bez cech przecigzenia prawego serca,
nieposzerzony pien ptucny, czas akceleracji w normie. W to-
mografii komputerowej naczyr ptucnych nie uwidoczniono
materiatu zatorowego w gtéwnych naczyniach ptucnych,
zaobserwowano jedynie cechy zatorowosci obwodowe;.
Wstepnie rozpoznano zatorowos¢ ptucna niewysokiego
ryzyka. Chora poddano standardowemu leczeniu (heparyna
niefrakcjonowana we wlewie pod kontrola APTT i metoprolol
2,5 mg i.v. z powodu tachykardii i podwyzszonych wartosci
ci$nienia tetniczego). W kolejnych godzinach obserwacji pa-
cjentka zgtosita silng dusznosc¢. Klinicznie stwierdzono cechy
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rozwijajacego sie obrzeku ptuc, ze spadkiem saturacji do
60%, przy podwyzszonych warto$ciach cisnienia tetniczego
(160/90 mm Hg). Mimo zastosowanego leczenia (furosemid,
nitrogliceryna, morfina) nie uzyskano istotnej poprawy stanu
ogblnego pacjentki. Wobec utrzymujacej sie dusznosci, spad-
ku saturacji krwi tetniczej podjeto decyzje o zaintubowaniu
chorej i podtaczeniu do respiratora. W kolejnych minutach
nastapito zatrzymanie krazenia w mechanizmie rozkojarzenia
elektryczno-mechanicznego. W trakcie zaawansowanych
czynnosci resuscytacyjnych (masaz posredni serca, zastoso-
wanie adrenaliny i.v.) powrdcifa skuteczna hemodynamicznie
czynno$¢ serca. Podfaczono wlew katecholamin (dopamina
z dobutamina), uzyskujac powolna stabilizacje stanu chorej.
Ze wzgledu na niejasny mechanizm obrzeku ptuc wykonano
ponownie kontrolne badanie echokardiograficzne, w ktérym
uwidoczniono cechy istotnej dysfunkgji skurczowej LV [frakcja
wyrzutowa (EF) 35-38%], bez cech przeciazenia prawej ko-
mory. W badaniach laboratoryjnych stwierdzono wzrost war-
tosci pBNP do 7900 pg/ml. W 3. dobie pacjentke odtaczono
od respiratora, a w 4. dobie odstawiono wlew katecholamin.
Rozpoczeto leczenie bromokryptyna (w celu zahamowania
laktacji). W kolejnych badaniach echokardiograficznych
zaobserwowano stopniowa poprawe funkcji skurczowej LV.
Ostatecznie pacjentka w stanie poprawy klinicznej, bez cech
jawnej niewydolnosci serca (HF), w 15. dobie hospitalizacji
zostata wypisana do domu. Biorac pod uwage catoksztatt
obrazu klinicznego, zwlaszcza cechy szybko rozwijajacej sie
HF, a takze okres okotoporodowy, rozpoznano kardiomiopa-
tie okotoporodowa (PPCM) u osoby z zatorowoscig ptucna
niewysokiego ryzyka. Zalecono ambulatoryjne leczenie bro-
mokryptyng 2 X 2,5 mg (przez 6 tygodni), ramiprilem 5 mg
raz na dobe. Ponadto zalecono 3-miesieczny okres leczenia
warfaryna. Chora byfa stopniowo rehabilitowana. Kontrolne
wartosci pBNP przed wypisem wynosity 410 pg/ml. Obecnie
pacjentka pozostaje pod obserwacja, a kontrolne badanie
echokardiograficzne wykonane po 6 miesigcach wykazato
poprawe funkgji skurczowej LV (EF ok. 60%).

OMOWIENIE

Pierwsze opisy chorych z PPCM pochodza z 1937 r. (Gouley

i wsp.), jednak juz w 1849 r. przedstawiono objawy charak-

terystyczne dla tej jednostki chorobowej [1]. Wedtug Euro-

pean Society of Cardiology o rozpoznaniu PPCM stanowia
nastepujace kryteria:

— objawy HF w ostatnim miesigcu cigzy; do 5. miesiaca
po porodzie;

— brak zidentyfikowanej przyczyny wystapienia HF;

— brak schorzenia migsnia sercowego przed ostatnim
miesigcem cigzy;

— wystepowanie skurczowej niewydolnosci LV z obecnoscia
klasycznych kryteriéw echokardiograficznych: 1) EF < 45%
lub 2) frakcja skracania < 30%, 3) z lub bez poszerzenia
wymiaru koficoworozkurczowego LV > 2,7 cm/m?,
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Do czynnikéw ryzyka PPCM naleza m.in.: wiek > 30 lat,
wielorédztwo, pochodzenie afrykanskie, ciaze mnogie, obec-
noé¢ nadcidnienia tetniczego w czasie ciazy, przedtuzone
stosowanie doustnych tokolitykéw, zazywanie kokainy
[2-5]. W Europie PPCM wstepuje rzadko, czesciej w Afryce
(1:1000 porodéw) i na Haiti (1:300). PPCM powinno by¢ roz-
poznaniem z wykluczenia choréb prowadzacych do HF [5, 6].
U chorej nalezafo rozwazy¢ wszystkie inne mozliwe przyczyny
HF, nierozpoznang dotad kardiomiopatie rozstrzeniowa, wade
zastawkowa serca, zawat serca, zapalenie osierdzia, zapalenie
ptuc, ciezki stan przedrzucawkowy, zatorowos¢ ptucna. Co
prawda w przypadku opisanej pacjentki w dniu przyjecia
rozpoznano zatorowo$¢ ptucna niewysokiego ryzyka, jednak
w badaniu angio-TK byta to zatorowos¢ ptucna obwodowa,
ktéra nie tlumaczyta tak burzliwych objawéw klinicznych
(takze w badaniu echokardiograficznym wykonanym zaraz
po wystapieniu epizodu ostrej HF nie stwierdzono cech
przeciazenia prawego serca). W przedstawionym przypadku
objawy kliniczne i dane z badar dodatkowych wskazuja na
wspotwystepowanie tych dwoch jednostek chorobowych,
dotychczas nieopisanych w literaturze medycznej. W 2007 r.
wykazano, ze przyczyna PPCM moze by¢ nieprawidtowa
posta¢ prolaktyny (16 kDa PLH), a takze dziafanie cytokin
prozapalnych, wirusowe zapalenie migsnia sercowego, me-
chanizmy autoimmunizacyjne. Znaleziono réwniez dowody
na zwiekszony stres oksydacyjny, zwiekszona aktywnos¢
katepsyny D i zwiekszone stezenie prolaktyny. Niedawno
udokumentowano Scista korelacje miedzy NT-proBNP, pro-
laktyna a markerami stresu oksydacyjnego (utlenowane LDL)
i zapaleniem (INF-gamma), ktére negatywnie wptywaja na o$
stres oksydacyjny—prolaktyna. Stres oksydacyjny zwiazany
z okresem porodowym jest czynnikiem aktywujacym katepsy-
ne D, przeksztalcajaca fizjologiczna prolaktyne w 16 kDa
prolaktyne (16PRL), ktéra uposledza funkcje kardiomiocytow.
U kobiet z rozpoznang PPCM stezenie 16PRL jest podwyz-
szone. Wykazano skuteczno$¢ w terapii PPCM supresji pro-
laktyny za pomoca agonisty receptora dopaminergicznego
— bromokryptyny. Prospektywne, randomizowane, otwarte
badanie pilotazowe z zaslepiona oceng skutecznosci terapii
wykazato, ze dodanie bromokryptyny do standardowego
leczenia HF u kobiet z PPCM moze skutkowaé znaczaca
poprawa klasy wg NYHA, funkgji skurczowej i rozkurczowej
LV oraz stopnia niedomykalnosci mitralnej w poréwnaniu
z terapia standardowa. Pierwszymi objawami PPCM moga
by¢: obrzek ptuc, wstrzas kardiogenny, nagfe zatrzymanie
krazenia. Podobny poczatek wystapit u opisanej pacjentki.
Nie mozna wykluczy¢ inotropowo ujemnego wptywu meto-
prololu na gwattownie narastajace objawy niewydolnosci LV.
W diagnostyce PPCM maja znaczenie: EKG (zapis moze by¢
prawidtowy), echokardiografia (bezpieczna u kobiet w cigzy,
wyklucza inne przyczyny), rezonans magnetyczny (doktadna
ocena jam serca, bez kontrastu bezpieczny u kobiet w cia-
zy), podstawowe badania biochemiczne, biopsja (zalecana
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w przypadku braku poprawy po 2 tygodniach terapii). Opisana
chora pozytywnie zareagowata na stosowana terapie w ciagu
2 tygodni leczenia. Uzyskano poprawe funkgji skurczowej
LV i ustgpienie klinicznych cech HF. Stosowano taka sama
terapie, jak w innych postaciach HF [inhibitory konwertazy
angiotensyny (ACE-1), beta-adrenolityki, diuretyki, antagoni-
Sci aldosteronu, digoksynal. Ostatnie obserwacje kliniczne
podkreslaja korzystny efekt przyjmowania bromokryptyny (jej
podanie uzasadniajq przestanki patofizjologiczne) [4, 7, 8].
U pacjentek leczonych bromokryptyna przez 6 tygodni
zaobserwowano istotnie wyzsze wartosci EF niz u pacjentek
poddanych standardowej terapii. U opisanej chorej poprawe
w zakresie funkcji skurczowej stwierdzono po 2 tygodniach
leczenia. W przypadku obrzeku ptuc konieczne jest stosowa-
nie diuretykéw parenteralnie, nitrogliceryny (przy warto$ciach
ci$nienia skurczowego > 110 mm Hg). W przypadku wstrzasu
kardiogennego zasadne jest leczenie wazopresorami. Czasem
wskazane moze by¢ zastosowanie kontrapulsacji wewnatrz-
aortalnej. Standardowa terapia HF (w tym podanie ACE-I)
powinna by¢ stosowana min. 6 miesiecy od chwili ustapienia
objawéw klinicznych i normalizacji funkgji skurczowej LV.
PPCM moze przebiega¢ nieprzewidywalnie, Smiertelnos¢
siega 15—40%. Przyczyna zgonu jest postepujaca HF, grozne
zaburzenia rytmu, incydenty zatorowe. Rokowanie w PPCM
jest dobre, jesli dochodzi do normalizacji funkcji skurczowej
LV, dotyczy to 23-60% przypadkéw, a 5-letnie przezycie
wynosi 94%. U kobiet z wywiadem PPCM kolejne cigze sg
zwigzane z wysokim ryzykiem nawrotu choroby, szczegdlnie
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gdy utrzymuije sie dysfunkcja LV. Pacjentki, u ktérych doszto
do normalizacji funkgji LV, powinny by¢ poinformowane
o ryzyku nawrotu choroby, ale kolejna ciaza nie jest bez-
wzglednie przeciwwskazana.
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