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Streszczenie

W ostatnim okresie, w zwigzku z pandemig zakazenia wirusem SARS-CoV-2, wzrosto zainteresowanie etio-
logia wirusowa wielu schorzen, w tym ukladu sercowo-naczyniowego. Wspdlnag cechg tych stanéw chorobowych
jest poczatek pod postacig infekcji uktadu oddechowego lub zaburzen zotadkowo-jelitowych, natomiast dalsze
losy chorego zalezg od rodzaju wirusa, ale tez od odpowiedzi ukladu immunologicznego pacjenta. W niniejszym
opracowaniu przedstawiono ztozony przebieg schorzenia COVID-19, mechanizmy uszkodzenia serca w przebiegu
wirusowego zapalenia migénia sercowego, zwigzek zakazenia wirusowego z ostrym zespolem wiencowym oraz
niektére arytmie i ich prawdopodobng infekcyjng przyczyne. Zwrdcono tez uwage na szczepienia ochronne jako
jedna z metod profilaktyki w tym zakresie. (Farm Wspot 2020; 13: 52-55)

Stowa kluczowe: infekcja wirusowa, COVID-19, zapalenie migsnia sercowego, ostry zespol wieticowy, profilaktyka
zakazen

Abstract

Recently, due to the SARS-CoV-2 virus pandemic the interest in viral etiology of multiple diseases has risen,
including those associated with the cardiovascular system. The common feature of these medical conditions is
the onset of respiratory tract infections or gastrointestinal disorders, while the patient's further fate depends on
the type of virus but also on the patient's immune system response. This study presents the complex course of
COVID-19, mechanisms of heart damage in the course of viral myocarditis, the relationship of viral infection with
acute coronary syndrome and some arrhythmias and their probable infectious cause. Attention was also paid to
vaccinations as one of the methods of prevention in this area. (Farm Wspdot 2020; 13: 52-55)
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Wprowadzenie

Od kilkunastu tygodni mamy do czynienia z glo- infekcji ukladu oddechowego lub zaburzen zotad-
balng pandemia spowodowana pojawieniem si¢ nowego kowo-jelitowych i w przypadkach niepowiktanych
wirusa SARS-CoV-2. U czesci pacjentéw zakazenie tym ustepuje samoistnie po kilku lub kilkunastu dniach.
nowym patogenem powoduje wystapienie zlozonego W szczegélnych przypadkach, przy wspoétistnieniu
zespolu chorobowego COVID-19. Nowa sytuacja epi- wysoce zakaznego patogenu oraz nieprawidlowej lub
demiologiczna zwrdcita jednoczes$nie uwage na istotng niedostatecznej reakcji uktadu immunologicznego,
role wiruséw w etiologii wielu schorzen, w tym choréb rozwijaja sie zespoly chorobowe charakteryzujace sie
ukladu sercowo-naczyniowego. Schorzenia te maja wystepowaniem uszkodzen wielu narzadéw i uktadow.
szczegolnie zlozony i czesto ciezki przebieg u pacjen- W etiologii takich schorzen, jak zapalenie mieénia
tow obcigzonych przed infekcja wieloma chorobami, sercowego, kardiomiopatia rozstrzeniowa pozapalna,
ale takze w starszej populacji wczeéniej zdrowych ostra i przewlekla niewydolnos$¢ serca, ostre zespoty
ludzi. Zwykle zakazenie wirusowe przybiera postaé wienicowe czy w czeéci przypadkéw zaburzen rytmu
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serca oraz przewodnictwa przedsionkowo-komoro-
wego, zakazenia wirusowe odgrywaja istotng role.
W niniejszym opracowaniu przedstawiono najczesciej
wystepujace zespoly chorobowe, w ktérych duze zna-
czenie odegrato zakazenie wirusowe.

Powiktania kardiologiczne towarzyszace
zakazeniu wirusem SARS-CoV-2

Patogen ten charakteryzuje si¢ bardzo wysoka
zakazno$cia, czego skutkiem jest duzy potencjal
szerzenia sie¢ w populacji ludzkiej. Wlasciwo$¢ ta
spowodowata szybkie rozprzestrzenienie sie¢ infekcji
praktycznie na calym $wiecie. Pierwszy potwierdzony
przypadek zanotowano 8 grudnia 2019 r. w prowingji
Hubei w Chinach. W ciggu kilkunastu tygodni infekcja
osiggnela rozmiary pandemii.

Podstawowa manifestacjg kliniczng choroby
COVID-19 jest infekcja uktadu oddechowego o rdz-
nym nasileniu, zaleznie od stanu immunologicz-
nego pacjenta oraz towarzyszacych schorzen. Moze
przybra¢ posta¢ tagodnej infekeji, $rédmigzszowego
zapalenia pluc az po dramatycznie przebiegajaca
ostrg niewydolno$¢ oddechowa wymagajaca wspo-
magania oddechu. Nalezy jednak zwroci¢ uwage, iz
poza takim przebiegiem obserwuje sie réznie nasilone
cechy uszkodzenia uktadu sercowo-naczyniowego.
Powiklania te wystepuja zwykle u pacjentow wczesniej
leczonych z powoddéw kardiologicznych, starszych, ale
takze u zdrowych przed infekcja. W ok. 10% przypad-
kéw obserwujemy cechy ostrego uszkodzenia migénia
sercowego (podwyzszony poziom troponin sercowych)
[1]. Jest to najprawdopodobniej spowodowane kilkoma
mechanizmami. Od bezposredniego uszkodzenia
kardiomiocytéw, poprzez uogdlniony stan zapalny,
hipoksje towarzyszaca najciezszym przypadkom, po
ostry zespol wieicowy spowodowany peknieciem
blaszki miazdzycowej w tetnicy wienicowej. U ok. 12%
pacjentow stwierdzono cechy niewyréwnanej nie-
wydolnosci serca jako skutek pogorszenia przebiegu
wczesniej wystepujacego schorzenia, ale takze nowe
przypadki. U zmarlych w przebiegu zakazenia tym
nowym patogenem w ok. 52% [2], w badaniu sekcyj-
nym, stwierdzano cechy niewyréwnanej niewydolnosci
serca. U stosunkowo duzego odsetka chorych wystapity
réznego rodzaju zaburzenia rytmu i przewodnictwa
(17%) [3]. Wydaje si¢ takze wysoce prawdopodobnym,
iz moze dochodzi¢ do pekania blaszek miazdzycowych,
czego efektem sg ostre zespoly wieicowe w przebiegu
tej infekcji. Na obecnym, wcezesnym etapie pandemii
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trudno jest przewidzieé, jakie beda odlegte skutki
zakazenia u ozdrowiencéw. Mozna sadzi¢, ze bedziemy
miec¢ do czynienia z zaburzeniami metabolizmu lipi-
dow i weglowodanéw. Obserwujemy to w przypadku
przechorowania infekcji wywotanych podobnymi
patogenami [4].

Zapalenie miesnia sercowego

Wirusowe zapalenie mie$nia sercowego jest defi-
niowane jako uszkodzenie jego komoérek wywotane
infekcja wirusowa. Wplyw wirusa na kardiomiocyty
jest zalezny od rodzaju patogenu, ale przede wszyst-
kim od predyspozycji genetycznych warunkujacych
rodzaj i intensywno$¢ odpowiedzi immunologicznej
chorego [5-7].

Najczestszymi patogenami wirusowymi bedacymi
przyczyna zapalenia miesnia sercowego sa parvovirus
B19 (PB19V), herpesvirus 6 (HHV-6), wirus cytome-
galii (CMV) oraz wirus Epsteina-Barra (HHV-4).
Wezesniej dominowaty wirusy Coxsackie A i B, ade-
nowirusy, wirusy grypy A i B, wirusy paragrypy [5-7].

Manifestacja kliniczna zapalenia moze by¢ rézna
zaleznie od rodzaju patogenu, schorzen wspolistnieja-
cych, wieku oraz nasilenia odpowiedzi immunologicz-
nej. Faza ostra moze przebiega¢ pod postacig ostabienia,
dolegliwos$ci bolowych uktadu kostno-stawowego,
wysypki, stanéw podgoraczkowych lub goraczki.
Zwykle wystepuja cechy zapalenia drég oddechowych
lub zaburzenia zotadkowo-jelitowe. W wiekszosci
przypadkow (50-57%) nastepuje samoistna poprawa bez
pozostawienia odlegtych skutkéw. W czesci przypadkow
dochodzi jednak do trwatego uszkodzenia migsnia ser-
cowego. Czasem, szczegolnie u 0sob mlodych, wystepuje
dramatycznie przebiegajaca ostra niewydolno$¢ serca.
Czes¢ pacjentdw ginie w tej fazie choroby. Drugim eta-
pem, trwajacym do kilku miesiecy, jest faza podostra.
Zmobilizowany uklad immunologiczny (limfocyty T
iB) eliminujgc wirusy z tkanek mie$nia sercowego moze
jednoczesnie uszkadzac jego struktury. Przewlekle zapa-
lenie moze doprowadzi¢ do zwldknienia miokardium.
Efektem tego postepujacego procesu jest przebudowa
narzgdu i rozwdj kardiomiopatii rozstrzeniowej (DCM)
[8,9]. W tym okresie pacjenci skarzg si¢ na postepujace
ostabienie, duszno$¢ (72%) oraz bole w klatce piersiowej
(32%). Obserwuje sie takze zaburzenia rytmu serca
(18%) [10].

W ostatniej fazie zapalenia rozwija si¢ kardio-
miopatia rozstrzeniowa (14-52%) [11]. Znaczgcg role
na tym etapie zdaja sie mie¢ specyficzne przeciwciata
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skierowane przeciwko poszczegélnym elementom
mieénia sercowego, enzymy oraz inne czynniki powo-
dujace postepujace zwtdknienie [12-14]. Smiertelnos¢
w tej grupie jest dos¢ wysoka i wynosi w okresie 4,7 lat
ok. 19% [15].

Ostre zespoty wiencowe

Zakazenie m.in. wirusem grypy ma istotne zna-
czenie w zainicjowaniu proceséw prowadzacych do
wystapienia ostrego zespolu wiencowego. Rozwaza
sie kilka potencjalnych mechanizméw. Wydaje sie,
ze najwazniejszym, podobnie jak w zakazeniu SARS
CoV-2, jest spowodowane zapaleniem, pekniecie blaszki
miazdzycowej w tetnicy wieicowej. Proces ten jest takze
zwigzany z zainicjowaniem miejscowo kaskady krzep-
niecia. Efektem tych zjawisk jest powstanie zakrzepu
w tetnicy wienicowej manifestujace si¢ klinicznie ostrym
zespolem wienicowym [16,17]. Udowodniono zwiazek
pomiedzy sezonowo wystepujacymi zachorowaniami
na grype oraz zwiekszeniem czestosci wystepowania
ostrych zespotéw wiencowych w tych populacjach
[18,19]. W zwiazku z wysokim ryzykiem nawrotu po
ostrym zespole wiencowym wprowadzono szereg zale-
cent w zakresie farmakoterapii celem zmniejszenia tego
ryzyka. Waznym elementem terapii profilaktycznej jest
takze szczepienie przeciw grypie. W populacji pacjen-
tow optymalnie leczonych oraz poddanych szczepieniu
zaobserwowano ok. 10% zmniejszenie ryzyka zdarzen
sercowo-naczyniowych [20]. Dzialanie takie ma takze
pelne uzasadnienie farmako-ekonomiczne. Jego efek-
tywno$¢ jest poréwnywalna do stosowania beta-adre-
nolitykéw oraz statyn [21].

Zaburzenia rytmu i przewodnictwa
przedsionkowo-komorowego

Niektorym zakazeniom wirusowym towarzysza
zaburzenia rytmu serca. Skojarzenie takie zaobser-
wowano m. in. w przypadku grypy oraz pétpasca
(fac. herpes zoster). U pacjentéw zakazonych wirusem
grypy zaobserwowano 18% wzrost ryzyka wystapienia
migotania przedsionkéw [22]. Po cigzko przebiegaja-
cym zakazeniu wirusem herpes zoster podwyzszone
ryzyko napadu migotania przedsionkéw obserwuje si¢
przez ok. 2 lata [23]. Sugeruje sie, ze prawdopodobna
przyczyng arytmii w tym przypadku jest wptyw
wirusa na autonomiczny uktad nerwowy. Zwigkszona
czesto$¢ ztozonej arytmii komorowej zaobserwowano
w populacji pacjentéw zakazonych wirusem HIV. U
ok. 20% chorych stwierdzono czestoskurcze komo-
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rowe, migotanie przedsionkéw i inne arytmie. Jedna
znajwazniejszych przyczyn zgonéw w tej populacji jest
nagly zgon sercowy.

Podsumowanie

Jednym z istotnych czynnikéw mogacym mieé
wplyw na rozwoéj lub progresje choréb ukladu ser-
cowo-naczyniowego s3 roznego rodzaju infekcje w tym
wirusowe. Pojawienie si¢ nowego patogenu, wirusa
SARS-CoV-2, zwrécilo w ostatnim okresie uwage na
role czynnikéw zakaznych oraz potencjalne znaczenie
szczepien ochronnych jako profilaktyki m.in. tych
schorzen. Zakazenia wirusowe moga mie¢ bardzo
réznorodny przebieg i symptomatologie. Od postaci
bezobjawowego nosicielstwa poprzez réznie nasilone
objawy ze strony uktadu oddechowego, uktadu kra-
zenia, zaburzenia Zoladkowo-jelitowe, zaburzenia
wechu, smaku, zmiany skorne. Zej$ciem zakazenia
moze by¢ calkowite wyzdrowienie z nabraniem
dlugotrwalej odpornosci lub réznie nasilone trwale
dysfunkcje uktadu sercowo-naczyniowego czy uktadu
oddechowego. Zwykle w przebiegu infekcji wirusowej,
niezaleznie od rodzaju patogenu, wystepuje szereg
objawow z ukladu sercowo-naczyniowego, szczegolnie
u 0s6b przewlekle chorych oraz w starszej populacji.
W fazie ostrej praktycznie kazdej infekeji obserwujemy
u tych chorych pogorszenie przebiegu przewlektej nie-
wydolnosci serca, nasilenie zaburzen rytmu, wahania
ci$nienia tetniczego czy, rzadziej — wystgpienie ostrego
zespotu wiencowego. Czg$¢ chorych umiera w wyniku
powiklian kardiologicznych. Epidemia SARS-CoV-2
zmobilizowata wiele osrodkéw naukowych na catym
$wiecie do prac nad stworzeniem swoistej szczepionki.
Prace te s3 prowadzone bardzo intensywnie i w ciagu
kilkunastu miesiecy powinnismy otrzymac¢ nowy
produkt. Rodzi sie jednak pytanie, czy — poza wcze-
snym okresem po jej ewentualnym wprowadzeniu -
profilaktyka ta bedzie stosowana dtuzej. Obserwacja
szczepienia przeciw grypie nie nastraja optymistycznie.
Pomimo bezpieczenstwa stosowanych preparatéow
oraz zdefiniowania grup najwyzszego ryzyka poziom
wyszczepienia tej populacji jest bardzo niski. Dotyczy
to takze innych szczepien dedykowanych zwlaszcza
starszej populacji. Nalezy sobie takze zda¢ sprawe, ze
czynniki zakazne towarzysza nam od zawsze, poja-
wiaja sie nowe wirusy oraz bakterie oporne na wiele
antybiotykéw wskutek nieracjonalnej antybiotyko-
terapii. Kluczowym jest wiec prowadzenie zdrowego
stylu zycia, co daje mniejszg podatno$¢ na zakazenia
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