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HIV
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deaminaza adenozyny

kwas acetylosalicylowy

kinaza kreatynowa

rezonans magnetyczny serca
wirus cytomegalii

skala Childa-Pugha

Committee for Practice Guidelines
biatko C-reaktywne

tomografia komputerowa

wirus Epsteina—Barr
elektrokardiogram

European Society of Cardiology
schytkowa niewydolnos¢ nerek
fluorodezoksyglukoza

rodzinna goraczka Srodziemnomorska
ludzki wirus opryszczki (herpes)
ludzki wirus nabytego zespotu
uposledzenia odpornosci

hazard wzgledny

interferon

IL interleukina

IVIG immunoglobuliny dozylne

LCE p6zne wzmocnienie kontrastu

M zawat serca

NSAID niesteroidowe leki przeciwzapalne

OB odczyn Biernackiego, wskaznik szybkosci
opadania erytrocytow

OR iloraz szans

PAH nadci$nienie pfucne

PCIS zespoly po uszkodzeniu serca

PCR taficuchowa reakcja polimerazy

PET pozytonowa tomografia emisyjna

PPS zespo6t po perikardiotomii

RCT badanie kliniczne z randomizacja
i grupa kontrolng

spp. rodzaj

SSFP obrazowanie metoda sekwencji echa
gradientowego

STIR sekwencja STIR (sekwencja zalezna od
czasu inwersji dla tkanki ttuszczowej)

TNF czynnik martwicy guza

TRAPS zespot okresowych goraczek zwiazanych

z defektem receptora dla czynnika
martwicy guza
ulFN-y niestymulowany interferon gamma

Przedmowa

Wytyczne sa dokumentami podsumowujacymi i oce-
niajacymi wszystkie dowody z badar naukowych dotyczace
danego zagadnienia, ktére sa dostepne w momencie ich
przygotowywania, a ich celem jest utatwienie lekarzom wy-
boru najlepszych strategii postepowania u poszczegdlnych
pacjentéw z danym stanem, biorac pod uwage wptyw po-
szczeg6lnych metod diagnostycznych lub terapeutycznych na
wyniki leczenia, a takze charakteryzujacy je stosunek korzysci
do ryzyka. Wytyczne i zalecenia powinny pomagac¢ lekarzom
w podejmowaniu decyzji w codziennej praktyce, ale ostatecz-
ne decyzje dotyczace indywidualnych pacjentéw musza by¢
podejmowane przez lekarza odpowiedzialnego za leczenie po
konsultacji z pacjentem lub w razie potrzeby jego opiekunem.

W ostatnich latach zaréwno Europejskie Towarzystwo
Kardiologiczne (ESC), jak i inne towarzystwa oraz organizacje
wydaly wiele wytycznych. Ze wzgledu na wptyw wytycznych
na praktyke kliniczng opracowano kryteria jakosci odnoszace
sie do opracowywania zalecen, aby wszystkie decyzje staty sie
przejrzyste dla uzytkownikéw tych dokumentéw. Informacje
dotyczace formufowania i wydawania wytycznych ESC mozna
znalez¢ na stronie internetowej ESC (http://www.escardio.
org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Guidelines/Gu-
idelines-development/Writing-ESC-Guidelines). Niniejsze wy-
tyczne ESC wyrazaja oficjalne stanowisko towarzystwa w kwe-
stii omawianych zagadnien i sg systematycznie uaktualniane.

Cztonkowie Grupy Roboczej, ktéra przygotowata niniej-
sze wytyczne, zostali wybrani przez ESC jako reprezentanci
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Tabela 1. Klasy zalecen

Definicja

Klasa zalecen

Sugestia dotyczaca
zastosowania

Klasa Il Sprzeczne dowody z badan naukowych i/lub rozbiezno$¢ opinii na temat przydatno-
$ci/skutecznosci danego leczenia lub zabiegu
Klasa lla Dowody/opinie przemawiajg w wiekszosci za przydatnoscia/skutecznoscig Nalezy rozwazy¢
Klasa Ilb Przydatnos¢/skutecznos¢ jest gorzej potwierdzona przez dowody/opinie Mozna rozwazy¢

Tabela 2. Poziomy wiarygodnosci danych

Poziom A | Dane pochodzgce z wielu randomizowanych préb

klinicznych lub metaanaliz
Poziom B | Dane pochodzace z jednej randomizowanej préby
klinicznej lub duzych badan nierandomizowanych

Poziom C

Uzgodniona opinia ekspertéw i/lub dane pochodzace
z matych badan, badan retrospektywnych, rejestréw

fachowego personelu zaangazowanego w leczenie pacjentéw
z omawianymi chorobami. Wybrani eksperci w tej dziedzinie
dokonali wszechstronnego przegladu opublikowanych do-
wodéw dotyczacych postepowania (w tym rozpoznawania,
leczenia, prewendiji i rehabilitacji) w tych stanach zgodnie z za-
sadami przyjetymi przez Komisje ESC do spraw Wytycznych
Postepowania (CPG). Dokonano krytycznej oceny procedur
diagnostycznych i terapeutycznych, w tym oceny stosunku
korzysci do ryzyka. Uwzgledniono szacunkowe obliczenia
dotyczace oczekiwanych efektow leczenia w wiekszych popu-
lacjach, jezeli takie dane byly dostepne. Site zaleceri i poziom
wiarygodnosci danych odnoszacych sie do poszczegélnych
sposobow postepowania wywazono i skategoryzowano, po-
stugujac sie uprzednio zdefiniowanymi klasyfikacjami, ktére
przedstawiono w tabelach 1 2.

Eksperci wchodzacych w skfad zespotéw piszacych
i recenzujacych wytyczne wypetnili formularze deklaracji
konfliktow intereséw, uwzgledniajac rzeczywiste i potencjalne
Zrodfa takich konfliktéw. Te formularze pofaczono w jeden
dokument, ktéry mozna znalez¢ na stronie internetowej
ESC (http://www.escardio.org/guidelines). Wszelkie zmiany
deklaracji konfliktow intereséw, ktére nastapity w okresie
przygotowywania wytycznych, musza by¢ zgtaszane do ESC,
a formularze odpowiednio uaktualniane. Grupa Robocza
otrzymata wsparcie finansowe wytacznie od ESC, bez zadnego
zaangazowania przemystu medycznego.

Komisja ds. Wytycznych Postepowania nadzoruje i koor-
dynuje przygotowywanie nowych wytycznych przez Grupy
Robocze oraz inne grupy ekspertow. Komisja jest réwniez
odpowiedzialna za proces uzyskiwania poparcia dla wytycz-
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nych. Wytyczne ESC sa doktadnie analizowane i recenzowane
przez CPG oraz zewnetrznych ekspertéw. Po wprowadzeniu
odpowiednich zmian dokument jest zatwierdzany przez
wszystkich czfonkéw Grupy Roboczej. Ostateczna wersja
dokumentu, zaakceptowana przez CPG, jest publikowana
w czasopismie European Heart Journal. Wytyczne opracowa-
no po uwaznym rozwazeniu wiedzy naukowej i medycznej
oraz dowoddéw dostepnych w momencie opracowywania
niniejszego dokumentu.

Opracowywanie wytycznych ESC obejmuje nie tylko
integracje najnowszych badan naukowych, ale réwniez
stworzenie narzedzi edukacyjnych i programéw wdrazania
zalecen. W celu ufatwienia dostepu do wytycznych opraco-
wywane s3 wersje kieszonkowe, podsumowujace zestawy
przezroczy, broszury z podstawowymi informacjami, a takze
wersje elektroniczne do uzytku w urzadzeniach cyfrowych
(np. smartfonach itd.). Wytyczne prezentowane w ten spo-
s6éb maja skrocong forme, dlatego w razie potrzeby nalezy
zawsze odnosi¢ sie do petnego tekstu zaleceri dostepnych
bezpfatnie i bez ograniczefi na stronie internetowej ESC.
Krajowe towarzystwa naukowe nalezace do ESC zacheca
sie do propagowania, ttumaczenia i wdraznia wytycznych
ESC. Programy wdrazania zaleceri sa niezbedne, poniewaz
wykazano, ze dokfadne stosowanie sie do wytycznych moze
korzystnie wptywac na kliniczne wyniki leczenia.

Potrzebne sa réwniez badania przekrojowe i rejestry
w celu potwierdzenia, Zze rzeczywista codzienna praktyka
jest zgodna z tym, co zaleca sie w wytycznych. Stanowia
one element cafosci, ktéra obejmuje etap badan klinicznych,
tworzenia zalecen i wprowadzania ich do praktyki kliniczne;j.

Zacheca sie pracownikéw opieki zdrowotnej, aby w petni
uwzgledniali wytyczne ESC, gdy dokonuja oceny klinicznej,
a takze kiedy okreslajq i realizujg medyczne strategie prewen-
cji, diagnostyki lub leczenia. Wytyczne ESC nie znoszg jednak
w zaden sposéb indywidualnej odpowiedzialnosci z pra-
cownikéw opieki zdrowotnej za podejmowanie wtasciwych
i doktadnych decyzji z uwzglednieniem stanu zdrowia danego
pacjenta i po konsultacji z danym pacjentem oraz, jezeli jest
to wiasciwe i/lub konieczne, z jego opiekunem. Na pracowni-
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kach opieki zdrowotnej spoczywa réwniez odpowiedzialnos¢
za weryfikacje zasad i przepiséw odnoszacych sie do lekow
i urzadzerh w momencie ich stosowania (przepisywania).

1. Wprowadzenie

Osierdzie (z greckiego wept — wokot, kapdiov — serce)
stanowi zbudowana z dwéch blaszek workowatg strukture,
w ktérej znajduje sie serce i wychodzace z niego duze pnie
naczyniowe. Sciana worka osierdziowego jest zbudowana
z dwobch warstw, trzewnej warstwy surowiczej (zwanej
nasierdziem, znajduje sie w miejscach styku z mie$niem
sercowym) oraz Sciennej blaszki wtéknistej. Wewenatrz
znajduje sie jama osierdzia, a w niej ptyn osierdziowy.
Osierdzie stanowi punkt umocowania serca w srodpiersiu,
chroni je przed zakazeniamia, a obecno$¢ ptynu zapewnia
nawilzenie obu blaszek.

Choroby osierdzia moga mie¢ charakter izolowany (tzn.
dotyczy¢ tylko tego narzadu) lub by¢ przejawem schorzen
ogodlnoustrojowych [1-5]. W praktyce klinicznej do najwaz-
niejszych zespotéw chorobowych dotyczacych osierdzia
naleza: zapalenie osierdzia (ostre, podostre przewlekte
i nawracajace), gromadzenie ptynu w worku osierdziowym,
tamponada serca, zaciskajace zpalenie osierdzia i guzy osier-
dzia [1, 4, 5]. Farmakoterapia powyzszych schorzei opiera
sie na preparatach zarejestrowanych w terapii innych choréb
(off-label), poniewaz zaden ze stosowanych lekéw nie zostat
zarejestrowany do leczenia konkretnych choréb osierdzia.

1.1. CO NOWEGO W CHOROBACH OSIERDZIA?

Choroby osierdzia sg czesto stwierdzane w praktyce kli-
nicznej, a od czasu publikacji poprzedniej wersji wytycznych
ESC dotyczacych choréb osierdzia w 2004 r. ukazato sie wiele
nowych prac na ten temat [1].

Powstata propozycja zastosowania nowych strategii
diagnostycznych i algorytmu postepowania w przypadku
zapalenia osierdzia lub obecnosci ptynu w worku osierdzio-
wym, co ma stuzy¢ skutecznej identyfikacji pacjentow duzego
ryzyka, ktorych trzeba hospitalizowaé. Zaproponowano tez,
kt6re badania dodatkowe nalezy u chorych wykonywac [4-9].
Ponadto przedstawiono szczegélowe kryteria rozpoznawania
ostrego i nawracajacego zapalenia osierdzia w praktyce kli-
nicznej [2, 4-15].

We wspdfczesnej diagnostyce klinicznej standardem stato
sie obrazowanie skojarzone (multimodality imaging), ktoére
jest obecnie réwniez podstawa w rozpoznanwaniu choréb
osiedzia. W ostatnich latach ukazaty si¢ na ten temat zale-
cenia American Society of Echocardiography oraz European
Association of Cardiovascular Imaging (2, 3].

Etiologia i mechanizmy patofizjologiczne rozwoju cho-
réb osierdzia nadal pozostaja nie w petni poznane, jednak
ostatnie publikacje wskazuja na podtoze immunologiczne
nawrotowych choréb osierdzia. Opisano takze nowe choroby
zapalne o charakterze autozapalnym, wystepujace przede
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wszystkim u dzieci [4, 6]. Ukazaly sie takze pierwsze badania
epidemiologiczne na ten temat [7, 16].

Wptyw wieku i pfci na choroby osierdzia jest obecnie
bardziej wyrazny i jasny, co odzwierciedlaja szczegbtowe za-
lecenia dotyczace postepowania u pacjentek w ciazy [17-27].

Dzieki przeprowadzeniu pierwszych wieloosrodkowych
badar klinicznych z randomizacja, ktérych wyniki zostaty
juz opublikowane, osiagnieto istotny postep w zakresie
leczenia choréb osierdzia [10, 11, 13-15]. Jak wykazano,
terapia kolchicyng jako lekiem pierwszego rzutu w pofaczeniu
z konwencjonalnymi lekami przeciwzapalnymi w leczeniu
pierwszego epizodu zapalenia osierdzia lub nawrotéw cho-
roby zwiekszyta odsetek odpowiedzi na terapie i odsetek
remisji, a zmniejszyto liczbe wznéw choroby [10, 11, 13-15].
Aby poprawi¢ wspotprace lekarza z pacjentem i przyczynic
sie do wiekszego przestrzegania zalece terapeutycznych,
zaproponowano dawkowanie zgodne z masg ciata bez dawki
nasycajacej [11, 15].

W leczeniu nawracajacyh opornych zapalen osierdzia
pojawity sie nowe mozliwosci terapeutyczne, w tym leki immu-
nosupresyjne (np. azatiopryna), dozylne preparaty immunog|o-
bulin (IVIG) oraz antagonisci interleukiny 1 (IL-1) (np. anakinra)
[20-23, 28-32]. Jak udowodniono, u chorych z nawracajacym
opornym zapaleniem osierdzia istotna alternatywe dla farma-
koterapii stanowi perikardiektomia [33]. Opublikowano tez
wyniki prospektywnych i retrospektywnych badar klinicznych
obejmujacych duze grupy pacjentéw (> 100 os6b), dotyczace
rokowania i ryzyka rozwoju powiktari u chorych na ostre lub
nawracajace zapalenie osierdzia [7, 9, 34-38].

Badania obrazowe stosowane w wykrywaniu zapalenia
osierdzia (np. rezonans magnetyczny serca — CMR) moga
ujawni¢ pierwsze oznaki zaciskajacego zapalenia osierdzia,
w fazie odwracalnej choroby, dzieki czemu wdrozenie far-
makoterapii i preparatow przeciwzapalnych moze przyczynic
sie do rzadszego wykonywania zabiegéw chirurgicznych
[2, 39-41].

Podsumowujac, po 2004 r. ukazato sie wiele istotnych
publikacji i sformutowanie nowych wytycznych postepowania
w chorobach osierdzia stato sie koniecznoscia. W tej dziedzie-
nie wiedzy jest jednak wciaz bardzo niewiele opublikowanych
doniesiert pochodzacych z badar klinicznych z randomizacja
i grupami kontrolnymi (RCT), w zwigzku z czym nieliczne sa
tez zalecenia oparte na danych o poziomie wiarygodnosci A.

2. Epidemiologia, etiologia
i klasyfikacja chorob osierdzia

2.1. EPIDEMIOLOGIA

Choroby osierdzia wystepuja stosunkowo czesto, ale
niewiele jest na ten temat danych epidemiologicznych,
szczegOlnie pochodzacych z osrodkéw pierwszego stopnia
referencyjnosci. Najczestszym schorzeniem osierdzia jest ostre
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zapalenie osierdzia, jak stwierdzono w publikacji dotyczacej
okolic miejskich we Wtoszech [7]. Czestos¢ wystepowania
ostrego zapalenia osierdzia szacuje sie¢ na 27,7 przypadkow
na 100 000 oséb w populacji ogélnej w ciagu roku. Zapalenie
osierdzia jest przyczyna 0,1% wszystkich hospitalizacji i 5%
zgloszer na oddziaty ratunkowe z powodu bélu w klatce
piersiowej [4, 5, 42]. Dane pochodzace z firskiego ogélno-
krajowego rejestru zachorowan, dotyczace lat 2000-2009,
wykazaly, ze standaryzowany wspoétczynnik liczby hospitali-
zacji z powodu ostrego zapalenia osierdzia wyniést 3,32 na
100 000 os6b na rok [16]. Powyzsze informacje dotycza
wyltacznie pacjentéw hospitalizowanych, co oznacza, ze
wiekszos¢ zachorowan prawdopodobnie nie zostata odno-
towana w rejestrze, poniewaz hospitalizowany jest tylko nie-
wielki odsetek chorych na zapalenie osierdzia [8, 9, 42, 43].
Wieksze ryzyko rozwoju zapalenia osierdzia odnotowano
u mezczyzn w wieku 16-65 lat (ryzyko wzgledne 2,02) niz
u kobiet w populacji 0s6b hospitalizowanych, a najwieksze
ryzyko zachorowania w populacji ogdInej dotyczyto mtodych
dorostych. Ostre zapalenie osierdzia byto powodem 0,20%
wszystkich przyje¢ do szpitala z powodu choréb ukfadu
sercowo-naczyniowego. W grupach os6b hospitalizowanych
odsetek zachorowan zmniejszat sie 0 51% ze zwiekszaniem
sie wieku pacjentéw o kazde 10 lat. Smiertelnos¢ z powodu
ostrego zapalenia osierdzia wéréd hospitalizowanych wyniosta
1,1%, a wskaznik ten zwiekszat sie wraz z rosngcym wiekiem
pacjentéw oraz w przypadku réwnoczesnego wystepowania
ciezkich zakazen (zapalenia ptuc lub posocznicy) [16]. Po-
wyzsze dane dotycza jednak wytacznie oséb hospitalizowa-
nych. Nawroty choroby obserwowano u ok. 30% pacjentéw
w okresie 18 miesiecy od wystapienia pierwszego epizodu
ostrego zapalenia osierdzia [10, 11].

2.2. ETIOLOGIA

Wedtug prostej klasyfikacji choroby osierdzia mozna
podzieli¢ na schorzenia zakazne i te o charakterze niezakaz-
nym (tab. 3) [4, 6, 12, 44]. Czynniki etiologiczne zalezg od
charakterystyki epidemiologicznej danej populacji oraz od
rodzaju (stopnia referencyjnosci) osrodka opieki zdrowotnej.
W krajach wysoko uprzemystowionych gtéwnym czynnikiem
etiologicznym zapalenia osierdzia sa wirusy [6], natomiast
w krajach rozwijajacych sie, w ktérych gruzlica ma charakter
endemiczny, to wlasnie pratki gruzlicy najczesciej wywotuja
choroby osierdzia. W krajach tych, zwtaszcza w Afryce Subsa-
haryjskiej, gruZlica wspdtistnieje czesto z zakazeniem ludzkim
wirusem uposledzenia odpornosci (HIV) [44].

3. Zespoly osierdziowe

Mianem zespotéw osierdziowych okresla sie schorzenia
osierdzia o r6znym obrazie klinicznym, w ktérych poszcze-
gblne objawy podmiotowe i przedmiotowe mozna powiazac
w okreslone ,zespoly” chorobowe. Klasyczne przyktady
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stanowig tu: zapalenie osierdzia, gromadzenie ptynu w wor-
ku osierdziowym, tamponada serca i zaciskajace zapalenie
osierdzia. Ptyn w worku osierdzioym lub tamponada moga sie
rozwina¢ bez wspétistnienia cech zapalenia osierdzia, dlatego
zostang omoéwione w osobnych rozdziatach. Szczegblnej
uwagi wymaga zapalenie osierdzia z jednoczesnym zajeciem
przez proces zapalny miesnia sercowego, co w literaturze
okresla sie mianem myopericarditis (wspdtistnienie zapalenia
osierdzia z zapaleniem miesnia sercowego).

3.1. OSTRE ZAPALENIE OSIERDZIA

Ostre zapalenie osierdzia jest chorobg zapalng zaliczang
do zespotow osierdziowych, z lub bez obecnosci ptynu w wor-
ku osierdziowym [1-11, 42]. Aby ustali¢ rozpoznanie kliniczne,
wymagane jest stwierdzenie wystepowania dwéch z ponizszych
kryteriow (tab. 4) [2, 4-15]: (i) b6l w klatce piersiowej (wyste-
puje u > 85-90% chorych), typowo o charakterze ostrym,
ktujacym, zalezny od podraznienia optucnej, ktérego nasilenie
zmniejsza sie po wstaniu z pozycji siedzacej lub po pochyleniu
sie do przodu; (ii) tarcie osierdziowe w badaniu ostuchowym (<
33% chorych), dzwiek przypominajacy drapanie po powierzch-
ni lub piszczenie, najlepiej styszalny po przytozeniu koricowki
stetoskopu w okolicy lewego brzegu mostka, (iii) zaburzenia
w elektrokardiogramie (EKG) (wystepuja u do 60% pacjentow),
w tym pojawienie sie nowego uniesienia odcinka ST lub ob-
nizenie odcinka PR w wielu odprowadzeniach, co stwierdza
sie w ostrej fazie choroby (dodatkowa ryc. 1); (iv) obecnos¢
ptynu w worku osierdziowym (do 60% chorych, zwykle zmiany
o niewielkim nasileniu) (dodatkowa ryc. 2). W zaleznosci od
etiologii schorzenia lub ewentualnego wspétwystepowania
choroby ogélnoustrojowej mozna stwierdzi¢ tez obecnos¢
innych objawéw podmiotowych lub przedmiotowych, tzn.
goraczke i leukocytoze w przypadku zakazenia uktadowego
lub choroby zapalne albo nowotwory [45].

Uniesienie odcinka ST w wielu odprowadzeniach jest
opisywane w literaturze jako typowy objaw ostrego zapalenia
osierdzia (dodatkowa ryc. 1). Zmiany w EKG odzwierciedlaja
jednak wiasciwie odczyn zapalny w nasierdziu, poniewaz
samo osierdzie nie wykazuje czynnosci elektrycznej [5-7, 34].
Typowe zmiany w EKG odnotowywano u do 60% chorych
[10, 11]. Rozwéj zmian w EKG w czasie bardzo si¢ rézni u po-
szczegolnych pacjentoéw z ostrym zapaleniem osierdzia i ulega
zmianie w zaleznosci od leczenia. Gtéwnym rozpoznaniem
réznicowym s ostre zespoty wieficowe z uniesiniem odcinka
ST i wczesnymi zaburzeniami repolaryzacji [6, 12, 46].

Biochemiczne cechy procesu zapalnego, np. zwiek-
szone stezenie biatka C-reaktywnego (CRP), przyspieszenie
opadania erytrocytéw (odczyn Biernackiego — OB) oraz
zwiekszenie liczby leukocytow we krwi obwodowej stwierdza
sie u wielu oséb z ostrym zapaleniem osierdzia, a zaburze-
nia te mozna wykorzysta¢ zaréwno w diagnostyce choroby,
jak i w monitorowaniu skutecznosci jej leczenia [2, 47].
W przypadku wspdtistnienia zapalenia migénia sercowego
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Tabela 3. Etiologia choréb osierdzia. Choroby osierdzia mogg miec charakter zakazny, autoimmunologiczny, nowotworowy, jatrogenny,
pourazowy lub metaboliczny

A. Choroby zakazne:

O etiologii wirusowej (czeste): enterowirusy (wirusy coxsackie, wirusy echo), wirusy herpes (EBV, CMV, HHV-6), adenowirusy, parvowirus

B19 (mozliwe wspdtistnienie zakazenia wirusowego z zapaleniem miesnia sercowego o innej etiologii)

Bakteryine: Mycobacterium tuberculosis (czeste, inne zakazenia bakteryjne wystepujg rzadziej), Coxiella burnetii, Borrelia burgdorferi,
rzadkie: Pneumococcus spp., Meningococcus spp., Gonococcus spp., Streptococcus spp., Staphylococcus spp., Haemophilus spp., Chlamydia
spp., Mycoplasma spp., Legionella spp., Leptospira spp., Listeria spp., Providencia stuartii

0 etiologii arzybiecze] (bardzo rzadkie): Histoplasma spp. (gtéwnie u oséb bez uposledzonej odpornosci), Aspergillus spp., Blastomyces

spp., Candida spp. (gtéwnie u 0séb o uposledzonej odpornosci)

0 etiologii pasozytniczej (bardzo rzadkie): Echinococcus spp., Toxoplasma spp.

B. Choroby niezakazne:

0 etiologii autoimmunologiczne] (czeste): uktadowe choroby autoimmunologiczne i autozapalne (toczen rumieniowaty uktadowy,

zespét Sjogrena, reumatoidalne zapalenie stawdw, twardzina ukfadowa), uktadowe zapalenia naczyn (np. ziarniniakowatos¢ z eozynofilig
i zapaleniem naczyn lub ziarniniakowatos¢ alergiczna, dawnej okreslana jako zespdt Churga-Straussa, choroba Hortona, choroba Takayasu,
zespét Behceta), sarkoidoza, rodzinna goraczka srodziemnomorska, choroby zapalne jelit, choroba Stilla

Choroby nowotworowe: pierwotne nowotwory osierdzia (rzadkie, przede wszystkim miedzybtoniak osierdzia); wtérne zajecie przez nowo-

twory innych narzaddw (czeste, przede wszystkim przerzuty raka ptuca i raka piersi, zajecie przez chtoniaka)

Choroby metaboliczne: mocznica, obrzek sluzakowaty, jadtowstret psychiczny, inne choroby wystepuja rzadko

Zmiany pourazowe i schorzenia jatrogenne:
O wczesnym poczatku (rzadkie):
* bezposrednie uszkodzenie osierdzia (penetrujacy uraz klatki piersiowej, przebicie przetyku)

* posrednie uszkodzenie osierdzia (niepenetrujacy uraz klatki piersiowej, uszkodzenie popromienne)

O opdznionym poczatku: zespoty osierdziowe (czeste), w tym zespdt po zawale serca, zespdt po perikardiotomii, uszkodzenie pourazowe,
w tym po urazie jatrogennym (np. po zabiegu przezskdrnej interwencji wieicowej, wszczepieniu rozrusznika serca, po zabiegu ablacji pra-
dem o wysokiej czestotliwosci)

Zmiany polekowe (rzadkie): zespdt przypominajacy toczen (prokainamid, hydralazyna, metyldopa, izoniazid, fenytoina); po leczeniu prze-
ciwnowotworowym (czesto ze wspdtistnieniem kardiomiopatii, moze powodowac rozwdj choroby osierdzia): doksorubicyna, daunorubicyna,
arabinozid cytozyny, 5-fluorouracyl, cyklofosfamid; po leczeniu penicyling jako eozynofilowe zapalenie osierdzia z nadwrazliwosci; amiodaron,
metysergid, mesalazyna, klozapina, minoksydil, dantrolen, praktolol, fenylbutazon, tiazydy, streptomycyna, tiouracyl, streptokinaza, kwas
p-aminosalicylowy, sulfasalazyny, cyklosporyna, bromokryptyna, pewne szczepionki, czynnik stymulujacy rozwdj kolonii granulocytéw i makro-

fagow, antagonisci czynnika martwicy guza

Inne przyczyny (czeste): amyloidoza, rozwarstwiajacy tetniak aorty, nadcisnienie ptucne, przewlekta niewydolnosc serca

Inne przyczyny (rzadkie): wrodzony czesciowy lub catkowity brak osierdzia

CMV — wirus cytomegalii; EBV — wirus Epsteina—Barr; HHV — ludzki wirus opryszczki (herpes); spp. — rodzaj

mozna stwierdzi¢ biochemiczne wykfadniki jego uszkodze-
nia, np. zwiekszong aktywnos¢ kinazy kreatynowej (CK) lub
zwiekszone stezenie troponiny [7, 34].

Zdjecie przegladowe klatki piersiowej zwykle jest prawi-
dfowe u pacjentéw z ostrym zapaleniem osierdzia, poniewaz
wskaznik wielkosci serca/klatki piersiowej zwieksza sie tylko,
jezeli w worku osierdziowym znajduje sie wiecej niz 300 ml
ptynu [48]. U 0s6b z zapaleniem osierdzia i chorobami ptuc
lub optucnej mozna stwierdzi¢ cechy zajecia osierdzia oraz
optucnej [2, 3].

3.1.1. Postepowanie kliniczne i farmakoterapia
Poszukiwanie czynnika etiologicznego zapalenia osierdzia
nie jest konieczne u kazdego pacjenta, szczegélnie w kra-
jach, w ktérych zachorowalnos¢ na gruzlice jest niewielka,
poniewaz wiekszo$¢ zachorowan o podfozu zakaznym ma
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stosunkowo tagodny przebieg, a badania diagnostyczne czesto
daja wynik ujemny [6, 8, 12, 49]. Poszczegblne czynniki etio-
logiczne (niewirusowe nieidiopatyczne zapalenie osierdzia)
oraz pewne czynniki podwyzszonego ryzyka w przypadku
ostrego zapalenia osierdzia wiazg sie jednak ze zwiekszonym
ryzykiem powiktain w odlegtej perspektywie (tamponada ser-
ca, zapalenie nawracajace lub rozwéj zmian zaciskajacych)
[9, 12, 43, 50]. Analiza wieloczynnikowa wykazata, ze
gléwnymi czynikami ryzyka ztego rokowania u chorych sa:
wysoka goraczka [> 38°C (> 100,4°F)], choroba o podostrym
przebiegu (objawy trwajace przez kilka dni, bez wyraZnej fazy
ostrej), objawy wskazujace na obecnos¢ duzej ilosci ptynu
w worku osierdziowym (np. szeroko$¢ przestrzeni bezecho-
wej w fazie rozkurczowej > 20 mm), tamponada oraz brak
odpowiedzi na niesteroidowe leki przeciwzapalne (NSAID)
w ciagu 7 dni [9, 43, 50]. Do innych (,mniejszych”) czynni-
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Tabela 4. Definicje i kryteria diagnostyczne zapalenia osierdzia
(objasnienia w tekscie rozdziatu)

Zapalenie
osierdzia
Ostre

Definicje i kryteria diagnostyczne

Zespdt osierdziowy o etiologii zapalnej, rozpoznanie

wymaga spefnienia przynajmniej 2 sposréd 4 poniz-

szych kryteriéw:

1. bdl w klatce piersiowej o charakterze osierdzio-
wym

2. tarcie osierdziowe

3. nowo wykryte uniesienie odcinka ST lub obnize-
nie odcinka PR w elektrokardiogramie w wielu
odprowadzeniach

4. ptyn w worku osierdziowym (nowo powstaty lub
zwiekszanie sie objetosci ptynu)

Inne objawy, pomocne w diagnostyce:

* zwiekszone stezenia markeréw procesu
zapalnego (np. biatka C-reaktywnego, przy-
spieszenie odczynu opadania erytrocytéw,
leukocytoza we krwi)

e wyktadniki zapalenia osierdzia w obrazie
radiologicznym (CT, CMR)

Przetrwate | Zapalenie osierdzia trwajace > 4-6 tygodni,

ale < 3 miesigce bez remisji

Nawraca-
jace

Nawrét zapalenia osierdzia po udokumentowanym
wystapieniu pierwszego epizodu ostrego zapalenia
i po okresie bez objawoéw klinicznych trwajgcym
przynajmniej 4-6 tygodni?

Przewlekte | Zapalenie osierdzia trwajgce > 3 miesiecy

CMR — rezonans magnetyczny serca; CT — tomografia komputerowa
*Nastepuje zwykle w okresie 18-24 miesiecy, cho¢ gérnej granicy przedziatu
czasowego nie ustalono

Zalecenia dotyczace diagnostyki ostrego zapalenia osierdzia

Poziom®

Klasa?

Zalecenia

U wszystkich pacjentéw z podejrzeniem
ostrego zapalenia osierdzia zaleca sie wyko-
nanie badania elektrokardiograficznego

U wszystkich pacjentéw z podejrzeniem
ostrego zapalenia osierdzia zaleca sie wyko-
nanie echokardiografii przezklatkowej

U wszystkich pacjentéw z podejrzeniem
ostrego zapalenia osierdzia zaleca sie wyko-
nanie przeglagdowego zdjecia rentgenowskie-
go klatki piersiowej

U wszystkich pacjentéw z podejrzeniem
ostrego zapalenia osierdzia zaleca sie ozna-
czenie stezen markeréw zapalenia (np. CRP)
i wyktadnikéw uszkodzenia miesnia sercowe-
go (np. CK, troponina)

CK — kinaza kreatynowa; CRP — biatko C-reaktywne
*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych

www.kardiologiapolska.pl

kow ryzyka, wyznaczonych na podstawie opinii ekspertow
i danych z piSmiennictwa, zalicza sie wspdfistnienie zapalenia
osierdzia z zapaleniem migsnia sercowego (myopericarditis),
ostabienie ukfadu odpornosciowego, uraz i stosowanie do-
ustnych lekow przeciwkrzepliwych.

Opierajac sie na powyzszych czynnikach ryzyka, opra-
cowano klasyfikacje ciezkosci ostrego zapalenia osierdzia
(ryc. 1 i dodatkowa tab. 6) [5, 6, 43]. Obraz kliniczny, na
podstawie ktérego mozna wnioskowa¢ o czynniku etio-
logicznym choroby (np. ukfadowa choroba zapalna), lub
stwierdzenie przynajmniej jednego czynnika predykcyjnego
zfego rokowania (czynnik duzego lub matego ryzyka) wska-
zuje na konieczno$¢ hospitalizacji i wdrozenia diagnostyki
w celu ustalenia przyczyny zachorowania [9, 43, 49-51].
Z kolei, w przypadku niestwierdzenia powyzszych czynnikéw
pacjenta mozna leczy¢ w trybie ambulatoryjnym, podajac
empirycznie leki przeciwzapalne, kontrolujac stan kliniczny
i odpowiedz na terapie po tygodniu [9].

Jezeli przyczyna choroby jest inna niz zakazenie wiruso-
we, nalezy wdrozy¢ odpowiednie leczenie, w zaleznosci od
zidentyfikowanego czynnika etiologicznego [49, 51], uwzgled-
niajac kontekst epidemiologiczny (w tym duza lub mata zapa-
dalno$¢ na gruzlice w danym regionie) [8, 12, 52]. Podstawo-
wym zaleceniem w zakresie leczenia niefarmakologicznego
jest ograniczenie aktywnosci fizycznej do standardowego
siedzacego trybu zycia do czasu ustgpienia objawdéw pod-
miotowych i normalizacji stezenia CRP u chorych, kt6rzy nie
uprawiaja sportu wyczynowo [53]. W przypadku sportowcéw
wyczynowych powr6t do aktywnosci fizycznej jest mozliwy
dopiero po ustapieniu objawéw podmiotowych i normalizacji
wynikéw badar laboratoryjnych, tzn. stezenia CRP, wynikdw

Zalecenia dotyczace postepowania w przypadku ostrego
zapalenia osierdzia

P Pismien-
oziom

Klasa®

Zalecenia i
nictwo*

[8,9]

Zaleca sie hospitalizacje chorych
na ostre zapalenie osierdzia,

u ktérych stwierdza sie wystepo-
wanie czynnikdw (przynajmniej
jednego?) duzego ryzyka

Zaleca sie leczenie w trybie am- [8, 9]
bulatoryjnym chorych na ostre
zapalenie osierdzia z czynikami

matego ryzyka

Zaleca sie kontrole odpowiedzi [8, 9]
na leczenie przeciwzapalne po
tygodniu przyjmowania lekéw

przez pacjenta

*Klasa zalecen

°Poziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

dPatrz ryc. 1 (czynniki duzego lub matego ryzyka ztego rokowania)
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Zapalenie osierdzia?
(badanie przedmiotowe, elektrokardiogram, zdjecie rentgenowskie klatki piersiowej, echokardiografia, stezenie CRP, troponiny)

NIE
Kryteria rozpoznania niespetnione.
Wykonaj badania w kierunku
innego rozpoznania

TAK

Duze podejrzenie obecnosci konkretnego czynnika
etiologicznego lub obecnos¢ jakiegokolwiek czynnika ztego rokowania

Czynniki predykcyjne
ztego rokowania:

Wieksze

Goraczka > 38°C

Podostry poczatek choroby
Duza objetosc ptynu

w worku osierdziowym
Tamponada serca

Brak odpowiedzi na ASA
lub NSAID po przynajmniej
tygodniu leczenia

Mniejsze
* Zapalenie osierdzia
i miesnia sercowego
e Immunosupresja
* Uraz
* Doustne leki przeciwkrzepliwe

PRZYPADKI DUZEGO RYZYKA
Hospitalizuj i szukaj czynnika etiologicznego
(duzy lub maty czynnik
niekorzystnego rokowania)

NIE
Podaj empirycznie NSAID

PRZYPADKI INNE NIZ WYSOKIEGO RYZYKA
Hospitalizacja i poszukiwanie czynika
etiologicznego niewymagane.
Odpowiedz na NSAID?

PRZYPADKI
UMIARKOWANEGO RYZYKA
Hospitalizuj i szukaj
czynnika etiologicznego

PRZYPADKI
MALEGO RYZYKA
Prowadz w trybie

ambulatoryjnym

Klasyfikacja ostrego zapalenia osierdzia zostata zaproponowana w zaleznosci od kontekstu epidemiologicznego i stwierdzonych czynnikéw ztego rokowania w momencie
zachorowania (zmodyfikowano na podstawie [5, 6, 8 i 12]). Stwierdzenie przynajmniej jednego czynnika ztego rokowania wystarczy do zaklasyfikowania do kategorii
przypadku duzego ryzyka. Znaczenie wiekszych kryteriéw potwierdzita analiza wieloczynnikowa [9], a mniejsze kryteria ustalono na podstawie opinii ekspertéw i danych
z pismiennictwa. Jako przypadki umiarkowanego ryzyka okresla sie te, w ktérych nie stwierdzono wiekszych czynnikdw ryzyka, ale uzyskano tylko cze$ciowa (lub zadnej)
poprawe po leczeniu za pomocg NSAID. Jako przypadki matego ryzyka okresla sie te, w ktérych nie stwierdza sie obecnosci czynnikdéw duzego ryzyka i uzyskuje sie dobra
odpowiedz na leczenie przeciwzapalne. Jako chorobe o swoistym podfozu etiologicznym okresla sie chorobe nieidiopatyczna

Rycina 1. Proponowany algorytm oparty na stopniach ciezkosci zapalenia osierdzia; ASA — kwas acetylosalicylowy; CRP — biatko C-reak-

tywne; NSAID — niesteroidowe leki przeciwzapalne

Tabela 5. Preparaty najczesciej stosowane w leczeniu ostrego zapalenia osierdzia

Standardowe dawkowanie?

Czas trwania leczenia®

Zmniejszanie dawki?

ta < 70 kg) lub 0,5 mg 2x/d.
(masa ciafa > 70 kg)

ASA 750-1000 mg co 8 h 1-2 tygodnie Zmniejszaj dawke o 250-500 mg co 1-2 tygodnie
ibuprofen 600 mg co 8 h 1-2 tygodnie Zmniejszaj dawke o 200-400 mg co 1-2 tygodnie
kolchicyna 0,5 mg 1x/d. (masa cia- 3 miesigce Nieobowigzkowe, ewentualnie zmniejszanie o0 0,5 mg co

drugi dzien (masa ciata < 70 kg) lub 0 0,5 mg jednorazo-

wo (masa ciafa > 70 kg) w ciggu ostatnich tygodni

ASA — kwas acetylosalicylowy; NSAID — niesteroidowe leki przeciwzapalne; CRP — biatko C-reaktywne

2Nalezy rozwazy¢ zmniejszanie dawek ASA lub NSAID

°Czas trwania leczenia zalezy od obrazu klinicznego i stezer CRP, zwykle wynosi 1-2 tygodnie w przypadku choroby niepowiktanej. Nalezy poda¢ lek ostania-

jacy sluzowke zotadka. Kolchicyne stosuje sie tacznie z ASA lub ibuprofenem

EKG i echokardiografii [53, 54]. Zgodnie z porozumieniem
ekspertow ustalono, ze aktywnos¢ fizyczna nalezy ograniczy¢
przez 3 miesiace od wystapienia pierwszych objawéw choro-
by [54]. Autorzy niniejszej publikacji uwazaja, ze powyzsze
zalecenie odnosi sie do sportowcéw, natomiast w przypadku
0s6b nieuprawiajacych wyczynowo sportu okres ograniczenia
aktywnosci moze by¢ krétszy. W leczeniu ostrego zapalenia
osierdzia podstawowymi lekami pozostaja kwas acetylosalicy-
lowy (ASA) i leki z grupy NSAID [5, 6, 55, 56]. Powstata takze
propozycja stosowania innych preparatéw (tab. 5).
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Dobér lekéw powinien zaleze¢ od danych z wywiadu
(przeciwwskazania, skuteczno$¢ lub dziatania niepozadane
stosowanych wczesniej preparatow), ewentualnych choréb
wspdtistniejacych (jezeli ASA jest juz stosowany w ramach
leczenia przeciwptytkowego, zaleca sie jego kontynuowanie,
bez podawania innych preparatéw z grupy NSAID) oraz
doswiadczenia klinicysty [56].

W celu poprawy wynikéw farmakoterapii i zapobie-
gania nawrotom choroby zaleca sie stosowanie kolchicy-
ny w niewielkiej, zaleznej od masy ciata dawce [10, 11,

www.kardiologiapolska.pl
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Zalecenia dotyczace leczenia ostrego zapalenia osierdzia

X PisSmien-
Zalecenia

nictwo*

Jako leczenie pierwszego rzutu ostrego zapalenia osierdzia zaleca sie podawanie ASA lub NSAID oraz leku
osfaniajacego $luzéwke zotadka

Jako leczenie pierwszego rzutu ostrego zapalenia osierdzia zaleca sie podawanie kolchicyny tacznie
z ASA/NSAID

Czas trwania leczenia powinien zaleze¢ od stezen CRP w surowicy i klinicznej odpowiedzi na leczenie

W przypadku ostrego zapalenia osierdzia i stwierdzenia przeciwwskazan do podania/niepowodzenia po
leczeniu ASA/NSAID i kolchicyna, jezeli wykluczono etiologie zakazng lub jezeli istnieje ku temu konkretne
wskazanie (np. choroba autoimmunologiczna), nalezy rozwazy¢ podanie matych dawek kortykosteroiddw?

U pacjentéw z ostrym zapaleniem osierdzia nieuprawiajacych wyczynowo sportu nalezy rozwazy¢ ograni-
czenie aktywnosci fizycznej do czasu ustgpienia objawow podmiotowych, normalizacji stezenia CRP oraz
wynikéw badan elektrokardiograficznego i echokardiograficznego

U pacjentdw uprawiajacych wyczynowo sport nalezy rozwazy¢ ograniczenie aktywnosci fizycznej do czasu
ustapienia objawdw podmiotowych, normalizacji stezenia CRP oraz wynikéw badan elektrokardiograficznego

i echokardiograficznego — ograniczenie aktywnosci fizycznej zaleca sie przez okres co najmniej 3 miesiecy

Nie zaleca sie podawania kortykosteroidéw w pierwszej linii leczenia ostrego zapalenia osierdzia

ASA — kwas acetylosalicylowy; CRP — biatko C-reaktywne; NSAID — niesteroidowe leki przeciwzapalne

*Klasa zalecen

PPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajgce zalecenia
dtgcznie z kolchicyng

57-59]. Stopniowe zmniejszanie dawki kolchicyny nie jest
konieczne, ale mozna je rozwazy¢, aby unikna¢ nawrotow
lub przedtuzania sie objawéw choroby [5, 6, 56]. W przy-
padku przeciwwskazania i braku skutecznosci ASA i NSAID
mozna rozwazy¢ podanie kortykosteroidéw, ze wzgledu na
ryzyko przejscia choroby w faze przewlekta lub rozwoju
uzaleznienia od leku. W takich przypadkach podaje sie ste-
roidy facznie z kolchicyna. Jesli zadecyduje sie o wigczeniu
steroiddw, zaleca sie podawanie matej—umiarkowanej dawki
(np. 0,2-0,5 mg/kg/d. prednizonu lub réwnowaznik), a nie
duzej dawki (np. 1,0 mg/kg/d. prednizonu lub réwnowaznik)
[35]. Nalezy kontynuowac stosowanie dawki poczatkowej do
momentu ustapienia objawéw podmiotowych i normalizacji
stezenia CRP a nastepnie rozwazy¢ stopniowe jej zmniejsza-
nie [5, 6, 35, 47, 56].

3.1.2. Rokowanie

Rokowanie odlegfe u wiekszosci chorych na ostre za-
palenie osierdzia, przy podejrzeniu etiologii wirusowej lub
idiopatycznej, jest dobre [36]. W przypadku ostrego idiopa-
tycznego zapalenia osierdzia do rozwoju tamponady dochodzi
rzadko, natomiast powiklanie to wystepuje czesciej w przy-
padku okreslonych etiologii schorzenia osierdzia, np. choroby
nowotworowej, gruzlicy lub zapalenia ropnego. U ponizej
1% pacjentdéw z ostrym idiopatycznym zapaleniem osierdzia
rozwija sie zapalenie zaciskajace, a to powikfanie réowniez cze-
Sciej wiaze sie ze schorzeniem osierdzia o konkretnej etiologii.
Ocenia sie, ze ryzyko zaciskajacego zapalenia osierdzia jest
mate (< 1%) w przypadku zapalenia idiopatycznego i podej-

www.kardiologiapolska.pl

rzenia wirusowego zapalenia osierdzia, umiarkowane (2-5%)
w przypadku choréb autoimmunologicznych, autozapalnych
i nowotworowych oraz wysokie (20-30%) w przypadku
choréb bakteryjnych, przede wszystkim gruzliczego lub rop-
nego zapalenia osierdzia [36]. U ok. 15-30% 0séb z ostrym
idiopatycznym zapaleniem osierdzia, ktérych nie leczono
kolchicyna, rozwija sie posta¢ nawrotowa lub przetrwata
choroby, natomiast podanie kolchicyny moze zmniejszy¢
o pofowe liczbe nawrotéw [10, 11, 13-15].

3.2. PRZETRWALE I PRZEWLEKLE

ZAPALENIE OSIERDZIA

Okreslenie , przetrwate” odnosi sie do choroby o ostrym
poczatku, z utrzymywaniem sie objawdéw bez wystapienia
okresu wyraznej poprawy klinicznej. Okreslenie , przewlekte”
odnosi si¢ zwykle, szczegdlnie w przypadku obecnoéci ptynu
osierdziowego, do sytuacji, kiedy objawy choroby utrzymuja
sie przez > 3 miesigce [48]. Cztonkowie Grupy Roboczej
sugeruja okreslanie jako ostrego kazdego nowego epizodu
zapalenia osierdzia, jako ,przetrwatego” — zapalenia z utrzy-
mywaniem sie objawéw przez > 4-6 tygodni (co zwykle
odpowiada dtugosci okresu leczenia i zmniejszania dawki
lekéw przeciwzapalnych) [11, 60], a jako ,przewlekiego”
— zapalenia osierdzia, ktére trwa > 3 miesiace.

3.3. NAWRACAJACE ZAPALENIE OSIERDZIA
Nawracajace zapalenie osierdzia rozpoznaje sie, jezeli

udokumentowano wystapienie pierwszego epizodu ostrego

zapalenia osierdzia, nastepnie przez 4-6 tygodni lub diuzej
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nie stwierdzano objawéw choroby, a potem potwierdzono
nawr6t objawéw zapalenia osierdzia (tab. 4) [11, 13-15].
Rozpoznanie wznowy choroby opiera sie na tych samych
kryteriach, co rozpoznanie ostrego zapalenia osierdzia. Po-
twierdzenie rozpoznania mozna uzyska¢, oznaczajac stezenie
CRP [2, 47], wykonujac tomografie komputerowa (CT) i/lub
CMR, jezeli przebieg kliniczny jest atypowy lub w przypad-
kach watpliwych. Na obecno$¢ zmian zapalnych w osierdziu
wskazuje obrzek oraz wzmocnienie sygnatu w osierdziu po
podaniu kontrastu [2, 39].

Czestos¢ wystepowania wznéw po epizodzie ostrego
zapalenia osierdzia wynosi 15-30% [10, 11], a u choruch
nieleczonych kolchicyng moze wynies¢ nawet 50% [13-15],
szczeg6lnie jezeli podawano kortykosteroidy.

W krajach uprzemystowionych u wiekszosci pacjentow
z wydolnym uktfadem odpornosciowym nie mozna ustali¢
czynnika etiologicznego choroby i wéwczas zaktada sie, ze ma
ona podfoze immunologiczne [60-62]. Przyczyng nawrotow
w wielu przypadkach jest niewtasciwe leczenie pierwszego
epizodu zapalenia osierdzia. U nawet 20% chorych po wyko-
naniu dodatkowych badan w materiale z ptynu osierdziowego
lub z samej tkanki oserdzia stwierdza sie etiologie wirusowa
schorzenia [63].

3.3.1. Leczenie

Leczenie nawracajacego zapalenia osierdzia powinno
by¢ ukierunkowane na konkretny czynnik etiologiczny, jezeli
go wykryto. Podstawa terapii jest ASA lub NSAID (tab. 6; do-
datkowa tab. TA; patrz dodatek internetowy). W pofaczeniu
ze standardowymi lekami przeciwzapalnymi powinno sie
podawac kolchicyne, dobierajac dawke do masy ciata (tzn.
0,5 mg 1x/d. u pacjentéw o masie ciata < 70 kg lub 0,5 mg
2x/d., jezeli masa ciata > 70 kg, przez > 6 miesiecy), bez
dawki wysycajacej (tab. 6; dodatkowa tab. 1B). Ma to na celu

poprawe odpowiedzi na farmakoterapie, zwiekszenie odsetka
remisji i zapobieganie nawrotom [13-15, 58, 59].

Jezeli po leczeniu ASA/NSAID i kolchicyng uzyskano
niepeftng odpowiedz, mozna podac kortykosteroidy. Nalezy
je jednak zastosowa¢ w matej—umiarkowanej dawce, dofa-
czajac do ASA/NSAID i kolchicyny (leczenie potréjne), a nie
zastepujac te leki. Ma to na celu uzyskanie lepszej odpowie-
dzi klinicznej. Nalezy unika¢ podawania kortykosteroidéw
w matej lub umiarkowanej dawce (tzn. 0,2-0,5 mg/kg/d.
prednizonu), jezeli nie mozna wykluczy¢ etiologii zakaznej,
szczegblnie ropnego lub gruzliczego zapalenia osierdzia.
Leczenie kortykosteroidami powinno by¢ zarezerwowane
dla chorych z konkretnymi wskazaniami (tzn. uktadowe
choroby zapalne, zespoty po perikardiotomii, cigza), jezeli
istnieja przeciwwskazania do leczenia NSAID (alergia na leki,
niedawno przebyte krwawienie z owrzodzenia Zotadka lub
innego odcinka przewodu pokarmowego, leczenie doustny-
mi antykoagulantami, kiedy ryzyko krwawienia jest duze lub
klinicznie nie do zaakceptowania), w przypadku nietolerowa-
nia terapii lub jeZeli choroba utrzymuje sie mimo wtasciwego
dawkowania lekéw [58]. Kortykosteroidy przynosza szybka
poprawe kliniczna, jednak przyczyniaja sie do przewlekania
sie choroby, sprzyjaja wystepowaniu nawrotéw, a ich poda-
wanie wieze sie z wystepowaniem dziatan niepozadanych
[35, 55, 61]. Jezeli wiaczono kortykosteroidy, dawke nalezy
zmniejsza¢ bardzo powoli. Dawka krytyczna dla wystepo-
wania wznéw choroby wynosi 10-15 mg/d. prednizonu lub
rownowaznika. W takim przypadku dawke zmniejsza sie
0 1,0-2,5 mg w odstepach co 2—6 tygodni. Jezeli doszto do
wznowy, trzeba za wszelka cene unika¢ zwiekszania dawek
lekow lub ponownego wiaczania kortykosteroidéw (tab. 6 i 7)
5, 6, 35, 611.

Jezeli uzyskano catkowita poprawe kliniczna, nalezy
stopniowo odstawi¢ leki z kolejnych klas, zanim odstawi sie

Tabela 6. Leki przeciwzapalne najczesciej stosowane w terapii nawracajgcego zapalenia osierdzia (wiecej szczegotow znajduje sie

w dodatkowych tabelach 1A i 1B)

Czas trwania

Stosowane zwykle dawkowanie®

Zmniejszanie dawki®

leczenia®
ASA 500-1000 mg co 6-8 h Tygodnie-miesigce Zmniejszaj dawke o 250-500 mg co 1-2 tygodnie®
(zakres dawki: 1,5-4 g/d.)
ibuprofen 600 mg co8h Tygodnie-miesigce Zmniejszaj dawke o 200-400 mg co 1-2 tygodnie®
(zakres dawki: 1200-2400 mg)
indometacyna 25-50 mg co 8 h: na poczatek mata Tygodnie-miesigce Zmniejszaj dawke o 25 mg co 1-2 tygodnie®
dawka, stopniowo zwiekszana,
aby uniknac¢ bolu i zawrotow gtowy
kolchicyna 0,5mg 2x/d. lub 0,5 mg 1x/d., Przynajmniej Niekoniecznie, ewentualnie zmniejszaj dawke 0 0,5 mg co
jezeli masa ciata < 70 kg lub 6 miesiecy drugi dzien (masa ciata < 70 kg) lub jednorazowo o 0,5 mg
pacjent nie toleruje wiekszych dawek (masa ciafa > 70 kg) w ostatnich tygodniach leczenia

ASA — kwas acetylosalicylowy; NSAID — niesteroidowe leki przeciwzapalne
*Nalezy rozwazy¢ zmniejszanie dawek ASA i NSAID

W trudnych przypadkach lub jezeli stwierdzono oporno$¢, dawke nalezy zmniejsza¢ wolniej
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Tabela 7. Zmniejszanie dawek kortykosteroidéw [35] (schemat dla
prednizonu)

Dawka poczatkowa
0,25-0,50 mg/kg/d.?

Schemat zmniejszania dawki®

> 50 mg Redukcja o 10 mg/d. co 1-2 tygodnie
50-25 mg Redukgcja 0 5-10 mg/d. co 1-2 tygodnie
25-15 mg Redukgcja 0 2,5 mg/d. co 2-4 tygodnie
<15mg Redukcja o 1,25-2,5 mg/d.

co 2-6 tygodni

2Nalezy unika¢ stosowania wiekszych dawek, z wyjatkiem przypadkow
szczegolnych, kiedy duze dawki podaje sie przez kilka dni, z szybkim zmniej-
szaniem (o 25 mg/d.). Dawka 25 mg prednizonu jest réwnowazna 20 mg
metylprednizonu

®Dawki prednizonu (szczegdlnie dawki < 25 mg/d.) mozna zmniejsza¢ tylko,
jezeli pacjent nie ma objawdéw podmiotowych, a stezenie biatka C-reaktyw-
nego wrécito do normy. Wszystkim pacjentom leczonym kortykosteroidami
zaleca sie spozywanie duzej ilosci wapnia (w diecie oraz suplementacja),
rzedu 1200-1500 mg/d., w potaczeniu z suplementacjg witaminy D w daw-
ce 800-1000 jm./d. W celu zapobiegania utracie masy kostnej zaleca sie tez
podawanie bisfosfonianéw mezczyznom w wieku > 50 lat i kobietom po me-
nopauzie, u ktérych dtugotrwate leczenie glikokortykosteroidami rozpoczeto
od dawki prednizonu > 5,0-7,5 mg/d. lub réwnowaznej innego preparatu

stopniowo kolchicyne, co w niektorych przypadkach zajmu-
je kilka miesiecy. Wznowy moga nastapi¢ po odstawieniu
kazdego ze stosowanych lekéw. Zmniejszanie dawek mozna
rozpoczac tylko w przypadku catkowitego ustapienia objawow
podmiotowych oraz jezeli stezenie CRP wrécito do normy
[5, 6,47, 56]. Cztonkowie Grupy Roboczej nie zalecaja szcze-
pienia przeciwko grypie jako sposobu zapobiegania rzutéw
choroby u pacjentéw z nawracajacym zapaleniem osierdzia,
poniewaz wirus grypy nie jest u wiekszosci os6b czynnikiem
etiologicznym choréb osierdzia. Szczepienie przeciwko grypie
powinno sie rozwazy¢ w przypadku istnienia stosownych
wskazan, do ktorych nie nalezy zapalenie osierdzia. Po-
nadto nawracajace zapalenie osierdzia jest zwykle choroba
o podfozu immunologicznym, dlatego tez nieodpowiednia
lub nadmierna stymulacja uktadu odpornosciowego moze
wyzwoli¢ lub nasili¢ przebieg zapalenia osierdzia.

Inng metoda umozliwiajaca unikniecie ogélnoustro-
jowego dziatania kortykosteroidéw moze by¢ podanie do
worka osierdziowego preparatow, ktére nie sa wchtaniane
do krazenia systemowego [64, 65], ale metoda ta wymaga
przeprowadzenia dalszych badan. Pacjentom wymagajacym
dtugotrwatego leczenia bardzo duzymi dawkami kortykoste-
roidoéw (np. 15-25 mg prednizonu na dobe) lub u ktérych nie
uzyskano odpowiedzi na leczenie srodkami przeciwzapalny-
mi podawano wiele innych preparatéw, w tym azatiopryne
[28], IVIG (preparat o dziataniu immunomodulujacym, ale
tez przeciwwirusowym) [29, 30] oraz anakinre, rekombi-
nowany antagonista receptora IL-18 [31, 32]. W literaturze
nie ma jednak silnych dowodéw na skuteczno$c¢ tych metod
(dodatkowa tab. 2). Dostepne sa jedynie pojedyncze donie-
sienia na temat innych lekéw immunospuresyjnych, w tym
cyklofosfamidu, cyklosporyny, metotreksatu, hydroksychloro-
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chiny czy agonistow czynnika martwicy guza (TNF). Zwykle
preferuje sie stosowanie preparatéw mniej toksycznych,
polifarmakoterapie, z indywidualnym doborem zestawu
lekéw w zaleznosci od potrzeb pacjenta i od doswiadcze-
nia klinicysty (ryc. 2). Azatiopryna jest wolno dziatajacym
lekiem, ktérym mozna zastapi¢ kortykosteroidy i ktéry po-
zwala kontrolowa¢ chorobe w perspektywie dfugofalowej,
natomiast anakinra i IVIG sg skuteczne w fazie ostrej, ale po
ich odstawieniu nalezy sie liczy¢ z mozliwoscia wystapienia
nawrotéw choroby [29-32]. Podanie IVIG, anakinry i azatio-
pryny mozna rozwazy¢ w przypadku nawracajacego zapalenia
osierdzia, kiedy wykluczono etiologie zakazng, pacjent jest
zalezny od kortykosteroidéw i nie uzyskano odpowiedzi na
kolchicyne. W takim przypadku nalezy doktadnie rozwazy¢
koszt leczenia oraz zwigzane z tym ryzyko, a takze zasiegnac
konsultacji specjalistow réznych dziedzin, w tym immunologa
i/lub reumatologa, o ile lekarz prowadzacy nie ma w tym
kierunku szczeg6lnego doswiadczenia. Konieczne jest takze
szczegbtowe poinformowanie pacjenta i jego opiekunéw
o potencjalnych zagrozeniach zwiazanych z przyjmowaniem
lekéw immunomodulujacych/immunosupresyjnych oraz za-
pobieganiu im. W ostatecznosci mozna rozwazy¢ wykonanie
perikardiektomii, cho¢ zabieg ten mozna przeprowadzi¢ tylko
w przypadku wielokrotnego niepowodzenia farmakoterapii.
W tym celu nalezy pacjenta skierowa¢ do osrodka, gdzie
sa doswiadczeni w tej dziedzinie chirurdzy [33]. Chorych
na nawracajace zapalenie osierdzia obowiazuja takie same
ograniczenia aktywnosci fizycznej jak pacjentéw z zapaleniem
ostrym [53, 54].

3.3.2. Rokowanie

W przypadku idiopatycznego nawracajacego zapa-
lenia osierdzia powazne powikfania zdarzaja sie rzadko
[37, 60, 61]. Do tamponady serca dochodzi bardzo rzadko,
zwykle na poczatku choroby. Mimo wielu nawrotéw zapalenia
u chorych nie odnotowano rozwoju zaciskajacego zapalenia
osierdzia, a ogdlne ryzyko wystapienia tego powikfania jest
mniejsze, niz u 0s6b po pierwszym epizodzie ostrego zapale-
nia osierdzia (< 1%) [36, 37, 61]. Biorac to pod uwage bardzo
istotne jest to, aby szczegétowo poinformowac pacjentow
o charakterze i prawdopodobnym przebiegu choroby, za-
pewniajac, ze rokowanie jest dobre. Wystepowanie powikiar
zalezy od czynnika etiologicznego, a nie od liczby nawrotow
schorzenia. Dobierajac leki, nalezy uwzgledni¢ korzystne
rokowanie i unika¢ bardziej toksycznych preparatéw. Z kolei
jako$¢ zycia moze sie znacznie pogorszy¢ u chorych majacych
liczne nawroty, podostre lub przetrwate zapalenie osierdzia
lub w przypadku steroidozaleznosci.

3.4. ZAPALENIE OSIERDZIA Z ZAJECIEM
MIESNIA SERCOWEGO (MYOPERICARDITIS)
Zapalenie osierdzia i zapalenie miesnia sercowego

maja zblizong etiologie i w praktyce klinicznej obserwuje
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Rozpoznane ostre zapalenie osierdzia

(spetnione 2/4 kryteriéw klinicznych: bél osierdziowy, tarcie osierdziowe,
zmiany w EKG, ptyn w worku osierdziowym)

Leczenie pierwszego rzutu ASA lub NSAID + kolchicyna + ograniczenie aktywnosci fizycznej

.

Mata dawka kortykosteroidu (jezeli sg przeciwwskazania do podania ASA/NSAID,
kolchicyny i wykluczono etiologie zakazna)

Leczenie drugiego rzutu

Nawracajace zapalenie osierdzia

(po 4-6 tygodniach bez objawoéw klinicznych)

Leczenie pierwszego rzutu ASA lub NSAID + kolchicyna + ograniczenie aktywnosci fizycznej

-

Mata dawka kortykosteroidu (jezeli sg przeciwwskazania do podania ASA/NSAID,
kolchicyny i wykluczono etiologie zakaZzna)

.

Leczenie drugiego rzutu

Leczenie trzeciego rzutu | IVIG/anakinra/azatiopryna’ |
Leczenie czwartego rzutu | Perikardiektomia |

Podanie matej dawki kortykosteroidu nalezy rozwazy¢ w przypadku przeciwwskazan do zastosowania innych lekéw lub jezeli nie uzyskano catkowitej poprawy po leczeniu
ASA/NSAID i kolchicyna. W takich przypadkach trzeba rozwazy¢ dodanie kortykosteroiddw, a nie stosowanie innych terapii przeciwzapalnych.

“Zastosowanie azatiopryny pozwala unikng¢ podawania kortykosteroidéw, ale poczatek dziatania wystepuje pézniej niz w przypadku leczenia za pomocg IVIG czy anakinrg.

Ze wzgledéw ekonomicznych mozna rozwazy¢ podanie najpierw tanszego leku (np. azatiopryny), zachowujgc drozsze preparaty (np. IVIG, anakinra) dla przypadkéw opornych

Rycina 2. Algorytm postepowania w przypadku ostrego i nawracajacego zapalenia osierdzia (objasnienia w tekscie rozdziatu); ASA — kwas
acetylosalicylowy; EKG — elektrokardiogram; IVIG — immunoglobuliny dozylne; NSAID — niesteroidowe leki przeciwzapalne

Zalecenia dotyczace postepowania w przypadku nawracajacego zapalenia osierdzia

Zalecenia PiSmiennictwo*

Podstawowymi lekami s ASA i NSAID, podawane w petnych dawkach do catkowitego ustgpienia
objawow, o ile terapia jest tolerowana

Zaleca sie podawanie kolchicyny (w dawce 0,5 mg 2x/d. lub 0,5 mg 1x/d. u 0séb o masie ciata [13-15, 58, 59]

< 70 kg lub chorych, ktérzy nie toleruja wiekszych dawek) przez 6 miesiecy, tacznie z ASA/NSAID

W niektérych przypadkach nalezy rozwazy¢ dtugotrwate leczenie kolchicyng (> 6 miesiecy),
w zaleznosci od odpowiedzi klinicznej

W celu oceny odpowiedzi na leczenie oraz do okreslenia czasu trwania farmakoterapii nalezy
rozwazy¢ monitorowanie stezenia CRP

Jezeli stezenie CRP wrécito do normy, nalezy rozwazy¢ stopniowe odstawienie lekéw pod kontrola
obrazu klinicznego i stezenia CRP, wycofujac po czasie lek jednej klasy

U pacjentéw z kortykosteroidozaleznym nawracajacym zapaleniem osierdzia, niereagujgcych na
leczenie kolchicyng mozna rozwazy¢ podanie innych lekéw (IVIG, anakinra, azatiopryna)

U pacjentéw z nawracajgcym zapaleniem osierdzia, ktorzy nie uprawiali wyczynowo sportu, nalezy
rozwazy¢ ograniczenie aktywnosci fizycznej do momentu ustapienia objawéw podmiotowych

i normalizacji stezenia CRP, uwzgledniajgc dotychczasowy przebieg choroby i ewentualne choroby
wspotistniejgce

U pacjentéw z nawracajgcym zapaleniem osierdzia, ktérzy uprawiali wyczynowo sport, nalezy roz-
wazy¢ ograniczenie aktywnosci fizycznej przez przynajmniej 3 miesigce, do momentu ustgpienia
objawow podmiotowych i normalizacji stezenia CRP oraz wynikdw badan elektrokardiograficznego
i echokardiograficznego
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Zalecenia dotyczace postepowania w przypadku nawracajacego zapalenia osierdzia (cd.)

Zalecenia Klasa® | PoziomP | PiSmiennictwo*
Jezeli pacjent ma chorobe niedokrwienna serca lub konieczne jest podanie lekéw przeciwptytko- lla

wych, nalezy rozwazy¢ wiacznie ASA w $redniej dawce (1-2,4 g/d.)* (patrz dodatek internetowy)

Jezeli podczas zmniejszania dawki objawy choroby nawracaja, nalezy rozwazy¢ zmiane terapii, nie lla

poprzez zwiekszenie dawki kortykosteroidu, ale maksymalnie zwiekszajgc dawke ASA lub NSAID,
w odpowiednim rozktadzie dobowym (najczesciej co 8 h). Jezeli to konieczne, leki nalezy podawac
dozylnie, stosujac tez kolchicyne i srodki przeciwbdlowe w celu ztagodzenia objawdw

Nie zaleca sie podawania kortykosteroidéw jako lekéw pierwszego rzutu

[13-15, 35,37, 55]

ASA — kwas acetylosalicylowy; CRP — biatko C-reaktywne; IVIG — immunoglobuliny dozylne; NSAID — niesteroidowe leki przeciwzapalne

Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

sie nakfadanie obrazéw klinicznych obu choréb [34, 66].
Jezeli u chorego stwierdza sie objawy zapalenia osierdzia
i potwierdzono rozpoznanie lub obraz kliniczny wskazuje na
rébwnoczesne zajecie miesnia sercowego, schorzenie okresla
sie terminem myopericarditis. Jezeli natomiast dominuja obja-
wy zapalenia mig$nia sercowego, z towarzyszacym zajeciem
osierdzia, méwi sie o perimyocarditis, zgodnie z nomenkla-
tura przyjeta przez Grupe Robocza. Typowy obraz kliniczny
obejmuje bol w klatce piersiowej ze wspdtistniejacymi innymi
objawami zapalenia osierdzia (tarcie osierdziowe, uniesienie
odcinka ST, ptyn w worku osierdziowym) oraz potwierdzo-
nymi laboratoryjnie cechami uszkodzenia migsnia serco-
wego (np. zwiekszone stezenie troponiny). PiSmiennictwo
dotyczace etiologii zapalenia osierdzia i miesnia sercowego
jest nieliczne, a dostepne doniesienia wskazuja na zakazenia
wirusowe jako najczestsza przyczyne zachorowarn w krajach
uprzemystowionych, natomiast inne czynniki zakaZne (szcze-
gblnie gruzlica) wystepuija czesciej w krajach rozwijajacych sie.
Wirusy kardiotropowe wywotuja zapalenie osierdzia i miesnia
sercowego poprzez bezposrednie dziatanie cytolityczne lub
cytotoksyczne i/lub wyzwalanie reakcji immunologicznych.
Mechanizm ten dotyczy przede wszystkim pacjentéw z ukta-
dowymi chorobami tkanki tacznej, chorobami zapalnymi jelit
oraz zajecia osierdzia i migsnia sercowego w wyniku zmian
popromiennych, polekowych lub poszczepiennych. U wielu
pacjentéw choroba ma przebieg skapoobjawowy, natomiast
u innych objawy podmiotowe i przedmiotowe uszkodzenia
sierdzia sg maskowane przez nasilone ogélnoustrojowe obja-
wy odczynu zapalnego lub zakazenia [66]. U wielu pacjentdéw
przed pojawieniem si¢ objawdw zapalenia osierdzia i miesnia
sercowego (lub réwnoczesnie z nimi) wystepuja cechy ostrej
choroby ukfadu oddechowego (szczegélnie ostre zapalenie
migdatkéw lub zapalenie ptuc) lub zapalenia przewodu po-
karmowego. Zwiekszona czufo$¢ oznaczania stezen troponin
i powszechna dostepnos¢ metody przyczynity sie do wzrostu
liczby odnotowanych w pismiennictwie przypadkéw [7, 34,
66-68].
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3.4.1. Definicja i diagnostyka

Kliniczng diagnoze zapalenia osierdzia z réwnocze-
snym zajeciem miesnia sercowego (myopericarditis) mozna
postawi¢, jezeli sa spetnione kryteria rozpoznania ostrego
zapalenia osierdzia z jednoczesnym zwiekszeniem stezen
biomarkeréw uszkodzenia miokardium (troponiny I lub T,
frakcji MB kinazy kreatynowej), natomiast w badaniu echo-
kardiograficznym lub CMR nie stwierdza sie nowo nabytych
cech ogniskowego lub rozlanego uposledzenia czynnosci
lewej komory [34]. Okreslenie myopericarditis oznacza wy-
stepowanie dominujacej komponenty zespotu osierdziowego
i dodatkowej, pomniejszej komponenty zajecia miesnia ser-
cowego. Odnosi sie to do wiekszosci przypadkéw zapalenia
osierdzia i mie$nia sercowego obserwowanych w praktyce
klinicznej [7, 9, 34, 68].

Z kolei stwierdzenie nowo powstatego ogniskowego lub
rozlanego pogroszenia czynnosci lewej komory u pacjenta
ze zwiekszonymi stezeniami markeréw uszkodzenia miesnia
sercowego, ktory spetnia kliniczne kryteria rozpoznania ostrego
zapalenia osierdzia, sugeruje dominujaca komponente zapa-
lenia migs$nia sercowego, z towarzyszacym zajeciem osierdzia
(perimyocarditis) [34, 66]. Aby ustali¢ ostateczne rozpoznanie
zapalenia miesnia sercowego nalezy wykonac biopsje endomio-
kardialng, zgodnie z wymaganiami zawartymi w dokumencie
opracowanym przez Grupe Robocza do spraw Choréb Miesnia
Sercowego i Osierdzia (Myocardial and Pericardial Diseases
Working Group) [69]. Jednoczesnie jednak nalezy wzia¢ pod
uwage dobre rokowanie u chorych z podejrzeniem zajecia mie-
$nia sercowego w przebiegu dominujacego zapalenia osierdzia,
kiedy nie wystepuja lub sa obecne w matym stopniu cechy
dysfunkcji lewej komory i nie ma objawéw niewydolnosci
serca. W takich przypadkach w rutynowej praktyce klinicznej
wykonanie biopsji endomiokardialnej nie jest konieczne [6, 34,
66-68, 70, 71].

W przypadku zapalenia osierdzia z podejrzeniem wtor-
nego zajecia przez proces zapalny miesnia sercowego zaleca
sie, po uwzglednieniu obrazu klinicznego i profilu czynnikéw
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ryzyka pacjenta, wykonanie badania koronarograficznego
w celu wykluczenia ostrych zespotéw wiericowych. Badanie
CMR jest zalecane w celu potwierdzenia zajecia miesnia
sercowego oraz wykluczenia martwicy niedokrwiennej mio-
kardium w przypadku niewystepowania istotnych klinicznie
wykladnikéw choroby wieficowej, co ma duze znaczenie
kliniczne i terapeutyczne [34, 66].

3.4.2. Postepowanie

W przypadku podejrzenia zajecia przez proces za-
palny miesnia sercowego zaleca sie hospitalizacje w celu
potwierdzenia rozpoznania, wykluczenia innych schorzeii
z kregu réznicowego (np. ostrych zespotéw wiericowych)
i monitorowania stanu pacjenta. Jezeli rozpoznanie my-
opericarditis zostanie potwierdzone, zasady leczenia sa
podobne jak w przypadku postepowania zalecanego
u chorych na zaplenie osierdzia. W celu ztagodzenia bélu
w klatce piersiowej empirycznie stosuje sie leki przeciw-
zapalne, tzn. ASA w dawce 1500-3000 mg/d. lub NSAID
(ibuprofen w dawce 1200-2400 mg/d. lub indometacyna
75-150 mg/d.). Kortykosteroidy sa przepisywane natomiast
jako leki drugiego rzutu, w przypadku wystepowania prze-
ciwwskazan, nietolerowania lub niepowodzenia leczenia
ASA/NSAID [66]. W niektérych doniesieniach sugeruje sie
podawanie mniejszych dawek lekéw chorym z obrazem
klinicznym myopericarditis niz w przypadku ,czystego”
zapalenia osierdzia, poniewaz badania przeprowadzone na
modelu zwierzecym zapalenia mie$nia sercowego wykazaty,
ze NSAID nie sg skuteczne i moga nasila¢ odczyn zapalny,
przyczyniajac sie do wiekszej $miertelnosci [69, 70, 72, 73].
Z kolei, nie jest pewne, czy wyniki badani na zwierzetach
mozna ekstrapolowa¢ na ludzi [66]. Nie ma natomiast wy-
starczajaco silnych danych, aby zaleca¢ podawanie kolchi-
cyny, ktéra jest jednym z gtéwnych lekéw wspomagajacych
w terapii ostrego i nawracajacego zapalenia osierdzia [58].
W przypadku wiekszosci chorych nie mozna ustali¢ szcze-
gblnego protokotu leczenia, cho¢ istotne jest przestrzeganie
kilku zalecen o charakterze raczej nieswoistym. Wszystkim
pacjentom z myopericarditis zaleca si¢ odpoczynek i unika-
nie aktywnosci fizycznej (wykraczajacej poza siedzacy tryb
zycia) [53, 54, 66].

W piémiennictwie znajduja sie opisy nagtych zgonéw
sercowych u personelu wojskowego po ciezkim wysitku
fizycznym, ale takze u profesjonalnych sportowcéw ptci me-
skiej (ptywakow, pitkarzy noznych), ktérzy nie mieli zadnych
objawéw prodromalnych [53, 54, 66]. W przypadku izolowa-
nego zapalenia osierdzia powrdt do aktywnosci fizycznej jest
dopuszczalny u 0s6b nieuprawiajacych wyczynowo sportu, po
ustapieniu wszystkich wyktadnikéw choroby, a w przypadku
profesjonalnych sportowcéw — po 3 miesiacach. Jezeli na-
tomiast istenieje kliniczne podejrzenie uszkodzenia mie$nia
sercowego, aktywnosc fizyczna jest przeciwwskazana przez
przynamniej 6 miesiecy od momentu wystapienia pierwszych
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Zalecenia dotyczace diagnostyki i postepowania
w przypadku zapalenia osierdzia z towarzyszacym
zapaleniem miesnia sercowego

Zalecenia

U pacjentéw z zapaleniem osierdzia z podej-
rzeniem towarzyszacego zapalenia miesnia
sercowego, W zaleznosci od obrazu klinicz-
nego i indywidualnego profilu czynnikow
ryzyka, zaleca sie wykonanie koronarografii
w celu wykluczenia ostrych zespotow wien-
cowych

W celu potwierdzenia zajecia miesnia
sercowego zaleca sie wykonanie rezonansu
magnetycznego serca

U pacjentéw z zajeciem miesnia sercowego
zaleca sie wykonanie badan diagnostycznych
i monitorowanie w warunkach szpitalnych

W przypadku zajecia miesnia sercowego
zaleca sie zarébwno osobom nieuprawiajgcym
wyczynowo sportu, jak i profesjonalnym
sportowcom odpoczynek i unikanie aktywno-
$ci fizycznej wykraczajacej poza siedzacy tryb
zycia przez 6 miesiecy

W celu tagodzenia bolu w klatce piersiowej
mozna rozwazy¢ empiryczne podanie lekdw
przeciwzapalnych (w najmniejszych dawkach

skutecznych klinicznie)

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

objaw6w choroby. Zalecenie to oparte jest na opinii eksper-
tow i wezesniejszych zaleceniach dotyczacych sportowcéw
wyczynowych [53, 54, 66].

3.4.3. Rokowanie

W przypadku zajecia miesnia sercowego przez proces
zapalny toczacy sie w osierdziu, rokowanie kliniczne jest
dobre. Wyniki kilku badan obserwacyjnych nie wykazaty
tendengji w kierunku rozwoju niewydolnosci serca ani zwigk-
szonej Smiertelnosci wéréd pacjentéw z myopericarditis [34,
66-68, 70, 71].

3.5. PEYN W WORKU OSIERDZIOWYM

W warunkach fizjologicznych w worku osierdziowym
znajduje sie 10-50 ml ptynu osierdziowego, bedacego
ultrafiltratem osocza, ktéry dziata jako Srodek zwilzajacy
blaszki osierdzia. Kazdy proces patologiczny o charakterze
zapalnym wiaze sie z prawdopodobieristwem zwiekszonej
produkcji ptynu w worku osierdziowym (wysiek). Inny
mechanizm gromadzenia sie ptynu zaktada uposledzenie
jego wchtaniania ze wzgledu na zwiekszone ci$nienie
w ukfadzie Zzylnym w nastepstwie niewydolnosci serca lub
nadcis$nienia ptucnego (przesiek) [48]. Ptyn gromadzacy sie
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Tabela 8. Klasyfikacja stanéw z gromadzeniem sie ptynu w worku
osierdziowym

Poczatek objawow Ostry
Podostry

Przewlekty (> 3 miesigce)

Objetos¢ ptynu Niewielka ilos¢ (< 10 mm)
Umiarkowana ilo$¢ (10-20 mm)

Duza ilos¢ (> 20 mm)

Rozmieszczenie ptynu | Réwnomierne

Nierownomierne (sekwestracja)

Rodzaj ptynu w worku | Przesiek

osierdziowym Wysiek

w worku osierdziowym moze by¢ opisywany i klasyfikowa-
ny ze wzgledu na sposéb pojawiania sie objawéw (ostry,
podostry lub przewlekty, tzn. objawy trwajace > 3 miesia-
ce), rozmieszczenie (rbwnomierny rozktad ptynu w worku
osierdziowym lub jego miejscowe gromadzenie), brak kon-
sekwencji hemodynamicznych, tamponada serca, zmiany
wysiekowo-zaciskajace), skfad (wysiek, przesiek, krew,
rzadkie przypadki gromadzenia w worku osierdziowym po-
wietrza lub gazéw produkowanych w nastepstwie zakazenia
bakteryjnego), a przede wszystkim na podstawie ilosci ptynu
(tab. 8). Podczas badania echokardiograficznego dokonuje
sie potilosciowej oceny ptynu (niewielka ilos¢: < 10 mm,
umiarkowana ilo$¢: 10-20 mm, znaczna ilo¢: > 20 mm)
(dodatkowa ryc. 2) [48]. Powyzszy spos6b potilosciowej
oceny nasilenia gromadzenia ptynu w worku osierdziowym
okazat sie istotnym elementem oceny ryzyka w przypadku
schorzer o swoistej etiologii i wystepowania powikfar u cho-
rych, ktérych poddano obserwacji po zapaleniu osierdzia [9,
48, 51]. W okresie ostatnich 20 lat opublikowano 5 gtéwnych
doniesiert na temat konsekwencji gromadzenia sie umiar-
kowanych lub duzych ilosci ptynu w worku osierdziowym
(dodatkowa tab. 3) [74-78].

U wielu chorych obecnos¢ ptynu w worku osierdziowym
nie wiaze sie z wystepowaniem zadnych objawéw klinicznych,
a zaburzenie to wykrywane jest przypadkowo w przegladowym
badaniu radiologicznym klatki piersiowej lub podczas bada-
nia echokardiograficznego wykonanego z innych wskazan.
W krajach uprzemystowionych znaczny odsetek zmian ma
charakter idiopatyczny (do 50%), natomiast czesto stwierdza
sie wysiek spowodowany naciekiem nowotworu (10-25%),
zakazeniem (15-30%), o charakterze jatrogennym (15-20%)
lub w przebiegu uktadowej choroby tkanki facznej (5-15%).
Z kolei w krajach rozwijajacych sie, w ktérych gruzlica jest
zakazeniem endemicznym, wiekszos¢ przypadkow jest
uwarunkowana wifasnie tym zakazeniem (> 60%) [52, 79].
W przypadku chorych na zapalenie osierdzia z obecnoscia
ptynu w worku osierdziowym etiologie nowotworowa lub
zakazng stwierdza sie w 15-50% przypadkéw, w zaleznosci
od publikacji [6, 9].

www.kardiologiapolska.pl

3.5.1. Obraz kliniczny i diagnostyka

Obraz kliniczny zalezy od szybkosci gromadzenia sie
ptynu w worku osierdziowym. Jezeli nastepuje to szybko,
np. w nastepstwie zranienia lub perforacji jatrogennej, zabu-
rzenia rozwijaja sie w spos6b niemal natychmiastowy, a nawet
niewielka objetos¢ krwi moze w ciagu kilku minut zwiekszy¢
istotnie cisnienie w worku osierdziowym, prowadzac do
rozwoju klinicznie jawnej tamponady serca. Z kolei, jezeli
ptyn gromadzi sie powoli (w ciagu dni-tygodni), w worku
osierdziowym moze zebra¢ si¢ znaczna jego objetos¢, za-
nim dojdzie do istotnego wzrostu cisnienia oraz wystapienia
objawéw podmiotowych i przedmiotowych (dodatkowa ryc.
3) [48, 80, 81].

Klasycznym objawem klinicznym jest dusznos¢ wysit-
kowa przechodzaca stopniowo w duszno$¢ spoczynkowa,
bol i/lub uczucie ucisku w klatce piersiowej. Ponadto mozna
odnotowac wystepowanie objawéw zwiazanych z mechanicz-
nym uciskiem na sasiednie narzady (przepona — nudnosci,
przetyk — trudnosci w przetykaniu, nerw krtaniowy wsteczny
— chrypka, nerw przeponowy — czkawka). Do nieswoistych
objaw6w naleza: kaszel, osfabienie, zmeczenie, jadtowstret,
uczucie kofatania serca i objawy zalezne od ucisku na otacza-
jace struktury anatomiczne lub zmniejszonego cisnienia krwi,
a takze tachykardie zatokowa o charakterze wtérnym [82-84].
Goraczka jest objawem nieswoistym zapalenia osierdzia
o etiologii zakaZnej lub immunologicznej, np. w przebiegu
ukfadowej choroby zapalnej tkanki tacznej [45].

W badaniu przedmiotowym u pacjentéw niemajacych
zaburzeih hemodynamicznych mozna nie stwierdzi¢ zadnych
objawéw. Na rozwo6j tamponady wskazuje klasyczny objaw
w postaci poszerzenia zyt szyjnych i zwiekszenia ci$nienia

Zalecenia dotyczace diagnostyki ptynu w worku osierdziowym

Poziom®

Zalecenia

Zaleca sie wykonywanie echokardiografii prze-
zklatkowej u kazdego pacjenta z podejrze-
niem obecnosci ptynu w worku osierdziowym

W przypadku podejrzenia obecnosci ptynu

w worku osierdziowym lub zajecia optucnej
i ptuc zaleca sie wykonanie przeglagdowego
zdjecia rentgenowskiego klatki piersiowej

U pacjentéw z obecnoscig ptynu w worku
osierdziowym zaleca sie oznaczanie stezen
markeréw procesu zapalnego (tzn. CRP)

W przypadku podejrzenia sekwestracji ptynu
w worku osierdziowym, obecnosci zgrubien
lub guza osierdzia, a takze zmian w obrebie
klatki piersiowej nalezy rozwazy¢ wykonanie
CT lub CMR

CMR — rezonans magnetyczny serca; CRP — biatko C-reaktywne;
CT — tomografia komputerowa

*Klasa zalecen

PPoziom wiarygodnosci danych
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zylnego krwi w badaniu przytézkowym, tetno dziwaczne (pa-
radoksalne) i sciszenie tonéw serca w badaniu ostuchowym,
jezeli w worku osierdziowym znajduje si¢ umiarkowana lub
znaczna objetos¢ ptynu [82-84]. Tarcie osierdziowe wystuchu-
je sie stosunkowo rzadko, zwykle w przypadku wspéfistnienia
zapalenia osierdzia [8].

Obecnos¢ ptynu w worku osierdziowym rozpoznaje sie
zwykle w badaniu echokardiograficznym, podczas ktérego
mozna réwniez okresli¢ objetos¢ ptynu i konsekwencje
hemodynamiczne jego gromadzenia. Ze wzgledu na rozpo-
wszechnienie, niewielki koszt badania i mobilno$¢ urzadzen
diagnostycznych echokardiografia pozostaje gléwng metoda
diagnostyczng choréb osierdzia, chociaz CT i CMR uwidocz-
niaja znacznie wiekszy obszar, umozliwiajg stwierdzenie
sekwestracji ptynu w worku osierdziowym, a takze pozwalaja
wykry¢ zgrubienia i guzy osierdzia oraz towarzyszace zmiany
w obrebie klatki piersiowej [2, 3, 84].

3.5.2. Algorytm postepowania

W przypadku stwierdzenia obecnosci ptynu w worku
osierdziowym w pierwszej kolejnosci nalezy oceni¢ jego
objetos¢, konsekwencje hemodynamiczne (szczegélnie je-
zeli wystepuja objawy tamponady) i obecno$¢ wyktadnikow
ewentualnych chordb towarzyszacych, w tym choréb uktadu
sercowo-naczyniowego lub choréb uktadowych. Ptyn w wor-
ku osierdziowym u wielu chorych (do 60% przypadkéw)
towarszyszy innym jawnym lub dotychczas niewykrytym
zaburzeniom klinicznym, np. niedoczynnosci tarczycy [48,

75, 82]. Jezeli stwierdza sie cechy zapalenia, nalezy wdrozy¢
leczenie jak w przypadku zapalenia osierdzia. Tamponada
serca bez objawéw procesu zapalnego oznacza duze prawdo-
podobienstwo etiologii nowotworowej (wspétczynnik praw-
dopodobieristwa 2,9), natomiast nagromadzenie duzej ilosci
ptynu w worku osierdziowym bez objawéw tamponady i bez
cech procesu zapalnego wskazuje zwykle na przewlekty pro-
ces chorobowy o charakterze idiopatycznym (wspéfczynnik
prawdopodobienstwa 20) [75]. Na rycinie 3 przedstawiono
algorytm rutynowego postepowania w przypadku obecnosci
ptynu w worku osierdziowym [48, 82].

W pismiennictwie nie ma natomiast danych na te-
mat skutecznodci leczenia za pomoca NSAID, kolchicyna
i kortykosteroidami chorych z przewleklym gromadzeniem

Zalecenia dotyczace wstepnego etapu leczenia pacjentéow
z ptynem w worku osierdziowym

Zalecenia Klasa® | Poziom®

Zaleca sie hospitalizowanie pacjentéw z pty-
nem w worku osierdziowym obarczonych
czynnikami duzego ryzyka©

Klasyfikacji pacjentow z ptynem w worku
osierdziowym nalezy dokonywa¢ wedtug

algorytmu przedstawionego na rycinie 3

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

Kryteria oceny czynnikéw ryzyka s takie same jak w przypadku zapalenia
osierdzia (patrz ryc. 1)

Jezeli podejrzewa sie obecnos¢ nierozpoznanego wczesniej zapalenia osierdzia, nalezy witaczy¢ empiryczne leczenie przeciwzapalne

Tamponada serca lub podejrzenie etiologii bakteryjnej

lub nowotworowej

Tak ¢ Nie

Perikardiocenteza
i poszukiwanie przyczyny
zaburzen

Zwiekszone stezenia
markeréw stanu zapalnego?

Tak

‘Nie

Empiryczne leczenie
przeciwzapalne
(jak w przypadku
zapalenia osierdzia)

Znana choroba towarzyszaca?

Nie

Tak

Ptyn w worku osierdziowym
prawdopodobnie zwigzany

z choroba.
Leczenie przyczynowe choroby

Obserwacja
kliniczna

*Nie

Duza objetos¢ (> 20 mm)
ptynu w worku osierdziowym?

Jezeli stwierdza
sie przewlekte
gromadzenie ptynu

(ponad 3 miesigce),

Tak nalezy rozwazy¢
perikardiocenteze

i drenaz osierdzia

Rycina 3. Uproszczony algorytm postepowania w przypadku obecnosci ptynu w worku osierdziowym
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ptynu w worku o nieustalonej etiologii. Jezeli stwierdza sie
zwiekszone stezenia parametréw stanu zapalnego, mozna
na prébe wiaczy¢ NSAID i/lub kolchicyne i/lub mata daw-
ke kortykosteroidu.

3.5.3. Leczenie

Postepowanie w przypadku obecnosci ptynu w worku
osierdziowym powinno zaleze¢ od etiologii schorzenia, o ile
mozliwe jest jej ustalenie. U prawie 60% pacjentéw zaburzenie
to wiaze sie z obecnoscig okreslonej choroby i podstawowa za-
sadg leczenia jest jej zwalczanie [48, 75, 82]. Jezeli przyczyna
gromadzenia sie ptynu osierdziowego jest zapalenie osierdzia,
nalezy wiaczy¢ odpowiednia terapie, jak w zapaleniu osier-
dzia. Jezeli nie stwierdza sie objawéw stanu zapalnego, a ptyn
w worku osierdziowym wywotuje objawy podmiotowe lub
jezeli leczenie przeciwzapalne nie przyniosto efektu, trzeba
rozwazy¢ drenaz worka osierdziowgo. Perikardiocenteza
z powolnym upuszczaniem ptyu (do 30 ml/24 h) powinna
sprzyja¢ przyleganiu blaszek worka osierdziowego, a przez
to zapobiec dalszemu gromadzeniu sie ptynu. W pismien-
nictwie nie ma jednak danych potwierdzajacych skutecznos¢
tego postepowania, a dostepne publikacje zawieraja jedynie
opisy przypadkow, wyniki badan retrospektywnych i opinie
ekspertow [48, 82, 84].

Obecnie nie ma skutecznych metod farmakoterapii
obecnosci izolowanego ptynu w worku osierdziowym. NSAID,
kolchicyna i kortykosteroidy nie przynosza zwykle efektu, je-
zeli nie ma wyktadnikéw procesu zapalnego [82, 85]. W przy-
padku nagromadzenia duzej objetosci ptynu konieczne moze
by¢ naktucie i drenaz ptynu (perikardiocenteza), ale zmiany

Zalecenia dotyczace leczenia pacjentéw z ptynem w worku
osierdziowym

Zalecenia

Zaleca sie zwalczanie konkretnej przyczyny
gromadzenia sie ptynu w worku osierdzio-
wym u danego pacjenta

Zaleca sie podawanie ASA/NSAID/kolchicyny
i leczenie zapalenia osierdzia, jezeli obecno$¢
ptynu osierdziowego wspdtistnieje z objawa-
mi ogdlnoustrojowego procesu zapalnego

Wykonanie nakfucia worka osierdziowego
lub zabiegu kardiochirurgicznego zaleca sie
w przypadku tamponady lub nagromadzenia
umiarkowanej lub duzej objetosci ptynu,

bez odpowiedzi na farmakoterapie, a takze
w przypadku podejrzenia zakazenia bakte-
ryinego o nieustalonej etiologii lub choroby
nowotworowej

ASA — kwas acetylosalicylowy; NSAID — niesteroidowe leki przeciwzapalne
*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych
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moga nawraca¢. W przypadku ponownego gromadzenia sie
ptynu, jego sekwestracji lub jezeli konieczne jest pobranie
wycinkéw do badan, nalezy rozwazy¢ wykonanie perikar-
diektomii (usuniecie osierdzia) lub innego, mniej inwazyjnego
zabiegu (np. wytworzenie okna osierdziowego) [48].

3.5.4. Rokowanie i obserwacja odlegla

Rokowanie u chorych z ptynem w worku osierdziowym
zalezy od etiologii schorzenia [48, 82, 86]. Na rokowanie
wplywa objetos¢ ptynu, poniewaz wieksze jego ilosci groma-
dza sie zwykle w przypadku schorzeri o szczegélnej etiologii,
w tym zakazen bakteryjnych lub w chorobie nowotworowej
[9, 48]. Gromadzenie ptynu z powodu zapalenia osierdzia
o charakterze idiopatycznym wiaze sie zwykle z dobrym
rokowaniem, szczegolnie jezeli ptynu jest niewiele lub
umiarkowanie duzo. Z kolei, opublikowane niedawno wyniki
badania prospektywnego wskazuja, ze gromadzenie sie nawet
umiarkowanej ilosci ptynu w worku osierdziowym moze sie
wiazac z gorszym rokowaniem, niz u os6b z grupy kontrolnej
dobranych pod wzgledem pfci i wieku [87].

Przewlekte (> 3 miesigce) gromadzenie sie duzych
objetosci ptynu wiaze sie z 30-35-procentowym ryzykiem
rozwoju tamponady serca [88]. Wedtug niekt6rych autoréw
zaburzenia o charakterze podostrym (trwajace 4—6 tygodni),
z duzg objetoscia ptynu, bez odpowiedzi na konwencjonalng
farmakoterapie i z objawami zapadania sie jam prawej potowy
serca w obrazie echokardiograficznym, moga oznaczac ryzy-
ko progresji, dlatego tez zaleca sie prewencyjne wykonanie
drenazu [89]. Mimo nawrotéw choroby idiopatyczne zapa-
lenie osierdzia wiaze sie z bardzo matym ryzykiem rozwoju
zapalenia zaciskajacego. Ryzyko zalezy w tym przypadku
od etiologii schorzenia, a nie od liczby rzutéw choroby [36].
Opieka nad pacjentami leczonymi z powodu ptynu w worku
osierdziowym polega gtéwnie na kontroli objawéw podmio-
towych i echokardiograficznej ocenie objetosci ptynu, z mo-
nitorowaniem m.in. parametrow stanu zapalnego (np. CRP),
w zaleznosci od etiologii [48].

Idiopatyczne gromadzenie niewielkiej objetosci ptynu
osierdziowego (< 10 mm) zwykle nie wywotuje objawow
podmiotowych, wiaze sie z korzystnym rokowaniem i nie
wymaga szczegblnego monitorowania [48]. Jezeli objetosc¢
ptynu jest znaczna (> 10 mm), zaburzenia moga sie dalej
nasila¢, a u nawet jednej trzeciej pacjentéw z masywnym
gromadzeniem ptynu osierdziowego dochodzi do tamponady.
W przypadku gromadzenia umiarkowanych objetosci ptynu
o charakterze idiopatycznym mozna wykonywac kontrolne
badanie echokardiograficzne co 6 miesiecy, a jezeli ptynu jest
bardzo duzo — co 3-6 miesiecy. Czestotliwosé¢ kontroli po-
winna takze zaleze¢ od stabilnosci lub dynamiki zmian stanu
klinicznego [48]. Szczegétowe informacje na temat leczenia
pacjentéw z ptynem w worku osierdziowym po zabiegach
operacyjnych znajduja sie w rozdziale dotyczacym zespotow
po uszkodzeniu serca (rozdziat 5.5.).
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3.6. TAMPONADA SERCA

Tamponada serca jest zagrazajacym zyciu zaburzeniem,
w ktérym dochodzi do rozwoju (w réznym tempie) ucisku
na serce przez gromadzacy sie ptyn osierdziowy, rope, krew,
skrzepy lub gaz, w nastepstwie procesu zapalnego, urazu, pek-
niecia $ciany serca lub rozwarstwienia aorty [81, 84]. W ob-
razie klinicznym stwierdza sie tachykardie, spadek ci$nienia
krwi, tetno dziwaczne, zwiekszone cisnienie w zytach szyj-
nych, sttumienie tondw serca, zmniejszenie napiecia w EKG,
z naprzemiennoscia (electrical alternans) oraz powiekszenie
sylwetki serca w przegladowym badaniu rentgenowskim
klatki piersiowej w przypadku powolnego gromadzenia sie
ptynu [81-84]. Kluczowym objawem jest tetno dziwaczne,
definiowane jako spadek cisnienia skurczowego o > 10 mm
Hg podczas zwyktego oddychania. Tetno dziwaczne powstaje
na skutek nadmiernych rozbieznosci w wypetnianiu sie komér
serca w stanie tamponady. W tym stanie pojemno$¢ komor
serca zostaje ustalona i jakakolwiek zmiana pojemnosci
komory po jednej stronie powoduje przeciwstawna zmiane
w drugiej potowie serca (ventricular interdependence), tzn.
kiedy w czasie wdechu zwieksza sie powr6t zylny i wypetnie-
nie jam prawej potowy serca, pojemno$¢ jam lewej potowy
zmniejsza sie, co powoduje spadek ci$nienia tetniczego na
obwodzie. Nasilenie objawéw podmiotowych i zaburzen
hemodynamicznych zalezy od szybkosci gromadzenia sie
ptynu w worku osierdziowym, jego rozciagliwosci oraz cisnief
wypefnienia i podatnosci écian komor serca (dodatkowa ryc.
3). Przyczyny tamponady przedstawiono w tabeli 9.

Usztywniony worek osierdziowy przeciwstawia sie
gromadzeniu ptynu, przyczyniajac sie do wzrostu cisnienia
i rozwoju tamponady, co obrazuje przebieg krzywej przed-
stawiajacej zalezno$¢ cisnienia w worku osierdziowym od
pojemnosci (strain—stress) — poczatkowo wzrost jest powolny,
a nastepnie krzywa ma przebieg niemal pionowy (dodatkowa

Tabela 9. Przyczyny tamponady serca

e Zapalenie osierdzia

e Gruzlica

e Zaburzenia jatrogenne (zwigzane z procedurg inwazyjng
lub zabiegiem kardiochirurgicznym)

e Uraz

*  Nowotwor

* Ukfadowe choroby tkanki tacznej (toczen rumieniowaty uktado-
wy, reumatoidalne zapalenie stawdw, twardzina uktadowa)

e Zaburzenia po naswietlaniu

e Zaburzenia po przebytym zawale serca

*  Mocznica

e Tetniak rozwarstwiajacy aorty

e Zakazenie bakteryjne

*  Pneumopericardium (nagromadzenie gazu w worku osierdziowym)
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ryc. 3). Tak szybki przyrost cisnienia powoduje, ze tamponada
wchodzi w faze, kiedy ,kropla przepetnia czare”: kofcowy
przyrost ciSnienia powoduje krytyczny ucisk na Sciany serca,
a upuszczenie pierwszej pordji ptynu podczas drenazu daje
stosunkowo najwiekszy efekt dekompresji [80-84].

W przypadku klinicznego podejrzenia tamponady
konieczne jest wykonanie kilku badan. Wynik EKG moze
wskazywac na zapalenie osierdzia, szczegblnie obecnos¢
niskiego woltazu zespotéw QRS i ich naprzemiennos¢ elek-
tryczna. Uwaza sie, ze wystepowanie obu tych cech wskazuje
na tlumiacy efekt obecnosci ptynu w worku osierdziowym
oraz ,ptywanie” serca (swinging heart). Echokardiografia jest
najbardziej uzytecznym badaniem w ocenie obecnoéci oraz
objetosci ptynu w worku osierdziowym, jego rozmieszczenia
i konsekwencji hemodynamicznych. Kontrola echokardiogra-
ficzna podczas zabiegu perikardiocentezy przyczynia sie do
zwiekszenia bezpieczenstwa i skutecznosci zabiegu. W obrazie
echokardiograficznym mozna zidentyfikowa¢ nastepujace
oznaki tamponady: ptywanie serca, zapadanie sie Scian prawej
komory we wczesnym okresie rozkurczu, zapadanie Sciany
prawego przedsionka w p6Znej fazie rozkurczu, nieprawidfowa
ruchomos¢ przegrody miedzykomorowej, nadmierny wzrost
szybkosci naptywu (> 25%) przez zastawke dwudzielng w cza-
sie wdechu, zmniejszenie naptywu do zyt ptucnych podczas
wdechu i zwiekszenie w trakcie wydechu, zmienos¢ pojemno-
$ci komor podczas cyklu oddechowego, szybko$¢ wyptywu do
aorty (echokardiograficzny wyktadnik tetna dziwacznego) oraz
przepetnienie zyty gléwnej dolnej (2, 3, 82, 84]. Mniej dostepne

Zalecenia dotyczace diagnostyki i leczenia tamponady serca

Poziom®

Klasa?

Zalecenia

W przypadku klinicznego podejrzenia
tamponady zaleca sie wykonanie w pierwszej
kolejnosci badania echokardiograficznego,
ktére ma na celu ocene ilosci, rozmieszczenia
i konsekwencji hemodynamicznych obecnosci
ptynu w worku osierdziowym

W ramach leczenia tamponady zaleca sie wy-
konanie w trybie natychmiastowym naktucia
osierdzia lub zabiegu kardiochirurgicznego

W celu ustalenia, kiedy nalezy dokonac
perikardiocentezy, zaleca sie przeprowadze-
nie doktadnego badania przedmiotowego

i echokardiograficznego

Podejmujac decyzje o wykonaniu naktucia
osierdzia, mozna postuzyc sie algorytmem
(dodatkowa ryc. 4)

W przypadku stwierdzenia tamponady nie
zaleca sie podawania lekow rozszerzajacych

naczynia ani lekéw moczopednych

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych
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s zwykle CT i CMR, ktérych nie ma potrzeby wykonywac,
o ile jest mozliwos¢ przeprowadzenia echokardiograficznego
badania doplerowskiego. W celu rozpoznania tamponady
serca najczesciej nie wykonuje sie cewnikowania serca. Jezeli
jednak badanie przeprowadzono, mozna stwierdzi¢ zréwnanie
Srednich cisnien rozkurczowych i charakterystyczna wzajemnag
zaleznos¢ cisnient w jamach serca w cyklu oddechowym, tzn.
wzrost cisnienia w czasie wdechu w prawej potowie serca z jed-
noczesnym spadkiem cisnienia w lewej potowie, co objawia sie
klinicznie w postaci tetna dziwacznego. Cisnienia rozkurczowe
w komorach serca maja zwykle wartosci rzedu 15-30 mm Hg,
z wyjatkiem tamponady niskocisnieniowej.

Leczenie tamponady polega na odbarczeniu i drenazu
osierdzia, najlepiej poprzez jego naktucie (perikardiocente-
za) pod kontrola echokardiografii lub fluoroskopii. Zabieg
nalezy przeprowadzi¢ niezwlocznie u pacjentéw w stanie
niestabilnym. Drenaz z dostepu operacyjnego jest wskazany
np. w przypadku ropnego zapalenia osierdzia lub w stanach
nagtych, kiedy ma miejsce krwawienie do worka osierdziowe-
go. Grupa Robocza ESC do spraw Chordb Osierdzia i Mig$nia
Sercowego (ESC Working Group on Myocardial and Pericardial
Diseases) przedstawita algorytm postepowania (dodatkowa
ryc. 4), co ma zoptymalizowa¢ wykonywanie zabiegéw
w odpowiednim momencie i utatwi¢ przekazanie pacjenta
do osrodka referencyjnego [84]. Algorytm opracowano na
podstawie opinii ekspertéw i wymaga dodatkowej weryfikagji,
zanim zostanie wdrozony do praktyki kliniczne;j.

3.7. ZACISKAJACE ZAPALENIE OSIERDZIA

Do rozwoju zaciskajacego zapalenia osierdzia moze
dojs¢ w nastepstwie wlasciwie kazdego schorzenia toczacego
sie w obrebie worka osierdziowego, cho¢ najrzadziej ma to
miejsce u chorych na nawracajace zapalenie osierdzia [37].
Ryzyko rozwoju tego powiktania zalezy od etiologii choroby
osierdzia: mate ryzyko (< 1%) wiaze sie z zakazeniami wiru-
sowymi i idiopatycznym zapaleniem osierdzia, Srednie ryzyko
(2-5%) — z zapaleniem osierdzia o podfozu immunologicz-
nym i chorobami nowotworowymi, a duze ryzyko (20-30%)
— z zapaleniem osierdzia na tle zakazenia bakteryjnego,
szczegblnie o charakterze ropnym [36]. W piSmiennictwie
mozna znalez¢ kilka badan opisowych dotyczacych duzych
grup chorych na zaciskajace zapalenie osierdzia, leczonych
w oérodkach trzeciego stopnia referencyjnosci (Stanford,
Mayo Clinic, Cleveland Clinic i Groote Schuur Hospital),
prezentujacych przypadki po perikardiektomii (dodatkowa
tab. 4) [90-93]. W krajach uprzemystowionych zmiany maja
najczesciej charakter idiopatyczny lub rozwijaja sie po zaka-
Zeniu wirusowym (42-49%), po zabiegu kardiochirurgicznym
(11-37%), po naswietlaniu (9-31%), szczegblnie w leczeniu
ziarnicy ztosliwej lub raka piersi, w przebiegu uktadowych
choréb tkanki tacznej (3-7%), po zakazeniach bakteryjnych
(gruzlicze lub ropne zapalenie osierdzia w 3-6% przypadkéw)
lub maja inng etiologie (nowotwdr, uraz, zmiany polekowe,

www.kardiologiapolska.pl

pylica azbestowa, sarkoidoza, zapalenie osierdzia w przebiegu
mocznicy: < 10%). W krajach uprzemystowionych gruzlica
rzadko jest przczyng zachorowan, natomiast w krajach roz-
wijajacych stanowi gféwna przyczyne rozwoju zaciskajacego
zapalenia osierdzia [93]. W zwiazku z migracja ludnosci
z tych krajow oraz z zakazeniem HIV zapadalno$¢ moze sie
jednak zwiekszac.

3.7.1. Obraz kliniczny

Zaciskajace zapalenie osierdzia charakteryzuje sie upo-
Sledzeniem wypetniania komér w rozkurczu ze wzgledu na
uszkodzenie osierdzia. Do klasycznych elementéw obrazu
klinicznego naleza cechy niewydolnosci prawej potowy
serca przy zachowaniu czynnosci mechanicznej obu komér,
bez cech przebytego lub aktualnego uszkodzenia miesnia
sercowego. Chorzy zgfaszaja zmeczenie, obrzeki obwodowe,
brak tchu i powiekszenie obwodu brzucha. Miedzy epizodem
zapalenia osierdzia a rozwojem zmian zaciskajacych moze
uptyna¢ sporo czasu, a zaburzenia sa prawdopodobnie
wykfadnikiem ewolucji podostrego/przewlektego zapalenia
osierdzia do zapalenia zaciskajacego [36]. U chorych mozna
zaobserwowac¢ nadmierne wypetnienie zyt, powiekszenie
watroby, przesiek w jamach optucnych i wodobrzusze. W bar-
dziej zaawansowanym stadium moze doj$¢ do witdknienia
i zaniku miokardium, co dodatkowo pogtebia zaburzenia
hemodynamiczne w fazie skurczowe;j.

W postaci klasycznej oraz w przypadku zmian zaawan-
sowanych obserwuje sie pogrubienie blaszek osierdzia
i obecnos¢ zawapnieri, chociaz u nawet 20% chorych zmiany
zaciskajace moga wystapic przy prawidtowej grubosci osier-
dzia [94]. Niezaleznie od grubosci $cian worka osierdziowego
skuteczng metodg leczenia jest perikardiektomia.

3.7.2. Diagnostyka

Rozpoznanie zaciskajacego zapalenia osierdzia opiera sie
na stwierdzeniu objawéw podmiotowych i przedmiotowych
niewydolnosci prawej potowy serca, z zaburzeniami wypet-
niania komor w fazie rozkurczu spowodowanymi obecnoscia
zmian zaciskajacych w osierdziu. Zmiany te mozna zidenty-
fikowa¢ w badaniu obrazowym, np. echokardiograficznym
[95], CT, CMR, a takze podczas cewnikowania serca [2, 3, 96].
Gtéwne rozpoznanie réznicowe stanowi kardiomiopatia
restrykcyjna (tab. 10).

3.7.3. Leczenie

Woprawdzie podstawa leczenia przewlektych choréb
osierdzia o charakterze przetrwatym jest zabieg chirurgiczny,
farmakoterapia moze by¢ istotna w trzech przypadkach. Po
pierwsze, swoiste leczenie chor6b o szczegélnej etiologii
(np. gruzlicze zapalenie osierdzia) pozwala zapobiec progres;ji
choroby przewlektej do zapalenia zaciskajacego osierdzia.
Antybiotykoterapia w gruzlicy moze istotnie zmniejszy¢ ryzyko
rozwoju choroby zaciskajacej (z > 80% do < 10%) [79, 971.
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Zalecenia dotyczace diagnostyki i leczenia zaciskajagcego zapalenia osierdzia

Zalecenia

ficznego

U wszystkich pacjentdéw z podejrzeniem zaciskajgcego zapalenia osierdzia zaleca sie wykonanie badania echokardiogra-

technicznych

U wszystkich pacjentdéw z podejrzeniem zaciskajgcego zapalenia osierdzia zaleca sie wykonanie przeglagdowego zdjecia
rentgenowskiego klatki piersiowej (w projekcji przednio-tylnej i bocznej), przy zachowaniu odpowiednich parametrow

Wykonanie CT i/lub CMR wskazane jest w drugiej kolejnosci, w celu wykrycia obecnosci zwapnien (CT), oceny grubosci
blaszek osierdzia oraz stopnia rozlegtosci i zakresu zmian w osierdziu

zmian zaciskajgcych

Cewnikowanie jam serca jest wskazane, jezeli badania nieinwazyjne nie umozliwity postawienia jednoznacznej diagnozy

CMR — rezonans magnetyczny serca; CT — tomografia komputerowa

*Klasa zalecen

®Poziom wiarygodnosci danych

Tabela 10. Zaciskajace zapalenie osierdzia a kardiomiopatia restrykcyjna: krétki przeglad najwazniejszych kryteriéw w diagnostyce
roznicowej; zmodyfikowano na podstawie: Imazio i wsp. [51]

Badanie

Zaciskajace zapalenie osierdzia

Kardiomiopatia restrykcyjna

diagnostyczne

Badanie przedmio-
towe

Objaw Kussmaula, stukot osierdziowy

Szmer cofania, moze wystepowac objaw Kussmaula,
S3 (w postaci zaawansowanej)

EKG

Mate napiecie, nieswoiste zmiany odcinka ST/T, migotanie
przedsionkéw

Mate napiecie, zmiany rzekomozawatowe, mozliwe
poszerzenie zespotéw QRS, odchylenie osi w lewo,
migotanie przedsionkéw

Badanie rentgenow-
skie klatki piersiowej

Zwapnienia w rzucie osierdzia (1/3 chorych)

Brak zwapnien

Echokardiografia

¢ Falowanie przegrody

¢ Pogrubienie blaszek i obecnos¢ zwapnien w osierdziu

* W cyklu oddechowym wahania szczytowej predkosci
przeptywu E (w wydechu) przez zastawke dwudzielng
0 > 25% i szczytowego przeptywu rozkurczowego
w zyfach ptucnych o > 20%

¢ Propagacja predkosci w prezentacji M z kodowaniem
kolorem (Vp) > 45 cm/s

¢ Dopler tkankowy: szczytowa predkosc e’ > 8,0 cm/s

* Mata lewa komora, duze przedsionki, mozliwe
pogrubienie $cian

e Wskaznik E/A > 2, krétki czas deceleracji

e Brak istotnych wahan predkosci naptywu przez
zastawke dwudzielng w cyklu oddechowym

* Propagacja predkosci w prezentacji M z kodowaniem
kolorem (Vp) < 45 cm/s

* Dopler tkankowy: szczytowa predkos¢ e’ < 8,0 cm/s

Cewnikowanie serca

Objaw , pierwiastka kwadratowego” (dip and plateau), naj-
czesciej rowne wartosci cisnienia rozkurczowego w komo-
rze prawej i lewej, naprzemiennos¢ komorowa (wskaznik
powierzchni skurczowej > 1,1)*

Istotne nadcisnienie w prawej komorze w skurczu

(> 50 mm Hg), cisnienie rozkurczowe w lewej komorze
przekracza warto$c¢ cisnienia rozkurczowego w komorze
prawej (LVEDP > RVEDP) o 5 mm Hg lub wiecej w spo-

czynku i podczas wysitku (RVEDP < 1/3 RVSP)

CT/CMR

Grubos¢ osierdzia > 3-4 mm, obecnos¢ zwapnien (CT),
naprzemiennos¢ komorowa (w CMR w czasie rzeczywistym)

Prawidtowa grubos$¢ osierdzia (< 3,0 mm), zmiany mor-

fologiczne i czynnosciowe w miesniu sercowym (CMR)

CMR — rezonans magnetyczny serca; CT — tomografia komputerowa; EKG — elektrokardiogram; LVEDP — cisnienie koicowowrozkurczowe w lewej
komorze; RVEDP — cidnienie koncoworozkurczowe w prawej komorze; RVSP — ci$nienie skurczowe w prawej komorze; S3 — trzeci ton;

objaw Kussmaula — paradoksalne zwigkszenie cisnienia w zytach szyjnych podczas wdechu

*Wskaznik powierzchni skurczowej jest definiowany jako iloraz powierzchni prawej komory (mm Hg x s) do powierzchni lewej komory (mm Hg X s) we
wdechu w poréwnaniu z wydechem [96]
Szczegdtowe kryteria diagnostyczne zaciskajacego zapalenia osierdzia uchwytne w badaniu echokardiograficznym przedstawiono ostatnio w publikagji

z Mayo Clinic. Sa to: falowanie przegrody lub przesuniecie przegrody miedzykomorowej z przysrodkowym e’ > 8 cm/s lub wskaznik odwrécenia przeptywu
rozkurczowego w zyle watrobowej w fazie wydechowej > 0,78 (czutos¢ 87%, swoistos¢ 91%). Swoistos¢ metody moze wzrosna¢ do 97%, jezeli sa spetnio-
ne wszystkie kryteria, przy czym czuto$¢ zmniejsza sie wtedy do 64% [95]
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Po drugie, farmakoterapia (oparta przede wszystkim na
lekach przeciwzapalnych) moze sie przyczyni¢ do redukgji
zmian zaciskajacych, co obserwuje sie u 10-20% chorych
w okresie kilku miesiecy, najczesciej jako przejsciowy
etap w procesie leczenia zapalenia osierdzia [51, 98, 99].
Stwierdzenie zwiekszonego stezenia CRP oraz wykrycie
w badaniach obrazowych oznak zapalenia osierdzia (wzmoc-
nienie kontrastu w obrazach CT i/lub CMR) moze ufatwic
identyfikacje pacjentéw, u ktorych zmiany zaciskajace maja
charakter potencjalnie odwracalny. W takich przypadkach
nalezy rozwazy¢ empiryczne wiaczenie leczenia przeciw-
zapalnego, co moze zapobiec koniecznosci wykonywania
perikardiektomii [100].

Po trzecie, farmakoterapia ma charakter wspomagajacy,
a jej celem jest tagodzenie objawéw zastoinowej niewydolno-
Sci serca w przypadkach zmian zaawansowanych, kiedy istnie-
ja przeciwwskazanaia do leczenia operacyjnego. U pacjentéw
z zaawansowanymi zmianami wiaczenie farmakoterapii nie
powinno sie jednak wigzac z odroczeniem decyzji o leczeniu
operacyjnym, gdy jest ono mozliwe, poniewaz wiaze sie to
z gorszym rokowaniem dla chorego [51].

3.7.4. Postaci szczegolne

Identyfikacja szczeg6lnych postaci zespotéw zmian zaci-
skajacych w osierdziu (tzn. zmian zaciskajacych o charakterze
przejsciowym, zmian wysiekowo-zaciskajacych) podwazyta
klasyczng definicje przewlektego zapalenia zaciskajacego
osierdzia, o charakterze przetrwatym. Definicje, krag roz-
poznafi réznicowych oraz metody leczenia poszczegélnych
schorzen przedstawiono w tabeli 11 [51].

3.7.4.1. PrzejSciowe zaciskajace zapalenie osierdzia
Zmiany zaciskajace o charakterze przejéciowym w osier-
dziu, z obecnoscia matej ilosci wysieku moga towarzyszy¢

zapaleniu osierdzia, ktére ustepuje w ciagu kilku tygodni le-
czenia przeciwzapalnego [98, 99]. Typowy przebieg kliniczny
zawiera epizod ostrego zapalenia osierdzia z rozwojem zmian
zaciskajacych na skutek odczynu zapalnego, przy czym zmiany
zaciskajace cofaja sie po leczeniu odczynu zapalnego [98, 99].
Z tego wzgledu, jezeli nie ma jednoznacznych dowodéw na
przewlekly charakter schorzenia (np. wyniszczenie, migotanie
przedsionkéw, zaburzenia czynnosci watroby lub obecnos¢
zwapnieri w osierdziu), chorym z nowo postawiona diagnoza za-
ciskajacego zapalenia osierdzia, w stabilnym stanie hemodyna-
micznym, zaleca si¢ leczenie zachowawcze przez 2-3 miesiace,
zanim zostanie podjeta decyzja o wykonaniu perikardiektomii.
Odczyn zapalny w obrebie osierdzia daje w obrazach CT i/lub
CMR wzmocnienie sygnatu po podaniu kontrastu, dlatego tez
badania te moga utatwi¢ wykrycie czynnego procesu zapalnego
w worku osierdziowym [2, 3, 100].

3.7.4.2. Wysiekowo-zaciskajace zapalenie osierdzia
U chorych na zaciskajace zapalenie osierdzia przestrzei
miedzy blaszkami narzadu jest zwykle zamknieta i nie ma
w niej miejsca na fizjologiczna porcje ptynu osierdziowego.
W niektorych przypadkach moze jednak dojs¢ do gromadze-
nia sie wysieku, a zbliznowaciate osierdzie nie tylko ogranicza
pojemnos¢ komor serca, ale takze moze zwigkszac cisnienie
samego plynu osierdziowego, co powoduje wystepowanie
objawéw sugerujacych tamponade. Taki stan okresla sie
mianem wysiekowo-zaciskajacego zapalenia osierdzia [101].
Zapalenie osierdzia typu wysiekowo-zaciskajacego
wystepuje stosunkowo rzadko w krajach rozwijajacych sie
i niewiele jest na ten temat doniesieft w pismiennictwie [101].
W krajach uprzemystowionych wiekszo$¢ przypadkéw zapa-
lenia wysiekowo-zaciskajacego ma charakter idiopatyczny, co
odpowiada czestosci wystepowania idiopatycznego zapalenia
osierdzia ogétem. W krajach rozwijajacych sie dominujacym

Tabela 11. Definicje i metody leczenia najwazniejszych zespotdw zaciskajagcych zmian osierdziowych; zaadaptowano na podstawie:

Imazio i wsp. [51]

Zespot chorobowy Definicja
Przej$ciowe zmiany zaciskajace

(rozpoznanie réznicowe: zaciskajace
zapalenia osierdzia o charakterze zastosowanej farmakoterapii

trwatym, kardiomiopatia restrykcyjna)

Zmiany zaciskajace ulegaja cofnieciu w prze-
biegu procesu samoistnego zdrowienia lub po

Leczenie

Empiryczne podawanie lekdw przeciwzapalnych
przez 2—-3 miesigce

Wysiekowo-zaciskajace zapalenie
osierdzia (rozpoznanie réznicowe:
tamponada serca, zaciskajgce zapale-
nie osierdzia)

Po zabiegu perikardiocentezy nie uzyskano
zmniejszenia cisnienia w prawym przedsion-

ku 0 50% lub ponizej wartosci 10 mm Hg.
Schorzenie moze tez zosta¢ rozpoznane dzieki
nieinwazyjnym metodom diagnostyki obrazowej

Naktucie worka osierdziowego (perikardiocenteza),
a nastepnie farmakoterapia. W przypadku zmian
przetrwatych leczenie chirurgiczne

Przewlekle zmiany zaciskajgce
(rozpoznanie réznicowe: przejsciowe | 3—-6 miesiecy
zmiany zaciskajace, kardiomiopa-

tia resytrykcyjna)

Przetrwate zmiany zaciskajace po uptywie

Perikardiektomia, farmakoterapia w przypadkach
zaawansowanych, u oséb obcigzonych duzym
ryzykiem leczenia chirurgicznego lub w przypadku
zmian chorobowych o charakterze mieszanym,

z zajeciem miesnia sercowego

www.kardiologiapolska.pl
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czynnikiem etiologicznym jest zakazenie pratkami gruzlicy
[102]. Do innych przyczyn rozwoju choroby naleza: przebyte
naswietlania, nowotwory, chemioterapia, zakazenia (szcze-
gblnie w przypadku zmian pogruzliczych i zapaler ropnych)
oraz zmiany w osierdziu po zabiegach chirurgicznych [102].

Chorzy na wysiekowo-zaciskajace zapalenie osierdzia
zwykle maja objawy zwiazane z gromadzeniem sie wysieku,
rozwojem zmian zaciskajacych osierdzie lub wszystkie te
objawy jednoczesnie. Diagnoze czesto stawia sie podczas za-
biegu perikardiocentezy u chorego, u ktérego obraz kliniczny
sugerowal niepowiklana tamponade [101]. Z tego wzgledu
zaleca sie, o ile to mozliwe, monitorowanie cisniei w worku
osierdziowym, w prawej potowie serca oraz w krazeniu ogol-
noustrojowym podczas zabiegu planowej perikardiocentezy.
Utrzymywanie sie zwiekszonego ci$nienia w prawym przed-
sionku pomimo udanego zabiegu naktucia worka osierdzio-
wego moze takze by¢ wyktadnikiem niewydolnosci prawej
potowy serca lub cofania sie krwi przez zastawke tréjdzielna.

Nieinwazyjne badania obrazowe moga by¢ tez réwnie
uzyteczne w diagnostyce wysiekowo-zaciskajacego zapalenia
osierdzia [102]. Blaszka nasierdziowa worka osierdziowego,
w ktorej zwykle rozwijaja sie zmiany zaciskajace, nie ulega
pogrubieniu na tyle, aby byto to uchwytne w badaniu ob-
razowym. Mimo to, badanie doplerowskie moze wykazac
obecno$¢ zmian zaciskajacych po zabiegu perikardiocentezy
z powodu tamponady, i w takich przypadkach mozna podej-
rzewac obecno$¢ zmian wysiekowo-zaciskajacych, nawet bez
monitorowania hemodynamicznego. Przydatny tez moze by¢
CMR, ktérego uzytecznos¢ w diagnostyce zmian zaciskajacych
w osierdziu jest powszechnie znana. Badanie umozliwia ocene
grubosci blaszek osierdzia, budowy i czynnosci serca, a takze
obrazowanie struktur wewnatrz klatki piersiowej, umozliwiajac
réznicowanie zaciskajacego zapalenia osierdzia i kardiomiopatii
restrykcyjnej. Badanie sprzezenia komorowego metoda tomo-
grafii rezonansu magnetycznego w czasie rzeczywistym podczas
oddychania umozliwia stwierdzenie naprzemiennosci czynno-
$ci komor oraz falowania przegrody miedzykomorowej [2, 3].

Zmiany zaciskajace rozwijaja sie w obrebie blaszki
trzewnej, a nie blaszki Sciennej osierdzia, dlatego tez leczenie
chirurgiczne polega na usunieciu wifasnie blaszki trzewnej.
Zabieg ten jest jednak technicznie trudny, wymaga preparo-
wania na ostro wielu matych fragmentéw tkankowych, zanim
dojdzie do poprawy czynnosci mechanicznej komory. Zabieg
perikardiektomii w przypadku zapalenia wysiekowo-zaciska-
jacego powinien wiec by¢ wykonywany tylko w osrodkach
o odpowiednim stopniu referencyjnosci i doswiadczenia
w wykonywaniu perikardiektomii u chorych z zaciskajacym
zapaleniem osierdzia [101].

3.7.4.3. Przewlekle zaciskajace zapalenie osierdzia
Zabieg perikardiektomii jest uznawany za standardowa

metode leczenia przewlekfego zaciskajacego zapalenia osier-

dzia u pacjentéw, u ktérych wystepuja nasilone i diugotrwale
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utrzymujace sie objawy, np. niewydolnos¢ serca w [l lub IV kla-
sie wg New York Heart Association. Z rezerwa nalezy natomiast
podchodzi¢ do leczenia chirurgicznego chorych z fagodnymi
lub bardzo nasilonymi obajwami, u os6b ze zmianami po
przebytym naswietlaniu, u pacjentéw z uszkodzeniem miesnia
sercowego lub znaczaca niewydolnoscia nerek. Zabieg chirur-
gicznego usuniecia osierdzia wigze sie z istotnym ryzykiem zgo-
nu okofooperacyjnego wynoszacym 6-12% [103-105]. Zabieg
powinien by¢ wykonany przez doswiadczonych chirurgdw i na
tyle doszczetnie, na ile to mozliwe. W osrodkach, w ktérych
doswiadczenie chirugéw jest niewielkie, nalezy rozwazy¢ kie-
rowanie pacjentéw do innych jednostek, gdzie lekarze maja
szczegblne doswiadczenie w tym zakresie.

Korzysci z zabiegu operacyjnego moga by¢ minimalne dla
0s6b ze skrajnie zaawansowanymi zmianami zaciskajacymi
w osierdziu, a ryzyko okotooperacyjne jest w tym przypadku
nieproporcjonalnie duze. Na krafcowe stadium choroby
osierdza moga wskazywac nastepujace objawy: wyniszcze-
nie, migotanie przedsionkéw, mata pojemnos¢ minutowa
serca w spoczynku (wskaznik sercowy < 1,2 [/m*min), hi-
poalbuminemia spowodowana enteropatia wysiekowa i/lub
uposledzenie czynnosci watroby ze wzgledu na jej przewlekte
przekrwienie lub kardiogenng marskos¢.

Przebyta wczesniej radioterapia wiaze sie z niekorzystnym
rokowaniem dla pacjentéw w perspektywnie odlegfej, ponie-
waz zabiegi te powoduja rozwoj kardiomiopatii i uszkodznie
osierdzia. Niekorzystnymi czynnikami predykcyjnymi sa:
przebyte naswietlania, uposledzenie czynnosci nerek, wy-
sokie cisnienie skurczowe w tetnicy ptucnej, nieprawidfowa

Zalecenia dotyczace leczenia zaciskajacego zapalenia
osierdzia

Zalecenia

Podstawga leczenia przewlektych zmian
zaciskajacych osierdzia o charakterze prze-
trwatym jest zabieg chirurgicznego usuniecia
worka osierdziowego

Farmakoterapia szczegélnych postaci zapa-
lenia osierdzia (np. o etiologii gruzliczej) jest
zalecana w celu zapobiegania progresji zmian
zaciskajacych

W przypadku zmian zaciskajacych o charak-
terze przejsciowym lub nowo rozpoznanych
zmian zaciskajacych w osierdziu z towarzy-
szacymi objawami stanu zapalnego osierdzia
(tzn. wysokie stezenie CRP lub wzmocnie-
nie sygnatu osierdzia w CT/CMR) mozna
rozwazy¢ wigczenie empirycznego leczenia

przeciwzapalnego

CMR — rezonans magnetyczny serca; CRP — biatko C-reaktywne;
CT— tomografia komputerowa

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych
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czynnosc¢ skurczowa lewej komory, niskie stezenie sodu w su-
rowicy i starszy wiek. Obecno$¢ zwapnien w osierdziu nie
ma wplywu na przezycie chorych [103-105]. Wedtug danych
z pismiennictwa przezywalno$¢ po zabiegu perikardiektomii
0s6b w stopniu B lub C w skali Childa—Pugha (CP > 7 punktéw)
jest znacznie gorsza niz w przypadku chorych klasyfikowanych
w stopniu A w skali CP Analiza wieloczynnikowa wykazata,
ze > 7 punktéw w skali CP, przebyte naswietlania Srodpiersia,
wiek i schytkowa niewydolnos¢ nerek (ESRD) sa czynnikami
ryzyka zgonu po zabiegu radykalnej perikardiektomii [106].
Z tego wzgledu zasadne jest stosowanie skali CP do oceny
ryzyka zgonu po zabiegu catkowitego usuniecia osierdzia
u chorych na zaciskajace zapalenie osierdzia.

4. Skojarzone obrazowanie
uktadu sercowo-naczyniowego
i diagnostyka kliniczna

4.1. SKOJARZONE BADANIA OBRAZOWE
4.1.1. Zdjecie przeglgdowe klatki piersiowej
Zdjecie przegladowe klatki piersiowej moze uwidoczni¢
zwapnienia w obrebie osierdzia, w postaci krzywolinijnych
zageszczen na brzegu sylwetki serca, szczeg6lnie w projekgji
bocznej[107]. Inne techniki obrazowania (np. echokardiogra-
fia, CT) zapewniaja jednak duzo wieksza dokfadnos¢ oceny
serca i ptuc, w tym dostarczajq informacji na temat wymiaréw
serca i ewentualnych zmian w obrebie ptuc (np. przekrwienia
ptuc, zapalenia, zmian gruzliczych lub nowotworu ptuca),
obecnosci wysieku optucnowego lub poszerzenia sylwet-
ki srédpiersia.

4.1.2. Echokardiografia

Echokardiografia stanowi badanie pierwszego rzutu
u pacjentéw z podejrzeniem chor6b osierdzia, poniewaz
wyraznie ukazuje obecno$¢ ptynu i obraz tamponady, a takze
zaburzenia czynnosci komér serca ze wzgledu na uszkodzenie
miesnia [2, 3]. Obraz echokardiograficzny u chorych na ostre
zapalenie osierdzia z odkfadaniem wi6knika moze by¢ prawi-
dtowy, ale obecnos¢ wysieku osierdziowego jest jednoznaczna
z ostrym zapaleniem osierdzia i stanowi jedno z kryteriow
rozpoznania choroby [2, 5, 6, 10, 11]. Echokardiografia
umozliwia réznicowanie ostrego zapalenia osierdzia i zmian
niedokrwiennych w miesniu sercowym u chorych zgfaszaja-
cych ostry bol w klatce piersiowej, poniewaz w przypadku
zapalenia osierdzia nie stwierdza sie odcinkowych zaburzen
Scian serca z powodu zaburzenia przeptywu w naczyniach
wieficowych. U ok. 5% pacjentéw z ostrym zapaleniem
osierdzia z jednoczesnym zajeciem mie$nia sercowego mozna
jednak uwidoczni¢ zaburzenia kurczliwosci $cian serca.

Dwuwymiarowa echokardiografia doplerowska jest
badaniem o najkorzystniejszym wskazniku koszt—efekt w dia-
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gnostyce ptynu w worku osierdziowym i zwigzanych z tym kon-
sekwencji hemodynamicznych [48]. Objetos¢ wysieku ocenia
sie ilosciowo w dwuwymiwarowym badaniu echokardiogra-
ficznym, analizujac wielko$¢ przestrzeni bezechowej miedzy
nasierdziem a blaszka $cienng osierdza w fazie koncoworoz-
kurczowej — mata (< 10 mm), umiarkowana (10-20 mm)
lub duza objetos¢ ptynu (> 20 mm) (dodatkowa ryc. 2) [48].

Aby utatwi¢ p6zniejsze kontrole, zaleca sie zapisywanie
obrazéw cyfrowych i szczegdtowe odnotowywanie objetosci
ptynu w opisie badania, wskazuja nie tylko ilo$¢, ale tez miej-
sce, w ktérym dokonano pomiaru. Nalezy jednak podkresli¢,
ze tolerancja zmian hemodynamicznych zalezy u chorych
przede wszystkim od szybkosci narastania zmian, a nie od
catkowitej objetosci ptynu [48, 80].

Wykonujac badanie echokardiograficzne pzrzez sciane
klatki piersiowej, moze by¢ trudno uwidoczni¢ sekwestracje
ptynu lub obecnos¢ ptynu i skrzepéw (np. po zabiegu kardio-
chirurgicznym); w tym celu bardziej przydatne moze by¢ ob-
razowanie przezprzetykowe (3, 4]. Informacje dotyczace ob-
razowania echokardiograficznego w poszczegélnych zespotach
schorzer osierdzia znajduja sie w odpowiednich rozdziatach.

4.1.3. Tomografia komputerowa

Tomografia komputerowa stanowi cenne uzupetnienie
echokardiografii [3, 4, 41, 108, 109] i jest najbardziej przydatne
do uwidaczniania obecnoéci zwapnieri [2, 3]. Stosowane obec-
nie wielorzedowe skanery CT facza szybkos¢, duzy kontrast
i rozdzielczo$¢ przestrzenng z obrazowaniem wolumetrycz-
nym, ukazuja szczegbly anatomiczne budowy serca i osierdzia
z duza doktadnoscia. Zakres badania mozna ograniczyc¢ tylko
do serca i osierdzia (,kardio-CT"), chociaz u chorych na no-
wotwory, schorzenia zapalne lub schorzenia aorty konieczne
moze by¢ uwidocznienie catej klatki piersiowej, a niekiedy
takze jamy brzusznej i miednicy mniejszej [108, 109]. Jezeli
najpierw przeprowadzono echokardiografie, mozna zmniejszy¢
dawke promieniowania, wykonujac nastepnie badanie w opgji
kardio-CT [108, 109]. Wprawdzie wptyw choroby osierdzia na
czynnos¢ serca mozna ocenia¢ w CT, za cene nieco wiekszej
dawki promieniowania jonizujacego, jednak w tej sytuacji lepiej
wykona¢ badania echokardiograficzne lub CMR. W celu zwigk-
szenia intensywnosci sygnatu krwi i ukazania cech zapalenia
osierdzia zaleca sie podanie dozylne $rodka kontrastowego
z jodem. W warunkach prawidtowych osierdzie jest widoczne
jako cienka krzywolinijna struktura o grubosci 0,7-2,0 mm,
otoczona hipodensyjnym sygnatem ze strony tkanki ttuszczowej
nasierdzia i Srodpiersia. Zatoki osierdzia i ich uchytki sa widocz-
ne szczegblnie dobrze, jezeli znajduje sie w nich niewielka
ilos¢ ptynu osierdziowego. Najwazniejsze elementy obrazu CT
zwigzane z obecnoscig ptynu i odczynu zapalnego w osierdziu
przedstawiono w tabeli 12 [41, 108, 109].

U chorych na nowotwory do zajecia osierdzia moze dojs¢
poprzez bezposrednie naciekanie lub na skutek obecnosci
przerzutéw. Badanie CT jest istotnym elementem procesu
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planowania terapii i pézniejszej kontroli. Umozliwia tez roz-
poznanie torbieli (wrodzonych) osierdzia, ktére daja obraz
dobrze odgraniczonych struktur wypetnionych ptynem, po-
tozonych wzdtuz prawego lub lewego brzegu serca. Ponadto
CT pozwala na réznicowanie innych struktur torbielowatych,
w tym torbieli bronchogennych lub torbieli zdwojonych.
Wreszcie, w CT mozna wykaza¢ wrodzony ubytek osier-
dzia, kiedy elementy serca przemieszczaja sie przez otwor
w osierdziu. Badanie jest tez nieodzowne w ramach przed-
operacyjnej oceny chorych na zaciskajace zapalenie osierdzia,
szczegblnie w celu okreslenia rozlegtosci zwapnien, a takze
u pacjentéw po przebytym zabiegu kardiochirugicznym [109].

4.1.4. Rezonans magnetyczny serca

Z biegiem lat CMR ewoluowat z badania czysto morfolo-
gicznego w kierunku wszechstronnego badania umozliwiajace-
go uwidocznienie i opis budowy tkanek osierdzia (i serca) u pa-
cjentéw z chorobami osierdzia. Badanie umozliwia tez ocene
wplywu zmian w osierdziu na czynno$¢ serca i wypetnianie
sie jego jam [110, 111]. Pod tym wzgledem jest to obecnie
preferowana metoda obrazowania [112, 113]. Budowe serca
i osierdzia ocenia sie w obrazie T1-zaleznym w sekwencji echa
spinowego, analizujac uktad mas ciemno zabarwionej krwi
i jasny sygnat krwi za pomocg obrazowania metoda sekwencji
echa gradientowego (cine SFP). Obrazowanie cine SSFP stato
sie metoda referencyjna w ocenie i pomiarze pojemnosci jam
serca, budowy migsnia sercowego i czynnosci komér. Obra-
zowanie w czasie rzeczywistym umozliwia ocene sprzezenia
komor poprzez analize zmian ksztaftu i ruchomosci przegrody
miedzykomorowej w cyklu oddechowym [109, 110]. Budowe
tkanek serca i osierdzia mozna oceni¢ w obrazie T1-zaleznym
ciemnego sygnatu krwi oraz w obrazie T2-zaleznym ciemnego
sygnatu krwi, w obrazie echa spinowego w sekwencji STIR
(sekwencja zalezna od czasu inwersji dla tkanki ttuszczowe;j),
za pomoca SSFP i w obrazie T1-zaleznym po podaniu kon-
trastu i/lub poprzez pdézne wzmocnienie kontrastu (LCE) po
dozylnym podaniu paramagnetycznych chelatéw gadolinu
[3, 4, 114]. Sekwencja LCE opiera sie na inwersji odbudowie
sygnatu pre-pulse, co wzmacnia kontrast i umozliwia uwidocz-
nienie zmian zapalnych w osierdziu [114, 115].

Wzmocnienie kontrastowo-fazowe umozliwia ocene na-
ptywu krwi do komér i przeptywu w naczyniach zylnych [111].
Podobnie jak w CT, osierdzie w obrazie T1-zaleznym jest wi-
doczne jako hipointensywna (,ciemna”) krzywolinijna struktura
otoczona hiperinentsywnym (,jasnym”) tluszczem nasierdzia
i srodpiersia. Prawidtowa grubos¢ osierdzia wynosi 1,2-1,7 mm.
Cechy obrazu CMR odpowiadajace ptynowi i zmianom zapal-
nym w osierdziu przedstawiono w tabeli 12. Nalezy podkreslic,
ze obrazowanie CMR umozliwia dokfadne odréznienie choréb
zapalnych z zajeciem osierdzia i mie$nia sercowego (np. my-
opericarditis lub perimyocarditis) od uszkodzenia osierdzia po
zawale serca (MI) [116, 117]. Badanie CMR jest szczegdlnie
wazne u chorych na zaciskajace zapalenie osierdzia, poniewaz
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umozliwia rozpoznanie zmian atypowych, np. z minimalnym
pogrubieniem osierdzia lub wysiekowo-zaciskajacych, i od-
réznienie ich od zmian potencjalnie odwracalnych lub od
przejsciowych zmian zaciskajacych, kiedy to widoczne jest
wzmocnienie sygnatu osierdzia w sekwencji LCE [115, 118,
119]. Zaleta CMR w poréwnaniu z CT jest mozliwos¢ uzyskania
informacji na temat konsekwencji hemodynamicznych obecno-
Sci niepodatnych zmian w osierdziu podczas wypetniania jam
serca [109-111]. Metoda ta pozwala tez uwidoczni¢ obecnos¢
wibknistych zrostow blaszek osierdzia [120].

U chorych ze zmianami wrodzonymi lub nowotworami
osierdzia zalety CMR sg poréwnywalne z CT, cho¢ metoda
ta pozwala na lepsze uwidocznienie budowy tkanek i ocene
konsekwencji czynnosciowych [121]. Ponadto wprowadzenie
nowych technik, w tym obrazu zaleznego od dyfuzji i dy-
namicznego wzmocnienia po kontrascie, otwiera droge do
jeszcze doktadniejszej oceny budowy struktur antomicznych
w przypadku obecnosci guzéw w rzucie osierdzia [122].

4.1.5. Medycyna nuklearna

W wybranych przypadkach wskazane moze by¢ wykona-
nie pozytonowej tomografii emisyjnej (PET) lub PET w pota-
czeniu z CT (metoda preferowana) w celu oceny aktywnosci
metabolicznej osierdzia zmienionego chorobowo. Wychwyt
18F-fluorodezoksyglukozy (FDC) w osierdziu w przypadku
nowotworu litego lub chtoniaka wskazuje na zajecie osierdzia
przez proces nowotworowy. Stanowi to istotng informacje
diagnostyczna, umozliwia ocene zaawansowania choroby
oraz odpowiedzi na leczenie [123]. Zwykle obserwuje sie
intensywny wychwyt, co oznacza obecno$¢ zmiany litej
[124]. Badanie PET/CT pozwala na identyfikacje zmian za-
palnych w osierdziu, z istotnie silniejszym wychwytem FDG
w przypadku gruzlicy niz w chorobach idiopatycznych [125].
Nie jest jednak fatwo odr6zni¢ na podstawie wychwytu FDG
w obrazie PET/CT tagodne i ztosliwe zmiany chorobowe
osierdzia lub fizjologiczne od patologicznego zwiekszenia
wychwytu znacznika [123].

4.1.6. Cewnikowanie serca

Cewnikowania serca nie wykonuje sie rutynowo w ramach
diagnostyki choréb osierdzia, poniewaz stosowane obecnie
badania nieinwazyjne s u wiekszosci pacjentow wystarczajace
do ustalenia rozpoznania choroby serca z zajeciem osierdzia.
Cewnikowanie jam prawej potowy serca moze by¢ jednak
uzyteczne w pewnych przypadkach. Wczesne stwierdzenie
wystepowania zaburzeft hemodynamicznych spowodowanych
tamponada serca podczas wykonywania procedur inwazyj-
nych (np. ablacji nasierdziowej, przezskérnego wszczepiania
zastawki aorty, ztozonych zabiegéw angioplastyki lub naktucia
przeprzegrodowego) moze zapobiec rozwojowi powaznych
powikfai. Ponadto, réznicowanie miedzy zaciskajacym zapale-
niem osierdzia a kardiomiopatia restrykcyjna moze by¢ niekiedy
trudne i konieczne jest wtedy wykonanie procedury inwazyjne;j.

www.kardiologiapolska.pl



Wytyczne ESC dotyczace rozpoznawania i leczenia chordb osierdzia w 2015 roku

W przypadku tamponady krzywa ci$nienia w prawym
przedsionku ma spfaszczong czes¢ zstepujaca zatamka Y lub
brakuje go zupetnie. Brak zstepujacego odcinka zatamka Y
jest konsewkencja wyréwnania ci$nieft w prawym przedsion-
ku i prawej komorze w rozkurczu oraz braku efektywnego
przeptywu krwi przez zastawke tréjdzielna we wczesnej
fazie rozkurczu komér. Mozna réwniez stwierdzi¢ zréwnanie
rozkurczowych wartosci Sredniego cisnienia w prawym przed-
sionku, prawej komorze i tetnicy ptucnej, a takze sredniego
ci$nienia zaklinowania w kapilarach ptucnych. Do innych
zaburzei hemodynamicznych naleza: zwiekszenie cisnier
wypetnienia wszystkich czterech jam serca, rozkojarzenie
szczytowych skurczowych cisnieft w prawym przedsionku i le-
wej komorze, wahania szczytowego ciénienia w aorcie o ponad
10-12 mm Hg, a takze zmniejszenie rzutu serca [126, 127].

Roéznicowanie zaciskajacego zapalenia osierdzia i kari-
domiopatii restrykcyjnej jest wciaz trudne. Obrazowanie za
pomoca CT lub CMR moze uwidocznic¢ strukture osierdzia,
jednak metody te uwidoczniaja przede wszystkim budowe
narzadu, ale nie zawsze moga ukaza¢ obecnos¢ patologicznych
nieprawidtowosci. Ponadto u chorych na zaciskajace zapa-
lenie osierdzia, potwierdzone chirurgicznie, obraz osierdzia
w badaniach radiologicznych moze by¢ prawidtowy. Z kolei
zdarza sie tez stwierdzenie nieprawidfowej grubosci osierdzia,
chociaz nie wystepuja w nim zmiany zaciskajace. Zdarza sie
to szczegblnie u pacjentéw po przebytych naswietlaniach lub
zabiegach kardiochirurgicznych. Pomiar bezposredni cisnienia
wykazuje w klasycznym przypadku (zmian zaciskajacych)
przebieg krzywej cisnienia w przedsionkach w ksztafcie
litery M lub W, a takze obraz ,pierwiastka kwadratowego”
krzywej cisnienia w prawej komorze, co jest spowodowane
zaburzeniami jej wypetniania. Do zréwnania cisnieri korico-
worozkurczowych w tych jamach serca (zwykle o 5 mm Hg)
w przypadku zaciskajacego zapalenia osierdzia dochodzi ze
wzgledu na zmniejszenie dostepnej przestrzeni w sztywnym
worku osierdziowym o pogrubiatych $cianach. Cisnienie
skurczowe w tetnicy ptucnej ma zwykle wartos¢ prawidtowa
w zaciskajacym zapaleniu osierdzia, natomiast zwigkszenie jego
wartoéci wskazuje raczej na kardiomiopatie restrykcyjna [126].

Ostatnio zaproponowano zastosowanie nowego para-
metru hemodynamicznego do réznicowania powyzszych
schorzen [96]. Jest to wskaznik wartosci powierzchni pod
krzywa ciSnienie—czas w skurczu w komorze prawej i komorze
lewej, oznaczany we wdechu w poréwnaniu z wydechem
(wskaznik powierzchni skurczowej — systolic area index),
bedacy parametrem zwiekszonej interakcji komoér. U chorych,
u ktérych podczas zabiegéw chirurgicznych potwierdzono
rozpoznanie zaciskajacego zapalenia osierdzia, w czasie
wdechu stwierdza sie zwiekszenie powierzchni pod krzywa
ci$nienia w prawej komorze w poréwnaniu z wydechem.
Powierzchnia pod krzywa ciénienia w lewej komorze zmniej-
sza si¢ we wdechu w poréwnaniu z wydechem. Z kolei,
w przypadku kardiomiopatii restrykcyjnej, ktérej rozpoznanie
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potwierdzono w biopsji endomiokardialnej, zwykle obserwuje
sie zmniejszenie powierzchni pod krzywa cisnienia w prawej
komorze we wdechu w stosunku do wydechu. Powierzch-
nia pod krzywa ci$nienia w lewej komorze nie zmienia sie
podczas wdechu i wydechu. Wskaznik powierzchni pola pod
krzywa cidnienia skurczowego odznacza sie 97-procentowa
czutoscia i 100-procentowa wartocia predykeyjna identyfika-
cji chorych, u ktérych operacyjnie potwierdzono zaciskajace
zapalenie osierdzia [96].

4.1.7. Skojarzone badania obrazowe

Echokardiografia, CT serca lub CMR czesto stosuje sie
jako elementy obrazowania skojarzonego (tab. 13). Wybor
danego badania lub decyzja o wykonaniu kilku z nich zawsze
sq podyktowane obrazem klinicznym i stanem pacjenta.
Wspbtczesna strategia postepowania w przypadku choréb
osierdzia powinna uwzgledniac¢ rézne metody diagnostyczne,
co pozwala uzyska¢ wieksza precyzje rozpoznania i poprawe
wynikoéw leczenia chorych [2, 3].

4.2. PROPONOWANA STRATEGIA DIAGNOSTYCZNA
Gtéwnymi zagadnieniami spornymi w leczeniu pa-
cjentéw z chorobami osierdzia pozostaje kwestia zakresu
badan w celu poszukiwania czynnika etiologicznego, a takze
hospitalizacji wszystkich chorych na zapalenie osierdzia lub
majacych ptyn w worku osierdziowym [1, 4, 6, 51]. Podstawa
do opracowania ekonomicznie uzasadnionego planu poste-
powania sa czynniki epidemiologiczne, a klinicysci powinni
identyfikowac przede wszystkim te z nich, ktére wymagaja
leczenia celowanego [4, 5, 51, 128-130]. Inne podejscie moz-
na przyja¢ w przypadku badani naukowych, ktérych celem jest
maksymalne zmniejszenie liczby schorzen ,idiopatycznych”.
Diagnoza taka stanowi wtasciwie rozpoznanie z wykluczenia,
ktérego stusznos¢ potwierdza przebieg kliniczny choroby.

W zwiazku z powyzszym u wszystkich pacjentéw z po-
dejrzeniem zapalenia osierdzia zaleca sie przeprowadzenie
badania ostfuchowego, EKG, echokardiografii, badania rent-
genowskiego klatki piersiowej, rutynowych badan krwi obwo-
dowej, w tym oznaczenia markeréw zapalenia (tzn. stezenie
CRP i/lub OB) i markeréw uszkodzenia miesnia sercowego
(CK, troponiny). Wykonanie innych badan dodatkowych
powinno zaleze¢ od podejrzewanej przyczyny schorzenia
oraz od obrazu klinicznego [5, 6, 128-130].

Badania maja na celu wykluczenie kilku gtéwnych czyn-
nikéw etiologicznych, w tym bakteryjnego zapalenia osierdzia
(szczegblnie o etiologii gruZliczej), zmian nowotworowych lub
zwiazanych z chorobami ogdlnoustrojowymi, przede wszyst-
kim chorobami o charakterze autoimmunologicznym (dodat-
kowa tab. 5)[9, 77, 129-131]. W krajach uprzemystowionych
kazdy z tych czynnikéw etiologicznych odpowiada za ok. 5%
przypadkéw zapaleri osierdzia ogétem (dodatkowa tab. 5)
[9, 77, 129-131], natomiast w przypadku obecnosci umiar-
kowanych lub duzych ilosci ptynu w worku osierdziowym
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Tabela 13. Poréwnanie nieinwazyjnych metod obrazowania
osierdzia

TTE (q) CMR
Aspekty techniczne
Dostepnos¢ +++ ++ +
Koszt Maty | Umiarko- Duzy

wany

Czas trwania badania [min] 15-30 10 30-40
Bezpieczenstwo +++ +2 +4b
Dostepnos¢ dla pacjenta i przy- +4++ ++ +/-
datno$¢ do monitorowania
Osierdzie
Grubos¢ osierdzia +/- +4++ +++
Zawapnienia w osierdziu + +4+ -
Odczyn zapalny osierdzia +/- ++ +++
Ruchomos¢ blaszek (obec- ++ + +++
no$¢ zrostow)
Mozliwos¢ wykrycia wysieku ++ +4++ +++
Mozliwos¢ ustalenia charakteru + ++ ++
wysieku
Mozliwos¢ wykrycia guzdw + +/++ | ++/++4+
osierdzia
Sterowanie/monitorowanie +++ - -
przebiegu naktucia worka osier-
dziowego
Ocena budowy serca
(w tym mozliwo$¢ analizy budo- ++ ++ +++
wy tkanek)
Ocena czynnosci serca
W skurczu +++ e +++
W rozkurczu +4+ - ++
Ruchomos¢ przegrody +4++ +/- +++
(sprzezenie)
Ewolucja w czasie cyklu ++ +/- ++
oddechowego

CMR — rezonans magnetyczny serca; CT — tomografia komputerowa;
TTE — echokardiografia przezklatkowa

(=) niemozliwe lub trudne do wykonania, (+) umiarkowanie przydatne,
(++) przydatne, (+++) bardzo przydatne

*Promieniowanie jonizujace, mozliwe dziatanie nefrotoksyczne srodka kon-
trastujgcego, mozliwos¢ wystapienia reakcji alergicznej na kontrast

°Dla pacjentéw majacych metalowe implanty, klaustrofobie, narazonych na
ryzyko dziatania nefrotoksycznego srodka kontrastowego lub wystapienia
reakgji alergicznej na kontrast, tylko dla pacjentéw stabilnych hemodyna-
micznie

<Jezeli dane zbierane s w sposéb zsynchronizowany z elektrokardiogramem

wskazniki te sq wieksze (dodatkowa tab. 3) [8, 74-78]. Coraz
czesciej wystepuja schorzenia jatrogenne (po zabiegach prze-
zskoérnej interwencji wieficowej, wszczepieniu rozrusznika
serca lub ablacji) [132]. W krajach rozwijajacych sie spektrum
czynnikéw etiologicznych jest odmienne, a gruzlica stanowi
jedna z gléwnych przyczyn zachorowari (70-80% przypadkéw
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zapalenia osierdzia w krajach Afryki Subsaharyjskiej, u wielu
chorych ze wspotistniejacym zakazeniem HIV) [52, 79].

Pewne elementy obrazu klinicznego w momencie zacho-
rowania moga z wiekszym prawdopodobierstwem wskazywac
na konkretne czynniki etiologiczne (schorzenie niewirusowe lub
nieidiopatyczne) oraz ryzyko powiktar w dalszej perspektywie
(nawroty choroby, tamponada, rozwéj zmian zaciskajacych),
dlatego tez w algorytmie postepowania w przypadku zapalenia
osierdzia okresla sie je jako ,czynniki duzego ryzyka”. Obecnos¢
tych cech stanowi wskazanie do wykonywania badar diagno-
stycznych w kierunku okreslonych czynnikéw etiologicznych
i hospitalizacji pajenta (ryc. 1, dodatkowa tab. 6) [8, 9]. Znacze-
nie czynnikéw ryzyka okreslanych jako ,gféwne” potwierdzono
w analizie wieloczynnikowej, natomiast czynniki ,mniejsze”
wskazano na podstawie opinii ekspertéw i przegladu danych
z piSmiennictwa [9] i sa to wiasciwie czynniki ryzyka rozwoju
powikfan, ktorych obecnos¢ jest wskazaniem do hospitalizacji
i Scistego monitorowania pacjenta. Do gléwnych czynnikéw
ryzyka naleza: goraczka > 38°C (hazard wzgledny (HR) 3,56/,
przebieg podostry schorzenia (rozwdj objawéw w ciagu kilku
dni-tygodni; HR 3,97), duza ilos¢ ptynu w worku osierdziowym
(szerokos¢ przestrzeni bezechowej w rozkurczu > 20 mm)
oraz tamponada (HR 2,15) i niepowodzenie leczenia ASA lub
NSAID (HR 2,50) [9]. Znaczna ilo$¢ ptynu w osierdziu oraz
tamponada (HR 2,51), a takze niepowodzenie leczenia ASA
i NSAID (HR 5,50) wskazuja réwniez na zwiekszone ryzyko
rozwoju powikfan w perspektywie odleglej (nawroty choroby,
tamponada, rozwdj zmian zaciskajacych) [9]. Do mniejszych
czynnikéw ryzyka zalicza sie: zapalenie osierdzia z zajeciem
miesnia sercowego, stan immunodepresji, uraz, terapia doust-
nymi lekami przeciwkrzepliwymi.

W przypadku swierdzenia powyzszych czynnikow ryzyka
zfego rokowania (gtéwnych lub mniejszych, ryc. 1), wskazana
jest hospitalizacja pacjenta i wykonanie badan w celu ustalenia
czynnika etiologicznego [5, 6, 8, 9, 128]. Jezeli z kolei obec-
nosci tych czynnikéw ryzyka nie stwierdzono, prawdopodo-
bieristwo, ze choroba wywotana jest konkretnym czynnikiem
etiologicznym oraz ryzyko rozwoju powiklan jest niewielkie,
dlatego tez mozna rozwazy¢ leczenie chorych w trybie am-
bulatoryjnym [8]. Powyzsze postepowanie nie wiaze sie z ry-
zykiem powikfan ani nowych niespodziewanych rozpoznan,
wymagajacych szczegélnego sposobu postepowania [8, 9,
128]. Podobne zasady dotycza terapii pacjentéw z nawrotami
choroby, kt6rzy moga by¢ zwykle leczeni w trybie ambulatoryj-
nym, o ile nie stwierdzono obenosci czynnikéw ryzyka ztego
rokowania lub swoistej etiologii schorzenia. Jezeli ustalono
jednoznaczne rozpoznanie schorzenia o charakterze idiopa-
tycznym, a pomiedzy nawrotami choroby wystepuja okresy
bezobjawowe, nie jest konieczne wykonywanie na nowo ba-
dar w celu okreslenia etiologii podczas nawrotu, o ile pacjent
nie zglasza wtedy zupetnie nowych objawéw. Zestaw badar
diagnostycznych, ktére nalezy wykona¢ w pierwszej i drugiej
kolejnosci, przedstawiono w zaleceniach i w tabelach 14-16.
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Tabela 14. Badania pierwszego i drugiego rzutu w diagnostyce

zapalenia osierdzia

Kolejnos¢

wykonywania
badan

Badania

pierwszego
rzutu (wszy-

Badania

Markery zapalenia (tzn. CRP, OB, liczba leukocy-
téw we krwi obwodowej)
Badanie czynnosciowe nerek, watroby, tarczycy

zwalaj posta-
wi¢ diagnozy)

scy chorzy) Markery uszkodzenia migsnia sercowego (tzn.

troponiny, CK)

Elektrokardiografia

Echokardiografia

Badanie przegladowe klatki piersiowe]
Badania dru- CT i/lub CMR
giego rzutu Badanie ptynu pobranego poprzez naktucie
(jezeli badania | worka osierdziowego lub drenaz chirurgicz-
pierwszego ny z powodu (i) tamponady, (ii) podejrzenia
rzutu nie po- zapalenia osierdzia o etiologii bakteryjnej

lub nowotworowej, (iii) klinicznie jawnego
gromadzenia sie umiarkowanej lub duzej ilosci

ptynu w worku osierdziowym, bez odpowiedzi
na konwencjonalne leczenie przeciwzapalne.
Inne badania nalezy wykonywac w zaleznosci
od obrazu klinicznego (stwierdzenie duzych
czynnikdw ryzyka) i podejrzenia wystepowania

danego czynnika etiologicznego

CK — kinaza kreatynowa; CMR — rezonans magnetyczny serca;
CRP — biatko C-reaktywne; CT — tomografia komputerowa; OB — odczyn
Biernackiego

5. Zespotly osierdziowe o swoistej
etiologii

5.1. WIRUSOWE ZAPALENIE OSIERDZIA
5.1.1. Definicja i spektrum obrazéw klinicznych

W krajach uprzemystowionych wiekszos¢ zachorowan
na ostre zapalenie osierdzia jest wywotana zakazeniem
wirusowym lub ma charakter autoimmunologiczny [5, 6,
133-135]. Ostre wirusowe zapalenie osierdzia zwykle ma
charakter samoograniczajacy sie, a wiekszos¢ chorych wraca
do zdrowia bez powikfan [5, 6, 9, 36]. W nastepstwie ostrego
wirusowego zapalenia osierdzia moze sie jednak rozwing¢
tamponada, zapalenie nawracajace lub, niezwykle rzadko,
zapalenie zaciskajace [36].

5.1.2. Patogeneza

Wirusy kardiotropowe moga wywotac zapalenie osierdzia
lub miesnia sercowego poprzez bezposrednie dziatanie cyto-
lityczne lub cytotoksyczne (np. enterowirusy) i/lub za posred-
nictwem reakcji immunologicznych z udziatem limfocytow T
i/lub B (np. herpeswirusy). Wiadomo, ze zakazenie przetrwale,
z obecnoscia kwasu nukleinowego wirusa w komérkach osier-
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Tabela 15. Podstawowe analizy pobranej porcji ptynu osierdzio-
wego

Badanie Oznaczane parametry

Ogdlne badanie Stezenie biatka > 3 g/dl, wskaznik stezenia
biochemiczne biatka w ptynie osierdziowym/surowi-
cy > 0,5, LDH > 200 jm./l, wskaznik
ptyn osierdziowy/surowica > 0,62,

liczba krwinek

Badanie cytologiczne | Ocena skfadu komorek (w przypadku duzej
objetosci ptynu odwirowanie i wykonanie

szybkich testéw usprawnia diagnostyke)

tancuchowa reakcja | PCR w kierunku pratkéw gruzlicy

polimerazy (PCR)

Badania mikrobiolo-
giczne

Hodowla w kierunku pratkdw gruzlicy,
hodowle w kierunku zakazenia bakteriami

tlenowymi i beztlenowymi

LDH — dehydrogenaza mleczanowa

*Duze stezenie biatka i LDH wskazujg, ze ptyn ma charakter wysieku. Badania
potwierdzaja prawidtowos¢ tej zasady w przypadku ptynu z jamy optucnej,
ale nie zweryfikowano prawdziwosci tego stwierdzenia dla ptynu z osierdzia

dzia (i miesnia sercowego), ktory nie jest jednak powielany,
powoduje utrzymywanie sie odczynu zapalnego i produkcje
wysieku w mechanizmie reakcji (auto)immunologiczne;
skierowanej na zasadzie mimikry molekularnej przeciwko
poszczegblnym biatkom komérek serca [133].

5.1.3. Diagnostyka

Aby postawi¢ jednoznaczng diagnoze wirusowego za-
palenia osierdzia, nalezy przeprowadzi¢ szczegbtowy proces
diagnostyczny, z uwzglednieniem badan histologicznych, cyto-
logicznych, immunohistochemicznych i molekularnych ptynu
osierdziowego i biopsji nasierdzia lub osierdzia wykonanej
podczas perikardioskopii, dzieki czemu mozna zastosowac
odpowiednie algorytmy dotyczace leczenia przyczynowego
[133]. Badania serologiczne sa natomiast catkowicie nieprzy-
datne w diagnostyce wirusowego zapalenia osierdzia. U cho-
rych na zapalenie osierdzia nie stwierdza sie zwiekszonych
stezer cytokin prozapalnych w surowicy, natomiast w ptynie
osierdziowym zwiekszone sg stezenia TNFa, czynnika wzrostu
srédbfonka naczyn, zasadowego czynnika wzrostu fibroblastéw,
IL-6, IL-8 i interferonu-gamma (IFNy), co jest wykfadnikiem
toczacego sie miejscowo procesu zapalnego [134, 135]. Nie
stwierdza sie tez korelacji miedzy mianami przeciwciat przeciw-
wirusowych w surowicy ani badaniami w kierunku obecnosci
wirusa w wymazach z gardta czy odbytu a wynikami badan
metoda faricuchowej reakcji polimerazy (PCR)/hybrydyzagji in
situ w kierunku obecnosci wiruséw kardiotropowych w prob-
kach ptynu lub tkanki pobranych z osierdzia [136].

5.1.4. Wykrywanie kwaséw nukleinowych wiruséw

Obecnos¢ kwaséw nukleinowych réznych kardiotropo-
wych wiruséw RNA lub wiruséw DNA wykrywa sie giéwnie
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Zalecenia dotyczace postepowania diagnostycznego w przypadku schorzen osierdzia

PiSmiennictwo*

Poziom®

Zalecenia Klasa?

U kazdego pacjenta z podejrzeniem choroby osierdzia zaleca sie w pierwszej kolejnosci wykonanie:

— ostuchiwanie serca

— elektrokardiografii

— echokardiografii przezklatkowej

— badania rentgenowskiego klatki piersiowej

— rutynowych badan krwi obwodowej, w tym oznaczenia markeréw zapalenia (tzn. CRP i/lub
OB), liczby leukocytéw z rozmazem, badania czynnosci nerek i watroby oraz badania markeréw
uszkodzenia miesnia sercowego (CK, troponiny)

Zaleca sie wykonywanie badan w kierunku konkretnych czynnikdw etiologicznych zapalenia osier- (8, 9]
dzia, ktorych identyfikacja wiaze sie z wigczeniem swoistego leczenia (np. zakazenie bakteryjne,
choroba nowotworowa, uktadowe choroby zapalne). Do gtéwnych czynnikdw ryzyka naleza:
— goraczka > 38°C
— podostry przebieg choroby (rozwoj objawéw w ciggu kilku dni-tygodni)
— duza objetos¢ ptynu w worku osierdziowym (szeroko$¢ przestrzeni bezechowej

w rozkurczu > 20 mm)
— tamponada
— niepowodzenie leczenia kwasem acetylosalicylowym lub NSAID

Wykonanie CT i/lub CMR zaleca sie w drugiej kolejnosci w diagnostyce zapalenia osierdzia

Wykonanie perikardiocentezy lub drenazu chirurgicznego zaleca sie w przypadku tamponady lub
podejrzenia zapalenia osierdzia o etiologii bakteryjnej lub nowotworowej

W wybranych przypadkach, kiedy podejrzewa sie zmiany nowotworowe lub zakazenie bakteryjne,
mozna rozwazy¢ biopsje osierdzia przezskdrnie lub z dostepu operacyjnego

W przypadku stwierdzenia gtéwnych czynnikdw ryzyka wymienionych powyzej wskazane jest

wykonanie dalszych badan, w zaleznosci od obrazu klinicznego

CK — kinaza kreatynowa; CMR — rezonans magnetyczny serca; CRP — biatko C-reaktywne; CT — tomografia komputerowa; OB — odczyn Biernackiego;
NSAID — niesteroidowe leki przeciwzapalne

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

Tabela 16. Sugerowany algorytm diagnostyczny w najczesciej spotykanych przypadkach u chorych wysokiego ryzyka

Obraz ELELIE] Badanie ptynu

Badania serologiczne Inne badania

obrazowe

kliniczny

osierdziowego?

Prawdopodob- | * ANA, ENA, ANCA (ACE i ste-

zenie wapnia w dobowej

Nalezy rozwazy¢ Nalezy rozwazy¢ konsultacje

nie schorzenie PET w przypadku specjalisty. Hipereozynofilia

autoimmuno- zbiérce moczu w przypadku | podejrzenia zapa- (zespot Churga—Strauss),
logiczne podejrzenia sarkoidozy) lenia duzych tetnic owrzodzenia sluzéwek jamy
e Oznaczenie stezenia ferryty- | (choroba Hortona ustnej lub okolic genitalnych
ny w przypadku podejrzenia | lub Takayasu) lub (choroba Behgeta), rézne
choroby Stilla sarkoidozy wartosci ci$nienia krwi na obu
ramionach (choroba Takayasu),
suche spojowki (zespot Sjogre-
na, sarkoidoza), powiekszenie
jezyka (amyloidoza)
Prawdopodob- | Test IGRA (Quantiferon, CT klatki piersiowej | ¢ Barwienie na pratki kwaso- * Hodowla i PCR plwociny
nie gruzlica ELISpot itd.) oporne, hodowla w kierun- oraz innych ptynéw ciata

ku pratkéw gruzlicy

PCR w kierunku genomu
pratkéw. Aktywno$¢ deami-
nazy adenozyny > 40 j./,
stezenie IFN-gamma bez
stymulacji

* Nalezy rozwazy¢ wykonanie
biopsji osierdzia
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Tabela 16. cd. Sugerowany algorytm diagnostyczny w najczesciej spotykanych przypadkach u chorych z czynnikami duzego ryzyka

Obraz
kliniczny

Prawdopodob-
nie nowotwor

Badania serologiczne

Oznaczenie markeréw nowo-
tworowych ma matg swoistos¢

i czutos¢ (stezenie CA125 we
krwi jest nieswoiscie zwiekszone
w przypadku obecnosci wysie-
kéw surowiczych)

Badania
obrazowe
CT klatki piersiowej
i jamy brzusznej,
rozwaz PET

Badanie ptynu

osierdziowego?®
Badanie cytologiczne (w przy-
padku duzej objetosci ptynu
odwirowanie i wykonanie
szybkich testéw usprawnia dia-
gnostyke). Oznaczenie stezen
markeréw nowotworowych
(np. CEA > 5 ng/ml lub
CYFRA 21-1 > 100 ng/ml)

Inne badania

Nalezy rozwazy¢ biopsje
osierdzia

Prawdopodob-
nie zakazenie
wirusowe

* Obecnie w diagnostyce
wiekszosci zakazen wiruso-
wych preferowane jest PCR
w kierunku obecnosci ma-
teriatu gentycznego wirusa,
a nie testy serologiczne®

* Nalezy rozwazy¢ badania
w kierunku HCV i HIV

PCR w kierunku obecnosci ma-
teriatu genetycznego okreslo-
nych wiruséw, np. enterowiru-
séw, adenowiruséw, parvowiru-
sa B19, HHV-6, CMV, EBV®

Jezeli uzyskano wynik dodatni,
nalezy sie skonsultowac ze
specjalistg chordéb zakaznych

Prawdopodob-
nie zakazenie
bakteryjne

* Hodowla krwi przed poda-
niem antybiotyku

* Badanie serologiczne w kie-
runku zakazenia Coxiella
burnetii w przypadku podej-
rzenia goraczki Q

* Badanie serologiczne w kie-
runku zakazenia Borrelia
spp. w przypadku podejrze-
nia choroby z Lyme

CT klatki piersiowej

* Posiewy w kierunku bakterii
tlenowych i beztlenowych
* Stezenie glukozy

Nalezy rozwazyc¢ biopsje
osierdzia

Prawdopodob-
nie schorzenie
zapalne o pod-
tozu autozapal-
nym (okreso-
we goraczki)

Mutacje w zespotach FMF
i TRAPS

Wiele zachorowan w rodzinie
i brak odpowiedzi na leczenie
kolchicyna wskazuje na TRAPS

dobnie zmiany
zaciskajace

wej)

siowej, cewniko-
wanie obu komor
serca

Przewlekte Stezenie tyreotropiny. Badania Nalezy rozwazy¢ wykonanie
utrzymywa- czynnosciowe nerek odpowiednich badan w przy-
nie sie ptynu padku podejrzenia gruzlicy lub
w worku osier- nowotworu

dziowym

Prawdopo- BNP (warto$¢ bliska prawidto- CMR, CT klatki pier- W przypadku podejrzenia nale-

zy wykonac wszystkie stosowne
badania

ACE — enzym konwertujacy angiotensyne; ANA — przeciwciata przeciwjadrowe; ANCA — przeciwciata przeciw cytoplazmie neutrofili; BNP — peptyd
natriuretyczny typu B; CEA — antygen karcinoembrionalny; CMV — wirus cytomegalii; CMR — rezonans magnetyczny serca; CT — tomografia komputero-
wa; EBV — wirus Epsteina—Barr; ENA — przeciwciata przeciw ekstrahowalnym antygenom jadrowym; FMF — rodzinna goraczka srédziemnomorska;

HCV — wirus zapalenia watroby typu C; HHV — ludzki wirus opryszczki (herpes); HIV — ludzki wirus nabytego uposledzenia odpornosci; IFN — interferon;
IGRA — test uwalniania interferonu-gamma; PCR — tafcuchowa reakcja polimerazy; PET — pozytonowa tomografia emisyjna; spp. — rodzaj; TRAPS —
zespot okresowych gorgczek zwigzanych z defektem receptora dla czynnika martwicy guza
2Nalezy rozwazy¢ przechowanie probki ptynu w warunkach sterylnych do wykonania badan laboratoryjnych w przysztodci

bPatrz rozdziat o wirusowym zapaleniu osierdzia; wymienione badania nie majg obecnie wptywu na sposéb leczenia ani rokowanie

IGRA to badanie wykonywane w prébce krwi petnej, umozliwiajace wykrycie zakazenia Mycobacterium tuberculosis. Badanie nie pozwala réznicowac latent-
nego zakazenia i czynnej gruzlicy

www.kardiologiapolska.pl
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metoda ilosciowej PCR w materiale z biopsji osierdzia/nasierdzia
lub w ptynie osierdziowym dzieci i dorostych chorych na
ostre zapalenie osierdzia, jak rowniez u oséb chorujacych na
nawracajace lub zaciskajace zapalenie osierdzia [133, 137].
U pacjentéw z ostrym lub zaciskajacym zapaleniem osierdzia
stwierdzano obecnos¢ réznych wiruséw RNA, w tym podtypéw
enterowirusow, np. echowiruséw i wiruséw coxsackie grupy
A (A4, A16)iB (CVB2, CVB3, CVB4)[137, 138]. Podejrzewa sie
tez, ze czynnikami etiologicznymi moga by¢ wirusy grypy typu
A (np. HINT, H5N1, H3N2), wirus chikungunya, ludzki coro-
navirus NL-63, syncytialny wirus oddechowy (RSV) i wirus dengi.

W poréwnaniu z wirusami RNA w biopsjach i ptynie
z worka osierdziowego wykrywano znacznie czesciej i w wiek-
szej ilosci kwas nukleinowy réznych wirusow DNA, w tym
parvowirusa B19, herpeswiruséw [wirus Ebsteina-Barr (EBV),
ludzki wirus opryszczki (herpes) 6 (HHV-6)] [133]. DNA pa-
rvowirusa B19 wykrywano gtéwnie w biopsjach nasierdzia,
wiloscido 7 x 10° GE/Ig, natomiast EBV — przede wszystkim
w plynie osierdziowym [133]. DNA wirusa varicella zoster,
herpes simplex i adenowirusow stwierdza sie u chorych na
zapalenie osierdzia niezwykle rzadko. Zapalenie osierdzia
wywotane zakazeniem wirusem cytomegalii (CMV) wystepuje
najczesciej u 0s6b o uposledzonej odpornosci i u zakazonych
wirusem HIV [1]. Czestymi powiktaniami w krajach rozwijaja-
cych sie sg zapalenia osierdzia i migsnia sercowego zwigzane
z zakazeniem HIV (czesto w potaczeniu z gruzlica), co jest
konsekwencja p6znego wiaczenia leczenia przeciwretrowiru-
sowego [139]. Obecnie zwykle nie wykonuije sie tych badan ze
wzgledu na ztozonos¢ procedury, koszt, charakter inwazyjny
i ograniczona dostepnosc.

5.1.5. Leczenie

Ostre wirusowe zapalenie osierdzia jest chorobg samo-
ograniczajaca sie i zwykle reaguje na krotki cykl leczenia
NSAID, z ewentualnym dodatkiem kolchicyny, co zapo-
biega nawrotom [4-6, 50, 58, 59]. Wykrycie okreslonych
wiruséw ufatwia poznanie mechanizméw patogeentycznych
zapalenia osierdzia i moze u czesci chorych umozliwi¢ wy-
bér odpowiedniej metody terapii (choroba wirusowa lub
choroba o podtozu autoimmunologicznym) [133]. Czes¢
ekspertéw sugeruje leczenie przeciwwirusowe, podobnie
jak w przypadku zapalenia mie$nia sercowego (podanie
IVIG w ostrym uktadowym zakazeniu enterowirusem, CMV,
EBV i parvowirusem B19, doustny walgancyklowir w perimy-
ocarditis z zakazeniem HHV-6, IFNa w zapaleniu osierdzia
z zakazeniem enterowirusem) [133]. Metody te sa jednak
nadal przedmiotem badan. Zaleca sie konsultacje u specja-
listy chor6b zakaznych. Dotychczas nie znaleziono sposobu
leczenia przetrwatych zakazeri wirusowych i wywotanego
przez nie zapalenia, co szczegdlnie dotyczy zakazen herpes-
wirusami i parvowirusem B19 [133]. Co istotne, w przypadku
wirusowego zapalenia osierdzia nie zaleca sie podawania
kortykosteroidéw, poniewaz leczenie moze spowodowac
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Zalecenia dotyczace diagnostyki i leczenia wirusowego
zapalenia osierdzia

Zalecenia

W celu ustalenia jednoznacznego© rozpozna-
nia wirusowego zapalenia osierdzia nalezy
rozwazy¢ wykonanie panelu badan histo-
logicznych, cytologicznych, immunohisto-
chemicznych i molekularnych ptynu i biopsji
osierdzia/nasierdzia

Nie zaleca sie rutynowego wykonywania
badan serologicznych w celu wykrycia zaka-
zenia wirusowego, z wyjatkiem zakazenia
HIV i HCV

W przypadku wirusowego zapalenia osierdzia
nie zaleca sie leczenia kortykosteroidami

HCV — wirus zapalenia watroby typu C; HIV — ludzki wirus nabytego
uposledzenia odpornosci

*Klasa zalecen

®Poziom wiarygodnosci danych

“Jezeli nie ustalono jednoznacznego rozpoznania, méwi sie o , przypuszczal-
nie wirusowym zapaleniu osierdzia”

reaktywacje latentnych zakazer wirusowych i przyczynic sie
do przedtuzajacego sie procesu zapalnego [133].

5.2. BAKTERYJNE ZAPALENIE OSIERDZA

W praktyce klinicznej w krajach uprzemystowionych,
w ktorych zapadalnos¢ na gruzlice jest niewielka, zapalenie
bakteryjne osierdzia stwierdza sie rzadko. Gruzlicze zapalenie
osierdzia jest z kolei najczestsza forma zapalenia osierdzia
na calym Swiecie i w krajach rozwiajajacych sie. Zapalenie
gruzlicze i zapalenie ropne, rzadziej spotykane, zostang
omoéwione facznie.

5.2.1. Gruzlicze zapalenie osierdzia

Gruzlicze zapalenie osierdzia jest przyczyna < 4% wszyst-
kich choréb tego narzadu w krajach uprzemystowionych [5, 6,
52]. Z kolei gruZlica jest przyczyna gromadzenia sie znacznych
ilosci ptynu w osierdziu u > 90% pacjentéw zakazonych HIV
i u50-70% os6b niezakazonych HIV w krajach rozwijajacych
sie, gdzie gruzlica jest zakazeniem endemicznym [77]. Cho-
roba moze wystapi¢ w kazdym wieku, czesciej dotyczy mez-
czyzn [140]. Czesto obserwowanym objawem jest przewlekty
ucisk na serce przypominajacy przewlekia niewydolnosc¢ serca
[79, 93]. Choroba objawia sie obecnoscia ptynu w osierdziu,
zmian wysiekowo-zaciskajacych lub zaciskajacego zapalenia
osierdzia [79]. Smiertelnos¢ w przypadku gruzliczego zapa-
lenia osierdzia wynosi 17-40% 6 miesiecy po postawieniu
diagnozy [141]. Nalezy podkresli¢, ze wiekszos¢ dostepnych
informacji na temat gruzliczego zapalenia osierdzia pocho-
dzi z regiondéw endemicznych w krajach rozwijajacych sie
i z badan dotyczacych oséb z upo$ledzona odpornoscia.
Zastosowanie tych informacji w przypadku chorych z krajow
uprzemystowionych mozna wiec kwestionowac.
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5.2.1.1. Diagnostyka

Jednoznaczne rozpoznanie gruzliczego zapalenia osier-
dzia wymaga wykazania obecnosci pratkéw w ptynie osierdzio-
wym lub w materiale histologicznym pochodzacym z biopsji
osierdzia, a w tym celu zaktada si¢ hodowle lub wykonuje PCR
(Xpert MTB/RIF). Rozpoznanie jest ,prawdopodobne”, jezeli
w regionie endemicznym u chorego z zapaleniem osierdzia

dzono limfocytoze i zwiekszone stezenie interferonu gamma
bez stymulacji (ulFNy), aktywno$¢ deaminazy adenozyny
(ADA) lub lizozymu i/lub kliniczng odpowiedz na zastosowane
leczenie przeciwgruzlicze [79]. Oznaczenie ulFNy wzmacnia
rozpoznanie gruzlicy ustalone na podstawie badania mikrobio-
logicznego materiatu z osierdzia w wiekszym stopniu niz test
ADA lub badanie Xpert MTB/RIF [142]. W tabeli 17 przedsta-

wiono proponowany schemat postepowania diagnostycznego
w przypadku podejrzenia gruzliczego zapalenia osierdzia.

o niewyjasnionej etiologii potwierdzono zakazenie pratkami
w materiale z innej czesci ciafa, w wysieku z osierdzia stwier-

Tabela 17. Sekwencyjne postepowanie diagnostyczne w przypadku podejrzenia zapalenia osierdzia lub wysieku osierdziowego
o etiologii gruzliczej

Etap 1: * Badanie rentgenowskie klatki piersiowej moze u 30% chorych wykaza¢ obecnos¢ zmian wskazujgcych na gruzlice
wstepne badania w obrebie ptuc
nieinwazyjne * Echokardiogram: znaczna objeto$¢ ptynu w osierdziu z obecnoscia palczastych wypustek i obecnos¢ gruztowate-

go ptynu sugeruje jego charakter wysiekowy, ale nie jest to cecha swoista dla rozpoznania gruzlicy

* Tomografia komputerowa i/lub tomografia rezonansu magnetycznego klatki piersiowej stanowia alternatywe
w diagnostyce obrazowej: nalezy poszukiwa¢ obecnosci ptynu w osierdziu, pogrubienia blaszek (> 3 mm) oraz
typowego obrazu powiekszonych weztéw chtonnych $rédpiersiowych i okotooskrzelowych (> 10 mm, z hipoden-
syjnym $rodkiem, matting), bez zajecia weztdw chfonnych wnek ptuc

* U wszystkich pacjentéw nalezy rozwazy¢ wykonanie posiewu plwociny, tresci zotadkowej i/lub moczu w kierunku
obecnosci Mycobacterium tuberculosis

* Jezeli nie mozna pobrac ptynu osierdziowego i stwierdza sie powiekszone wezty chtonne, nalezy wykona¢ biosje
wezfa chtonnego za miesniem pochytym

* Proba tuberkulinowa nie jest przydatna w diagnostyce oséb dorostych, niezaleznie od czestosci wystepowania
gruzlicy w danym regionie

* Jezeli nie mozna pobrac ptynu osierdziowego, uzyskanie > 6 punktéw w ponizszej skali z duzym prawdopodo-
bienstwem wskazuje na gruzlicze zapalenie osierdzia u chorych w regionach endemicznych: goraczka (1), poty
nocne (1), utrata masy ciata (2), stezenie globuliny > 40 g/l (3), leukocytoza w krwi obwodowej < 10 x 10%/1 (3).

Etap 2: .
perikardiocenteza .

W przypadku tamponady bezwzglednie wskazane jest wykonanie perikardiocentezy ze wskazan leczniczych
Wykonanie perikardiocentezy ze wskazan diagnostycznych nalezy rozwazy¢ u wszystkich pacjentéw z podejrze-
niem gruzliczego zapalenia osierdzia, wykonujac nastepujace badania w pobranym ptynie osierdziowym:
1. Bezposrednie przeniesienie porcji ptynu na podtoze ptynne Kirchnera lub jego odpowiednik oraz hodowla w kie-
runku M. tuberculosis
2. llosciowe badanie metodg fancuchowej reakgji polimerazy (Xpert MTB/RIF) w kierunku obecnosci kwaséw nukeli-
nowych M. tuberculosis
3. Badania biochemiczne w celu ustalenia, czy ptyn ma charakter wysieku, czy przesieku (w ptynie osierdziowym
i w surowicy nalezy oznaczy¢ stezenie biatka i aktywnos¢ dehydrogenazy mleczanowej)
4. Badanie liczby leukocytéw w porcji ptynu, z rozmazem: wysiek limfocytarny sugeruje gruzlicze zapalenie osierdzia
5. Posrednie badania w kierunku zakazenia gruzliczego: stezenie interferonu-gamma, aktywno$¢ deaminazy adeno-
zyny lub lizozymu

Etap 3: d
biopsja osierdzia

Badanie ze wskazan ,leczniczych”: podczas drenazu operacyjnego worka osierdziowego u pacjentéw z tampona-
da nawracajaca po perikardiocentezie lub u ktorych wykonanie zabiegu chirurgicznego jest konieczne ze wzgledu
na nawracajace gromadzenie sie ptynu i niepowodzenia farmakoterapii

* Biopsja diagnostyczna: w regionach, gdzie gruzlica jest zakazeniem endemicznym, nie jest konieczne wykona-

nie biopsji osierdzia przed wigczeniem empirycznego leczenia przeciwgruzliczego. W innych rejonach zaleca

sie wykonanie biopsji u 0séb, u ktérych objawy utrzymujg sie > 3 tygodnie lub inne badania diagnostyczne nie
pozwolity na zidentyfikowanie czynnika etiologicznego

Etap 4: J
empiryczna

W rejonach, gdzie gruZlica jest zakazeniem endemicznym: zastosowanie na prébe empirycznego leczenia przeciw-
gruzliczego zaleca sie pacjentom z wysiekiem w osierdziu, po wykluczeniu innych choréb (nowotworu, mocznicy,
farmakoterapia
gruzlicy .

urazu, ropnego zapalenia osierdzia, choroby autoimmunologicznej)
W pozostatych rejonach: jezeli wykonane badania nie wykazaty zapalenia osierdzia o etiologii gruzliczej, nie jest
uzasadnione empiryczne wiaczanie leczenia przeciwgruzliczego
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5.2.1.2. Leczenie

W leczeniu gruzlicy pozaptucnej skuteczny jest schemat
zfozony z rifampicyny, izoniazidu, pyrazynamidu i etambutolu
stosowany przez przynajmniej 2 miesiace, z kontynuacja
leczenia izoniazidem i rifampicyna (facznie terapia trwa
6 miesiecy). Leczenie przez > 9 miesiecy nie daje lepszych
wynikow, jest bardziej kosztowne i wiaze sie z wiekszym
ryzykiem niestosowania sie pacjenta do zalecen [143].

Powaznym powikfaniem jest rozwdj zaciskajacego zapa-
lenia osierdzia, ktore objawia sie wysiekiem w worku osier-
dziowym ok. 6 miesiecy od wystapienia pierwszych objawéw
(wysiekowo-zaciskajace zapalenie osierdzia) [79]. Zmiany
zaciskajgce w przebiegu gruzlicy wiaza sie prawie zawsze
z pogrubieniem blaszek osierdzia. Zanim wdrozono skuteczna
farmakoterapie gruzlicy, nawet u 50% os6b dochodzito do
rozwoju zmian zaciskajacych w osierdziu. Schemat leczenia
oparty na rifampicynie zmniejszyf czetos¢ wystepowania tego
powiktania do 17-40%. Odpowiednia antybiotykoterapia
jest podstawowym dziataniem zapobiegajacym rozwojowi
tego typu powktai [79, 144], czemu moga tez stuzy¢ inne
dwie procedury. Pierwsza z nich to podanie urokinazy do
worka osierdziowego [145], a druga to adjuwantowe leczenie
wysoka dawka prednizolonu, ktéra — jak wykazano w ba-

Zalecenia dotyczace diagnostyki oraz leczenia zapalenia
i wysieku osierdziowego o podtozu gruzliczym

Zalecenia Klasa® | Poziom®

U wszystkich pacjentdw z klinicznym po- lla
dejrzeniem gruzliczego zapalenia osierdzia
nalezy rozwazy¢ wykonanie perikardiocentezy

w celach diagnostycznych

W celu zmniejszenia ryzyka rozwoju zmian
zaciskajacych w przebiegu gruzliczego wysie-
kowego zapalenia osierdzia mozna rozwazy¢

podanie doosierdziowo urokinazy

Jezeli wykonane badania diagnostyczne nie
potwierdzity rozpoznania gruzliczego zapale-
nia osierdzia u chorych w krajach, w ktérych
gruzlica nie ma charakteru endemicznego,
nie zaleca sie empirycznego wigczania lecze-
nia przeciwgruzliczego

W przypadku wysiekowego zapalenia u pa-
cjentéw w krajach, w ktérych gruzlica ma
charakter endemiczny, zaleca sie empiryczne
wigczenie leczenia przeciwgruzliczego, o ile
wykluczono inne czynniki etiologiczne

U chorych na gruzlicze zapalenie osier-
dzia niezakazonych HIV mozna rozwazy¢
adjuwantowe podanie steroidéw, natomiast

u chorych zakazonych HIV nalezy tego unikac

HIV — ludzki wirus nabytego uposledzenia odpornosci
*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych
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Zalecenia dotyczace postepowania w przypadku gruzliczego
zapalenia osierdzia ze zmianami zaciskajacymi

Poziom®

Klasa?

Zalecenia

W celu zapobiegania rozwojowi zmian zaci-
skajacych w przebiegu gruzliczego zapalenia
osierdzia zaleca sie stosowanie standardo-
wego leczenia przeciwgruzliczego przez

6 miesiecy

Jezeli po 4-8 tygodniach leczenia przeciw-
gruzliczego stan pacjenta sie nie poprawia
lub pogarsza, zaleca sie wykonanie perikar-
diektomii

*Klasa zalecen
5Poziom wiarygodnosci danych

daniu Investigation of the Management of Pericarditis (IMPI)
— zmniejsza czesto$¢ wystepowania zaciskajacego zapalenia
osierdzia o0 46%, niezaleznie od statusu ewentualnego zaka-
zenia HIV [97].

Adjuwantowe leczenie kortykosteroidem (prednizolon)
przez 6 tygodni nie wptywafo na kumulowane wskazniki
Smiertelnosci ze wszystkich przyczyn, wystepowanie tam-
ponady wymagajacej naklucia osierdzia ani czestosci wyste-
powania zmian zaciskajacych. Leczenie wiazafo sie jednak
z wiekszym ryzykiem rozwoju nowotworéw zaleznych od
zakazenia HIV wsréd osob leczonych prednizolonem [97].
Adjuwantowa steroidoterapia wiazata sie natomiast z rzad-
szym wystepowaniem zmian zaciskajacych i koniecznoscia
hospitalizacji. Korzystne efekty steroidoterapii pod wzgledem
czestosci wystepowania zmian zaciskajacych i koniecznosci
hospitalizacji zaobserwowano zaréwno u pacjentéw zakazo-
nych HIV, jak i u 0s6b niezakazonych tym wirusem. Biorac to
pod uwage, dodanie kortykosteroidu do schematu leczenia
gruzliczego zapalenia osierdzia u chorych niezakazonych HIV
moze by¢ uzasadnione, natomiast u pacjentéw zakazonych
HIV adjuwantowej steroidoterapii nalezy unika¢ ze wzgledu
na zwiekszone ryzyko rozwoju nowotworéw [97].

5.2.2. Ropne zapalenie osierdzia
5.2.2.1. Epidemiologia

Ropne zapalenie osierdzia wystepuje rzadko i stano-
wi < 1% wszystkich choréb tego narzadu [5, 6]. W krajach
zachodnich najczesciej wykrywa sie gronkowce, paciorkowce
i dwoinki zapalenia ptuc, a wéréd zmian narzadowych do-
minuja ropniak (50%) i zapalenie ptuc (33%) [146]. U oséb
z obnizona odpornoscia lub po zabiegach torakochirugicznych
czesciej wystepuje zakazenie Staphylococcus aureus (30%) lub
grzybicze (20%) [147]. Opisywano tez przypadki zakazenia
bakteriami beztlenowymi pochodzacymi z czesci ustnej gardta
[148]. Do rozsiewu bakterii moze dojs¢ droga hematogen-
na lub przez ciaglos¢, z przestrzeni zagardtowej, zastawek
serca lub spod przepony [149]. Neisseria meningitidis moze
zakaza¢ osierdzie, wywotujac gromadzenie jafowego ptynu
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Zalecenia dotyczace diagnostyki ropnego zapalenia osierdzia

Zalecenia dotyczace leczenia ropnego zapalenia osierdzia

Poziom®

Klasa?

Zalecenia

W celu ustalenia rozpoznania ropnego za-
palenia osierdzia zaleca sie wykonanie pilnej
perikardiocentezy

Zaleca sie poddanie ptynu z osierdzia
badaniom bakteriologicznym, mykologicznym
i w kierunku obecnosci pratkéw gruzlicy,

a takze uzyskanie posiewdw z prébek krwi

*Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych

w mechanizmie immunologicznym lub poprzez zakazenie
bezposrednie, z produkcja wydzieliny ropnej. W dobie coraz
czestszego wystepowania immunosupresji jatrogennej lub
zwiazanej z zakazeniem HIV obserwuije sie tez wystepowanie
dawniej niespotykanych mikroorganizméw.

5.2.2.2. Diagnostyka

Ropne zapalenie osierdzia jest schorzeniem rzadkim
i zwykle ma ciezki przebieg, z wysoka goraczka, a dominu-
jacym elementem obrazu klinicznego moze by¢ posocznica
[146-149]. Podejrzenie ropnego zapalenia osierdzia stanowi
wskazanie do pilnego wykonania perikardiocentezy [1, 5, 12]
o charakterze diagnostycznym. Uzyskany ptyn moze mie¢ jaw-
ny charakter ropny. Mata warto$¢ wskaznika stezenie glukozy
w plynie osierdziowym/surowicy (Srednia warto$¢ 0,3) oraz
leukocytoza z duzym odsetkiem granulocytéw obojetnochfon-
nych w plynie osierdziowym (Srednia komérkowos¢ 2,8/ul, 92%
neutrofili) pozwala réznicowa¢ wydzieling ropna i gruzlicza
(wskaznik stezenia glukozy 0,7, komérkowosc 1,7/ul, 50%
neutrofili) od zmian nowotworowych (wskaznik stezenia glukozy
0,8, komérkowos¢ 3,3/ul, 55% neutrofili) [150]. Porcje ptynu
nalezy podda¢ badaniom bakteriologicznym, mykologicznym
i w kierunku gruzlicy, a z probki krwi uzyskac stosowne posiewy
oraz inne wyniki badan w zaleznosci od obrazu klinicznego [12].

5.2.2.3. Leczenie

Ropne zapalenie osierdzia nalezy leczy¢ intensywnie,
poniewaz choroba nieleczona nieuchronnie prowadzi do
zgonu, natomiast dzieki odpowiedniej terapii przezywa 85%
chorych, a rokowanie odlegte jest bardzo dobre [50, 146].
Przed uzyskaniem wynikéw badar mikrobiologicznych nalezy
wiaczy¢ empiryczng antybiotykoterapie dozylna. Kluczowe
znaczenie ma tez drenaz osierdzia. Wydzielina ropna jest zwy-
kle bardzo gesta i moze sie szybko gromadzi¢. W przypadku
sekwestracji ropy mozna rozwazy¢ doosierdziowe podanie
trombolitykéw, co utatwi drenaz zanim zostanie wykonany
zabieg operacyjny [151]. Nalezy rozwazy¢ wykonanie perikar-
diostomii pod wyrostkiem mieczykowatym, z ptukaniem jamy
osierdzia [1]. W ten spos6b mozna ja dokfadnie opréznic,
usuwajac nagromadzone masy ropne.
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Zalecenia

W przypadku ropnego zapalenia osierdzia
zaleca sie skuteczny drenaz jamy osierdzia

W ramach leczenia ropnego zapalenia
osierdzia wskazane jest dozylne podanie
antybiotykéw

Nalezy rozwazy¢ naciecie worka osierdzio-
wego pod wyrostkiem mieczykowatym
i ptukanie jamy osierdzia

Nalezy rozwazy¢ doosierdziowe podanie
trombolitykow

Nalezy rozwazy¢ wykonanie perikardiektomii
w przypadku obecnosci twardych zrostéw,
gestej lub sekwestrowanej wydzieliny ropnej,
nawracajgcej tamponady, przetrwatego
zakazenia lub progresji w kierunku zmian

zaciskajacych

*Klasa zalecen
®Poziom wiarygodnosci danych

5.3. ZAPALENIE OSIERDZIA W PRZEBIEGU

NIEWYDOLNOSCI NEREK

Choroby nerek, zwtaszcza ESRD, wiaza sie z ryzykiem
zapalenia osierdzia [152]. U chorych na mocznice zapalenie
osierdzia moze mie¢ trzy przyczyny: zmiany zwigzane z sama
niewydolnoscig nerek — przed lub w ciagu pierwszych
8 tygodni od wdrozenia leczenia nerkozastepczego, zmiany
zwiazane z dializa — po ustabilizowaniu sie stanu organi-
zmu dzieki leczeniu nerkozastepczemu (zwykle > 8 tygodni
po pierwszej dializie) [153] oraz, bardzo rzadko, zmiany
zaciskajace. Wraz z rozpoczeciem dializ zapadalnos¢ na za-
palenie osierdzia u chorych z ESDR spada do ok. 5% [152].
Zapadalnos¢ na podializacyjne zapalenie osierdzia wynosi wg
danych z pi$miennictwa 2-21%, cho¢ nie ma na ten temat
nowych publikacji.

Zajecie osierdzia u pacjentéw z ESRD objawia sie gtéwnie
w postaci ostrego zapalenia lub przewleklego gromadze-
nia sie ptynu, natomiast przewlekte zaciskajace zapalenie
osierdzia stwierdza sie rzadko. Dla tej postaci zapalenia
osierdzia typowe jest rzadkie wystepowanie bélu w klatce
piersiowej o charakterze optucnowym (nawet 30% chorych
nie ma objawéw podmiotowych) oraz brak zaburzer w EKG,
poniewaz nie dochodzi do zajecia przez proces chorobowy
miesnia sercowego [152—154]. Pacjenci z ESRD sa bardziej
predysponowani do przewlektego gromadzenia sie ptynu
w jamie osierdzia ze wzgledu na ciagly stan przeciazenia
objetosciowego (uktadu krazenia) [152]. Gromadzenie sie
ptynu w worku osierdziowym nie w kazdym przypadku jest
spowodowane procesem zapalnym, a u oséb dializowanych
fizjologiczna objetos¢ ptynu osierdziowego jest wieksza niz
u os6b zdrowych [155]. Wraz z upowszechnieniem metod
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Zalecenia dotyczace postepowania w przypadku zapalenia
osierdzia u chorych z niewydolnosciag nerek

Zalecenia Klasa? | Poziom®

W przypadku mocznicowego zapalenia osier- lla
dzia nalezy rozwazy¢ wykonanie dializy

Jezeli u odpowiednio dializowanego pacjenta lla
rozwija sie zapalenie osierdzia, nalezy rozwa-
zy¢ intensyfikacje leczenia nerkozastepczego

Jezeli dializa nie przynosi efektow, mozna Ilb
rozwazy¢ nakfucie i aspiracje i/lub drenaz
osierdzia

Jezeli intensywna dializa nie jest skuteczna, Ilb
mozna rozwazy¢ podanie NSAID i kortykoste-
roidéw (ogdlnoustrojowo lub doosierdziowo)

U chorych z ciezkim uszkodzeniem nerek i za-
paleniem osierdzia podawanie kolchicyny jest

przeciwwskazane (patrz dodatkowa tab. 1B)

NSAID — niesteroidowe leki przeciwzapalne
*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

zaawansowanego leczenia nerkozastepczego liczba przy-
padkéw gromadzenia ptynu osierdziowego w ilosciach
hemodynamicznie istotnych zmniejszyta sie [152, 156, 1571.
Przyczyna mocznicowego zapalenia osierdzia jest najprawdo-
podobniej miejscowe gromadzenie toksycznych metabolitow
[152, 157]. U chorych na mocznice ptyn osierdziowy jest
czesto krwisty, dlatego tez nalezy ostroznie rozwazy¢ poda-
wanie lekow przeciwkrzepliwych lub unika¢ ich u pacjentéw
rozpoczynajacych dializoterapie [152, 157].

5.4. ZAJECIE OSIERDZIA W PRZEBIEGU

UKEADOWYCH CHOROB AUTOZAPALNYCH

I AUTOIMMUNOLOGICZNYCH

Zajecie osierdzia w przebiegu uktadowych choréb au-
toimmunologicznych moze by¢ klinicznie jawne (zapalenie
osierdzia lub objawowe gromadzenie sie ptynu) lub bezobja-
wowe (najczesciej gromadzenie sie ptynu) i zwykle odzwier-
ciedla nasilenie choroby podstawowej [45]. Okoto 5-15%
chorych na ostre lub nawracajace zapalenie osierdzia moze
miec tez uktadowa chorobe autoimmunologiczng, klinicznie
jawna lub bezobjawowa (tab. 1, dodatkowa tab. 5) [9, 77,
129-131]. Do zajecia osierdzia dochodzi u wielu chorych
na toczei rumieniowaty ukfadowy, zespét Sjogrena, reuma-
toidalne zapalenie stawdw i twardzine, ale moze tez mie¢
miejsce w przebiegu uktadowych zapaleri naczyn, choroby
Behgeta, sarkoidozy i choréb zapalnych jelit. Zajecie osierdzia
przez proces chorobowy rzadko jest pierwszym objawem
choroby ukfadowej, ktéra u wiekszosci pacjentéw zostata
wczesdniej rozpoznana na podstawie klasycznych objawow
podmiotowych i przedmiotowych. Obraz kliniczny moze by¢
zagmatwany w przypadku jednoczesnego zajecia przez proces
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chorobowy miesnia sercowego, co zawsze nalezy wzia¢ pod
uwage. Jezeli obraz kliniczny sugeruje chorobe autoimmuno-
logiczna, wskazane sa wykonanie badari w celu weryfikacji
oraz konsultacja u specjalisty. Leczenie ma przede wszystkim
na celu opanowanie objawéw choroby uktadowej [45].

U czesci pacjentéw okresowo wystepuje goraczka, co
moze by¢ przejawem uwarunkowanych genetycznie choréb
wywotanych mutacjami gendéw odpowiedzialnych za regula-
cje odczynu zapalnego, bez udziatu swoistych limfocytow T
czy autoprzeciwciat [158-161]. Choroby te zwykle sg rozpo-
znawane u dzieci, cho¢ moga sie ujawni¢ dopiero w wieku
dorostym. Najczesciej sstwierdza sie: rodzinng goraczke
srodziemnomorska (FMF), w przebiegu ktérej epizody zapa-
lenia bfon surowiczych trwaja tylko 1-3 dni, a takze zespot
okresowych goraczek zwiazanych z defektem receptora dla
czynnika martwicy guza (TRAPS), w przypadku ktérego epi-
zody objawowe trwaja kilka tygodni. Mutacje odpowiedzialne
za powyzsze schorzenia rzadko obserwuje sie u chorych
na nawracajace zapalenie osierdzia [158-161]. Choroby te
moga przebiegac z nadmierng ekspresja IL-1 [161]. U 10%
czfonkoéw rodzin chorych stwierdza sie wystepowanie epizo-
déw zapalenia osierdzia [162-164]. Powyzsze dane sugeruja
predyspozycje genetyczne u przynajmniej czesci pacjentéw
z zapaleniem osierdzia, a osobom tym nalezy udzieli¢ spe-
cjalistycznych porad. Dodatni wywiad rodzinny w kierunku
zapalenia osierdzia lub okresowo nawracajacej goraczki,
staba odpowiedz na leczenie kolchicyng oraz koniecznoé¢
podawania lekéw immunosupresyjnych moga wskazywac
na podifoze ogdlnoustrojowej choroby autozapalnej [160].
W tych przypadkach mozna rozwaza¢ podawanie antagoni-
stow IL-1 lub TNF [31, 32, 160].

5.5. ZESPOLY PO USZKODZENIU

MIESNIA SERCOWEGO

Okreslenia ,zespoty po uszkodzeniu miesnia sercowe-
go” (PCIS) uzywa sie zbiorczo dla grupy zapalnych choréb
osierdzia, w tym zapalenia po MI, zespotu po perikardioto-
mii (PPS) i pourazowego zapalenia osierdzia (o charakterze
jatrogennym lub nie) [132]. Uwaza sig, ze zespoly te maja
podfoze autoimmunologiczne i s3 wyzwalane przez uszko-
dzenie osierdzia i/lub optucnej z powodu martwicy migsnia
sercowego (p6zne pozawalowe zapalenie osierdzia lub zesp6t
Dresslera), urazu operacyjnego (PPS), przypadkowego uszko-
dzenia klatki piersiowej (pourazowe zapalenie osierdzia),
urazu jatrogennego z ewentualnym krwawieniem (zapalenie
osierdzia po zabiegach kardiochirurgicznych) [131]. Na me-
chanizm immunologiczny rozwoju zaburzer wskazuje okres
latencji przed wystapieniem objawow, trwajacy zwykle kilka
tygodni, a takze odpowiedZ na leczenie przeciwzapalne (NSA-
ID, kortykosteroidy, kolchicyna) i mozliwos$¢ nawracania ob-
jawoéw. Czynnikami wyzwalajacymi sa krwawienie do worka
osierdziowego i naciecie optucnej [165, 166]. Niektére z tych
schorzen, np. zesp6t Dresslera, obecnie stwierdza sie rzadko
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ze wzgledu na zabiegi wczesnej reperfuzji w przypadku MI.
Zaburzenia moga sie jednak rozwina¢ w nastepstwie nawet
niewielkiego krwawienia do worka osierdziowego [167].

5.5.1. Definicja i diagnostyka

Zgodnie z przedstawionymi kryteriami diagnostycznymi
PPS [168-170], rozpoznanie PCIS mozna ustali¢ po prze-
bytym urazie serca, jezeli zostang spefnione nastepujace
kryteria kliniczne: (i) wystepuje goraczka, bez uchwytnych
klinicznie przyczyn, (i) wystepuje bl osierdziowy lub optuc-
nowy, (i) wystuchuje sie tarcie osierdziowe lub optucnowe,
(iv) potwierdzono obecnos¢ ptynu w worku osierdziowym
i/lub (v) ptynu w jamie optucnej, ze zwiekszonym stezeniem
CRP. Powinny by¢ spetnione przynajmniej dwa z pieciu
kryteriow. Powodem wprowadzenia szczegdlnych kryteriow
zamiast przyjecia kryteriéw takich, jak dla zapalenia osierdzia,
jest fakt mozliwego zajecia optucnej i osierdzia oraz obecnosci
naciekéw w ptucach, ktére nie sa elementem ,zwyklego” za-
palenia osierdzia [170]. Ponadto niekiedy trudno jest odréznic¢
PCIS od prostych konsekwencji mechanicznych zabiegu ope-
racyjnego (np. gromadzenie sie ptynu w worku osierdziowym
lub jamie optucnej). Aby postawi¢ diagnoze, najwazniejsze
jest wykazanie aktywnosci zapalnej. W przypadku podej-
rzenia PCIS nalezy w pierwszej kolejnosci wykonaé¢: EKG,
badania przedmiotowe, echokardiograficzne, echograficzne
klatki piersiowej i/lub badanie rentgenowskie [132, 165].
W przypadku podejrzenia powikfania jatrogennego zabiegu
operacyjnego w obrebie ukfadu sercowo-naczyniowego za-
leca sie wykonanie echokardiografii [2, 3, 132].

5.5.2. Leczenie

Leczenie PCIS opiera sie na empirycznym podawaniu
lekéw przeciwzapalnych, co moze zwiekszy¢ odsetek remi-
sji i zmniejszy¢ czestos¢ wystepowania powikfan [171]. We
wszystkich przypadkach mozna zastosowac schemat leczenia
zapalenia osierdzia, takze w przypadku zmian pozawatowych
(tab. 3). Nie zaleca sie podawania kolchicyny w leczeniu ptynu
osierdziowego gromadzacego sie po zabiegach operacyjnych,
o ile nie wykazano cech ogélnoustrojowego procesu zapalne-
go [172-174]. W przypadku bezobjawowego gromadzenia
sie ptynu osierdziowego u 0séb po zabiegach operacyjnych
nie jest wskazane podawanie NSAID, poniewaz moze sie
to wiaza¢ z wiekszym ryzykiem wystapienia ich dziatani
niepozadanych [173, 174].

5.5.3. Zapobieganie

W toku badan klinicznych przeanalizowano skutecznos¢
réznych strategii zapobiegawczych, w tym podawanie ASA
[175], metylprednizonu [176], deksametazonu [177] lub
kolchicyny [168, 169, 172]. Na podstawie wynikéw czterech
badan klinicznych z grupami kontrolnymi dotyczacych pier-
wotnej profilaktyki PPS opracowano systematyczny przeglad
obejmujacy facznie 894 pacjentéw. Trzy ze wspomnianych
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badan miaty charakter RCT i byty prowadzone metoda
podwdjnie slepej proby. Porownywano wyniki leczenia
kolchicyna i placebo (dwa RCT obejmujace 471 pacjentéw),
metylprednizolonem i placebo (jedno RCT obejmujace
246 pacjentéw pediatrycznych) oraz ASA z wynikami leczenia
w grupie kontrolnej opisanej wczesniej (jedno badanie bez
randomizacji, 177 pacjentéw pediatrycznych). Metaanaliza
wszystkich danych ogétem wykazata, Ze tylko leczenie kol-
chicyna wiaze sie z mniejszym ryzykiem rozwoju PPS [iloraz
szans (OR) 0,38]. Dane dotyczace metylprednizolonu (OR
1,13) i ASA (OR 1,00) nie byty przekonujace [178]. Badanie
Colchicine for Prevention of the Post-pericardiotomy Syndrome
and Postoperative Atrial Fibrillation (COPPS-2) potwierdzito
skutecznos¢ podawania kolchicyny w okresie okotooperacyj-
nym, co jednak wigzato sie z ryzykiem wystapienia dziatan
niepozadanych ze strony przewodu pokarmowego [169, 172].
Podawanie kolchicyny w okresie okotooperacyjnym w celu za-
pobiegania gromadzeniu sie ptynu osierdziowego po operacji
nie jest zalecane, jezeli nie wykazano wykfadnikéw procesu
zapalnego [172]. Autorzy innego badania [177] podawali
duze dawki deksametazonu (1 mg/kg w pojedynczej dawce
podczas operacji), ale postepowanie to nie byto skuteczne
w celu zabopiegania rozwojowi PPS lub ich powiktan.

5.5.4. Rokowanie

Chociaz pismiennictwo na ten temat jest ograniczone, to
uwaza sie, ze rokowanie w przypadku PPS jest dobre [178].
Jeszcze mniej jest publikacji dotyczacych innych zespotéw
po uszkodzeniu osierdzia. W opublikowanej ostatnio pracy
na temat PPS po zabiegach kardiochirurgicznych [166] wy-
kazano, ze ryzyko rozwoju powiktar jest niewielkie: < 4%
ryzyko nawrotéw, < 2% ryzyko tamponady, zadnych zmian
zaciskajacych w osierdziu, cho¢ pacjenci ci moga by¢ dtugo
hospitalizowani. Rozwdj zaciskajacego zapalenia osierdzia
odnotowano w ok. 3% przypadkow [36].

5.5.4.1. Pozawalowe zapalenie osierdzia

Po przebyciu ostrej fazy Ml moga sie rozwinac trzy gtow-
ne powikfania dotyczace osierdzia: (i) gromadzenie ptynu
w worku osierdziowym, (ii) wczesne pozawaftowe zapalenie
osierdzia, zwykle kilka dni po ostrym M, (iii) p6Zzne pozawa-
towe zapalenie osierdzia lub uszkodzenie pourazowe (zespét
Dresslera), zwykle 1-2 tygodnie po ostrym MI.

Weczesne pozawalowe zapalenie osierdzia rozwija sie
wkrétce po przebytym Ml i ma charakter przejsciowy. W dobie
powszechnych zabiegéw przezskérnej plastyki naczyn wien-
cowych jest to rzadkie powiktanie i zwykle stanowi nastepstwo
opdznionej reperfuzji miesnia sercowego lub niepowodzenia
koronaroplastyki [167]. Kryteria diagnostyczne sa takie same
jak w przypadku ostrego zapalenia osierdzia. Zmiany w EKG
zwykle sa maskowane przez zaburzenia wywotane MI.
Jednak odcinki ST moga pozosta¢ uniesione z przetrwale
dodatnimi zatamkami T, ktére staty sie ponownie dodatnie
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po przejsciowym odwréceniu. W przypadlku podejrzenia
pozawatowego zapalenia osiedzia nalezy wykona¢ badanie
echokardiograficzne w celu wykrycia ewentualnej obecnosci
ptynu osierdziowego. Z kolei w CMR mozna wykazac¢ cechy
jednoczesnego procesu zapalnego w osierdziu [179]. Jezeli
po przebytym MI stwierdza sie obecno$¢ > 10 mm ptynu
w worku osierdziowym, nalezy wykona¢ badania dodatkowe,
aby wykluczy¢ podostre pekniecie Sciany serca [180, 181].
Schorzenie ma u wiekszosci pacjentéw przebieg samoograni-
czajacy sie, a leczenie ma jedynie charakter podtrzymujacy.
U niewielkiego odsetka chorych objawy moga sie jednak
utrzymywac, co wymaga wdrozenia stosownej terapii. W ta-
kim przypadku mozna rozwazy¢ podanie ASA i kolchicyny.

Pézno rozwijajace sie pozawatowe zapalenie osierdzia
(zespot Dresslera) wystepuje rzadko (< 1%) ze wzgledu na
wczesne wykonywanie przeskérnych zabiegéw naczyniopla-
styki wiericowej, ale moze by¢ nastepstwem rozlegtego Ml lub
opéznionej reperfuzji miesnia sercowego [167]. Diagnostyka
i postepowanie terapeutyczne nie odbiegaja od zasad ogdlnie
przyjetych dla PCIS.

Zapalenie osierdzia jest zwykle konsekwencja przebycia
rozlegtego MI. U pacjentéw tych odnotowano jednak po-
dobne wskazniki czestosci hospitalizacji, zgonéw rok po Ml
oraz powaznych powikfan kardiogennych, jak w przypadku
chorych po M, u ktérych nie doszto do wtérnego zajecia
osierdzia przez proces chorobwy. Wczesne wykonywanie
zabiegéw przezskornej plastyki naczyin wieficowych moze
dodatkowo zmniejszy¢ czesto$¢ wystepowania tego powi-
ktania. Zapalenie osierdzia rozwijajace sie wczesnie po Ml
Swiadczy o duzej jego rozleglosci, cho¢ nie ma niezaleznej
wartosci prognostycznej [167].

5.5.4.2. Plyn w worku osierdziowym po zabiegach
operacyjnych

Pooperacyjne gromadzenie ptynu w worku osiedziowym
zdarza sie czesto po zabiegach kardiochirurgicznych. Zabu-
rzenie cofa sie zwykle 7-10 dni p6Zniej, ale u niektérych
pacjentéw moze mie¢ charakter przetrwaly, co jest szczeg6lnie
niebezpieczne. Znaczenie gromadzenia sie ptynu wkrétce po
operacji trzeba interpretowa¢ w kontekscie stanu ogdlnego
pacjenta. U 22% obserwowanych chorych 2 tygodnie po
zabiegu chirurgicznym ptyn w worku osierdziowym miat
charakter klinicznie bezobjawowy [182]. W przypadku gro-
madzenia sie niewielkich ilosci ptynu rokowanie u dwéch na
trzech pacjentéw jest dobre, natomiast jezeli ilosci ptynu sa
umiarkowane do duzych (jeden na trzech pacjentéw), u ok.
10% chorych miesigc po operacji dochodzi do rozwoju tam-
ponady [182, 183]. Wyniki badania Post-Operative Pericardial
Effusion (POPE) wykazaty brak efektu leczenia diklofenakiem
u pacjentdéw z bezobjawowym gromadzeniem ptynu osier-
dziowego, ktére ponadto wigze sie z ryzykiem rozwoju dziatan
niepozadanych NSAID [173]. Rozwéj tamponady w ciagu
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Zalecenia dotyczace leczenia i zapobiegania rozwojowi
zespotéw po uszkodzeniu serca

X PiSmien-
Zalecenia .
nictwo*

U chorych z objawami PCIS
zaleca sie wigczenie leczenia
przeciwzapalnego, ktére ma

na celu przyspieszenie remisji

i zmniejszenie prawdopodobien-
stwa ich nawrotu

Lekiem przeciwzapalnym z wy-
boru w przypadku zapalenia
osierdzia po przebytym Ml jest
w pierwszej kolejnosci ASAY,
chorzy ci zwykle przyjmujg juz
leki przeciwptytkowe

W przypadku PCIS nalezy roz-
wazy¢ podanie ASA lub NSAID
w potfaczeniu z kolchicyna, po-
dobnie jak w przypadku ostrego
zapalenia osierdzia

W celu zapobiegania rozwojowi
PPS po zabiegach kardiochi-
rurgicznych nalezy rozwazy¢
podanie kolchicyny w dawce
zaleznej od masy ciafa (tzn.

0,5 mg 1x/d., jezeli pacjent
wazy <70 kgi0,5mg 2x/d.

u 0séb o masie ciata > 70 kg),
bez dawki wysycajacej, jezeli nie
ma ku temu przeciwwskazan

i leczenie jest tolerowane. Zaleca
sie profilaktyczne podawanie
kolchicyny przez miesigc

Po przebytym PCIS nalezy
rozwazy¢ prowadzenie scistej
obserwacji pacjentow, w tym
wykonywanie echokardiografii
co 6-12 miesiecy w zaleznosci
od obrazu klinicznego, co ma
na celu wykrycie ewentualnego
rozwoju zaciskajacego zapalenia

osierdzia

ASA — kwas acetylosalicylowy; NSAID — niesteroidowe leki przeciwzapalne;
PCIS — zespdt po uszkodzeniu serca; PPS — zespot po perikardiotomii
*Klasa zalecen

°Poziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

dDziatanie przeciwptytkowe ASA wykazano w dawce do 1,5 g/d. Nie ma
danych przemawiajacych za lub przeciwko podawaniu wiekszych dawek

pierwszych kilku godzin po operacji zwykle jest zwiazany
z krwawieniem do jamy osierdzia i w tym przypadku koniecz-
na jest ponowna interwencja chirurgiczna.
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5.6. POURAZOWE GROMADZENIE SIE PEYNU

W WORKU OSIERDZIOWYM

I HEMOPERIKARDIUM

Kazdy zabieg na sercu (w tym przezskérna plastyka na-
czyh wieficowych, wszczepienie rozrusznika, ablacja pradem
o wysokiej czestotliwosci) moze by¢ przyczyna krwawienia do
worka osierdziowego i tamponady z powodu perforacji sciany
serca lub naczynia wieficowego. Pourazowe gromadzenie
sie ptynu w osierdziu wchodzi w zakres szerszego pojecia,
jakim jest PCIS [132]. W przypadku jawnego urazu klatki
piersiowej powikfanego rozwojem tamponady przyczyna
rozwoju zespotu jest rozleglos¢ urazu. Rozpoznanie ustala sie
na podstawie stwierdzenia przebytego urazu w obrebie klatki
piersiowej, ktory jest przyczyna wystapienia objawéw, oraz
wyktadnikéw zapalenia osierdzia w obrazie przedmiotowym
i podmiotowym (tzn. bol w klatce piersiowej, tarcie osierdzio-
we, duszno$¢, niewielka goraczka), a takze potwierdzenia
zwiekszonych stezen markeréw zapalenia (w tym zwiekszo-
ne stezenie CRP, leukocytoza, podwyzszony OB). W celu
wykluczenia Ml jako przyczyny zaburzeih wykonuje sie EKG.
Zdjecie rentgenowskie klatki piersiowej moze uwidoczni¢
powiekszona sylwetke serca i obecnos¢ ptynu w worku osier-
dziowym. Echokardiografia umozliwia wykrycie obecnosci
plynu osierdziowego, ocene jego objetosci i zwiazanych
z tym konsekwencji hemodynamicznych. Opublikowane
niedawno wyniki badania klinicznego z randomizacja wyka-
zaly, ze przezklatkowe badanie echokardiograficzne skraca
czas od wystapienia urazu do przeniesienia pacjenta na sale
operacyjna i zmniejsza $miertelnos¢ chorych [184].

Sposéb terapii zalezy od nasilenia objawéw klinicz-
nych. W przypadku pourazowego zapalenia osierdzia bez
konsewkencji hemodynamicznych leczenia polega na em-
pirycznym podaniu Srodkéw przeciwzapalnych z dodatkiem
kolchicyny, co jest bezpieczng i skuteczna metoda zapo-
biegania nawrotom choroby osierdzia [57]. W przypadku
zagrazajacych zyciu penetrujacych urazéw klatki piersiowej
i serca zaleca sie wykonanie w trybie natychmiastowym
torakotomii, co zwieksza szanse na przezycie pacjenta
w przeciwienstwie do klasycznego podejscia, ktére zaktada
wykonanie najpierw perikardiocentezy, a potem zabiegu
chirurgicznego [185, 186]. Torakotomie przeprowadza sie
zwykle z dostepu przedniobocznego, co umozliwia otwarcie
worka osierdziowego i skuteczne odbarczenie tamponady,
z mozliwoscia wykonania bezposredniego masazu serca,
o ile jest to konieczne.

W przypadku rozwarstwienia aorty, z krwawieniem do
worka osierdziowego i podejrzeniem tamponady, nalezy
w celu potwierdzenia rozpoznania wykonac¢ pilnie echokar-
diografie lub CT. W takich przypadkach mozna prébowac
ostroznie drenowac worek osierdziowy, upuszczajac bardzo
mate ilosci krwi, co ma na celu czasowe ustabilizowanie
stanu pacjenta i utrzymanie cisnienia krwi na poziomie ok.
90 mm Hg [187].
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Zalecenia dotyczace postepowania w przypadku urazu
z gromadzeniem pfynu w worku osierdziowym oraz
krwawienia do osierdzia w zwigzku z peknieciem
tetniaka rozwarstwiajacego aorty

X Pismien-
Zalecenia i
nictwo*

U pacjentéw z urazem klatki
piersiowej w wywiadzie i spad-
kiem cisnienia krwi wskazane
jest pilne wykonanie badania
obrazowego (echokardiografia
lub tomografia komputerowa)

W przypadku tamponady

z powodu penetrujgcego urazu
klatki piersiowej i serca wskazane
jest natychmiastowe wykonanie
torakotomii

W przypadku rozwarstwienia
aorty z krwawieniem do worka
osierdziowego nalezy rozwazy¢
wykonanie kontrolowanego
drenazu, z upuszczaniem bardzo
matych ilosci krwi z osierdzia

w celu czasowego ustabilizowa-
nia stanu pacjenta i utrzymania
cisnienia krwi na poziomie ok.
90 mm Hg

W przypadku tamponady

z powodu penetrujacego urazu
klatki piersiowej i serca mozna
rozwazy¢ wykonanie najpierw
perikardiocentezy, a nastepnie
torakotomii

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

5.7. ZAJECIE OSIERDZIA W PRZEBIEGU

CHOROBY NOWOTWOROWE]

Rozpoznanie choroby nowotworowej jako przyczyny za-
palenia osierdzia jest szczegdlnie istotne. W tym celu wykonu-
je sie badania obrazowe, np. CT, a takze badanie cytologiczne
ptynu osierdziowego, z ewentualng biopsja osierdzia i ocena
histopatologiczna. Pierwotne nowotwory osierdzia, zarowno
tagodne (ttuszczak, widkniak), jak i ztosliwe (miedzybtoniak,
naczyniakomiesak, wtdkniakomiesak) wystepuja bardzo
rzadko [188, 189]. Najczestszym nowotworem ztosliwym
osierdzia jest miedzybtoniak, prawie zawsze nieuleczalny.
Wtdrne zajecie osierdzia stwierdza sie najczesciej u chorych
na raka ptuca, raka piersi, czerniaka, chtoniaki lub biataczki.
Nowotworowy wysiek w worku optucnowym moze miec
rézna objetos¢, facznie ze stanem zagrazajacej tamponady,
ktéra czesto nawraca, a takze prowadzi¢ do rozwoju zmian
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zaciskajacych [190]. Rozpoznanie opiera sie na potwierdze-
niu obecnosci komérek nowotworowych w osierdziu [188,
189]. Nalezy ponadto zauwazy¢, ze u prawie dwoch trzecich
pacjentéw z udokumentowang choroba nowotworowa przy-
czyna gromadzenia ptynu w worku osierdziowym nie jest sam
nowotwor, a np. zmiany po naswietlaniach, po leczeniu on-
kologicznym lub zakazenia oportunistyczne [189]. W badaniu
rentgenowskim, w CT, PET lub CMR mozna uwidoczni¢ posze-
rzenie Srodpiersia, obecnos¢ guzowatych zmian we wnekach
ptuc oraz ptyn w jamach optucnych. Badanie ptynu z jam
optucnych i z osierdzia lub materiatu tkankowego z biopsji
nasierdzia jest kluczowe dla potwierdzenia nowotworowego
charakteru choroby osierdzia [188-191].

Znaczenie markeréw nowotworowych w ptynie osier-
dziowym jest przedmiotem sporéw. Oznaczanie stezei an-
tygenu karcinoembrionalnego (CEA), antygenu CYFRA 21-1,
enolazy swoistej dla neuronéw (NSE), CA-19-9, CA-72-4,
SCC, CATA3 i czynnika wzrostu $rodbtonka naczyn (VEGF)
moze by¢ przydatne, ale Zaden z tych markeréw nie okazat

sie dotychczas wystarczajaco doktfadny w odréznianiu nowo-
tworowego od nienowotworowego charakteru ptynu osier-
dziowego [192, 193]. Nalezy wykona¢ badanie w kierunku
mutacji w genie receptora naskérkowego czynnika wzrostu
(EGFR), poniewaz informacja ta ma znaczenie prognostyczne
u chorych z nowotworowym wysiekiem osierdziowym w prze-
biegu gruczolakoraka ptuca [194] i jest istotna w doborze
metod leczenia.

Stwierdzenie tamponady stanowi wskazanie klasy | do wy-
konania perikardiocentezy. W przypadku obecnosci w worku
osierdziowym duzej objetosci ptynu bez tamponady zaleca sie
wykonanie nastepujacych czynnosci: (i) w pierwszej kolejnosci
zastosowanie uktadowego leczenia przeciwnowotworowego
[189], (i) wykonanie perikardiocentezy w celu ztagodzenia
objawéw i ustalenia rozpoznania oraz (jii) doosierdziowe poda-
nie cytostatykéw/Srodkow obliterujacych w celu zapobiegania
nawrotom zaburzenia. W przypadku nagromadzenia duzej
objetosci ptynu w osierdziu zaleca sie wykonanie drenazu,
poniewaz zaburzenie to nawraca bardzo czesto (40-70%)

Zalecenia dotyczace diagnostyki i leczenia zajecia osierdzia przez chorobe nowotworowa

Zalecenia

PiSmiennictwo*

W przypadku tamponady zaleca sie wykonanie perikardiocentezy w celu zfagodzenia objawdw
i uzyskania materiatu cytologicznego do potwierdzenia rozpoznania nowotworu

cytologicznego ptynu osierdziowego

W celu potwierdzenia zajecia osierdzia przez nowotwdr zaleca sie wykonanie badania

[191]

nasierdzia

W celu potwierdzenia zajecia osierdzia przez nowotwor nalezy rozwazy¢ biopsje osierdzia lub

W celu réznicowania miedzy zajeciem przez nowotwor a gromadzeniem nienowotworowego

[193]

ptynu osierdziowego mozna rozwazy¢ badanie w kierunku obecnosci markeréw nowotworowych

W przypadku potwierdzonego rozpoznania choroby nowotworowej zaleca sie uktadowe podawa-
nie lekow przeciwnowotworowych

W przypadku podejrzenia lub potwierdzonego zajecia osierdzia przez nowotwdr z gromadzeniem
ptynu zaleca sie rozlegty drenaz worka osierdziowego w celu zapobiegania nawrotowemu zbiera-
niu sie ptynu osierdziowego oraz podanie lekéw doosierdziowo

Nalezy rozwazy¢ doosierdziowe podanie cytostatykéw/srodkow sklerotyzujacych, poniewaz moze [197-204]

to zapobiec nawrotowemu gromadzeniu sie ptynu u chorych z nowotworowym zajeciem osierdzia

[197, 198,
200, 204]

W przypadku zajecia osierdzia przez raka ptuca nalezy rozwazy¢ doosierdziowe podanie cisplatyny,
a w przypadku przerzutdw raka piersi — tiotepy

U pacjentdw z nowotworami promieniowrazliwymi, np. chfoniakami czy biataczkami, nalezy roz-
wazy¢ radioterapie w celu zmniejszenia produkdji ptynu osierdziowego

Jezeli nie mozna wykona¢ perikardiocentezy, nalezy rozwazy¢ perikardiotomie [205]

W celu zapobiegania nawrotowemu gromadzeniu sie wysieku o charakterze nowotworowym
w osierdziu mozna rozwazy¢ wykonanie przezskédrnej perikardiotomii z uzyciem balonu

W ramach leczenia chirurgicznego tamponady nowotworowej mozna rozwazy¢ wytworzenie okna [207]

osierdziowego przez minitorakotomie lewostronna

Wykonujac zabiegi inwazyjne, nalezy wzig¢ pod uwage mozliwos¢ przeniesienia w ich trakcie
komdrek nowotworowych na sasiednie narzady, dlatego tez trzeba uzglednic rokowanie i jakos¢

zycia u danego pacjenta

*Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia
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[193-196]. W celu zapobiegania gromadzeniu ptynu mozna
podac doosierdziowo $rodki sklerotyzujace i cytostatyki [197—
—204]. Leki stosowane doosierdziowo powinny by¢ dobierane
w zaleznoéci od rodzaju nowotworu: cisplatyna jest najbardziej
skuteczna w przypadku zajecia osierdzia przez raka ptuca [200,
204, a tiotepa w przypadku doosierdziowych przerzutéw raka
piersi [197, 198]. Jako $rodek sklerotyzujacy podaje sie tetra-
cykliny, ktére umozliwiajg zmniejszenie produkgji ptynu u ok.
85% chorych, ale leczenie czesto wigze sie z wystepowaniem
dziatan niepozadanych i powiktar, w tym goraczki (19%), bolu
w klatce piersiowej (20%) i przedsionkowych zaburzen rytmu
(10%) [189, 199]. Bardzo skuteczna jest radioterapia (93%),
ktoéra mozna stosowac u chorych na nowotwory promieniow-
razliwe, np. biataczki czy chfoniaki. Z kolei naswietlanie serca
moze wywota¢ zapalenie migsnia sercowego i osierdzia [189].
Jezeli nie mozna wykona¢ naktucia worka osierdziowego,
wskazane jest jego naciecie [205], a zabieg moze by¢ wykonany
w znieczuleniu miejscowym. Istnieje jednak ryzyko powikfan
w postaci uszkodzenia miesnia sercowego, odmy optucnowe;j,
a nawet zgonu pacjenta [189, 205]. Zabieg perikardiotomii
nie poprawia wynikéw bardziej niz perikardiocenteza, a jest
zwiazany z wiekszym ryzykiem powikfan [202]. Pleuroperikar-
diotomia umozliwia drenaz nowotworowego ptynu z osierdzia
do jamy optucnej, co jednak wigze sie z duzym ryzykiem
powikfan, a zabieg nie ma wiekszych zalet niz perikardio-
centeza czy perikardiotomia. Wyciecie osierdzia zwykle nie
jest wskazane, a zabieg wykonuje sie gféwnie w przypadku
obecnosci zmian zaciskajacych lub powikfan po wczesniej
przebytych procedurach [189]. Perikardiotomia przezskérna
z uzyciem balonu umozliwia wytworzenie kanatu miedzy jama
osierdzia a jama opfucnej, co umozliwia drenaz ptynu osier-
dziowego. Postepowanie to wydaje sie skuteczne (90-97%)
i bezpieczne u pacjentdéw z duza iloscia ptynu osierdziowego
i nawracajacymi objawami tamponady [204]. Wytworzenie
okna osierdziowego przez minitorakotomie po lewej stronie
jest bezpieczna i skuteczng metoda leczenia operacyjnego
nowotworowej tamponady serca [205]. W praktyce klinicznej
powyzsze zabiegi maja charakter paliatywny i sa wykonywane
w zaawansowanym stadium choroby nowotworowej. Celem
jest raczej ztagodzenie objawéw, a nie leczenie choroby pod-
stawowej, dlatego tez nalezy zawsze uwzgledni¢ rokowanie
i ogolng jakos¢ zycia pacjentow [206].

5.8. INNE POSTACI CHOROB OSIERDZIA
5.8.1. Zapalenie osierdzia po naswietlaniach
Przebyte wcze$niej naswietlania sa jedna z istotnych
przyczyn rozwoju zapalenia osierdzia. U wiekszosci chorych
sq to zabiegi radioterapii w trakcie leczenia ziarnicy zfosliwej
lub raka piersi czy raka ptuca. Powazne zmiany w osierdziu
byly dawnej zwiazane w wiekszosci przypadkéw z leczeniem
ziarnicy, natomiast po wprowadzeniu mniejszych dawek
i nowowczesnych technik naswietlania (stosowanie oston
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Zalecenia dotyczace zapobiegania i leczenia zapalenia
osierdzia po naswietlaniach

X PiSmien-
Zalecenia .
nictwo*

O ile to mozliwe, zaleca sie
stosowanie technik radioterapii
umozliwiajgcych zmniejszenie
dawki i obszaru naswietlania
serca

[91, 92,
103, 106]

W przypadku zaciskajacego
zapalenia osierdzia po radiote-
rapii nalezy rozwazy¢ wykonanie
perikardiektomii, chociaz ze
wzgledu na wspdtistniejace
uszkodzenie mie$nia sercowego
wyniki leczenia sg zwykle gorsze
niz w przypadku zaciskajgcego

zapalenia o innej etiologii

Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

i wyliczanie dawki promieniowania) zapadalno$¢ na cho-
roby osierdzia zmalata w tej grupie pacjentéw, np. czestosc
wystepowania zapalenia osierdzia zmalata z 20% do 2,5%
[208]. Ekspozycja na promieniowanie niekiedy powoduje
tez rozwoj innych schorzen, np. raka przetyku. Do ekspozycji
moze tez dojs¢ przypadkowo. Wkrétce po naswietleniu moze
sie rozwing¢ ostre zapalenia osierdzia, niekiedy z obecnoscia
wysieku [208]. U wielu os6b obserwuije sie p6zny poczatek
choroby osierdzia. W okresie pierwszych 2 lat po naswie-
tlaniach zaburzenia obserwowano u 20% pacjentéw [209],
okres latencji moze wynosi¢ nawet 15-20 lat, a zaburzenia
nie zawsze rozpoczynaja sie od ostrego zapalenia osierdzia
[210]. P6zno rozwijajaca sie choroba osierdzia moze miec
charakter wysiekowo-zaciskajacy lub klasyczny przebieg
zaciskajacego zapalenia osierdzia (4-20% chorych). Zmiany
w osierdziu maja prawdopodobnie zwiazek z wielkoscig
dawki promieniowania, a podczas opdznionej ostrej fazy
schorzenia dochodzi do produkcji wysieku osierdziowego
[209]. Uszkodzenie popromienne moze tez powodowac
gromadzenie duzej ilosci ptynu w osierdziu, niekiedy z ob-
jawami tamponady. Wysiek moze mie¢ charakter surowiczy
lub krwawy, a jego obecnos¢ wiaze sie z ryzykiem wytwo-
rzenia zrostow. Zasady leczenia sq podobne jak w przypadku
zapalenia osierdzia i wysieku osierdziowego. Radioterapia
moze tez uszkadza¢ serce, z czego najbardziej powaznym
powikfaniem jest rozwdj kardiomiopatii. Uszkodzeniu moga
takze ulec naczynia wieficowe i zastawki serca, co moze
wyijasnia¢, dlaczego wyniki perikardiektomii z powodu zmian
po naswietlaniach sa gorsze niz w przypadkach zaciskajacego
zapalenia osierdzia o innej etiologii.
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5.8.2. Gromadzenie si¢ chlonki w worku osierdziowym

Chyloperikardium to stan, kiedy w worku osierdziowym
gromadzi sie chfonka, ktéra w warunkach fizjologicznych
znajduje sie w naczyniach uktadu limfatycznego. Zaburzenie
to wystepuje rzadko, moze mie¢ charakter pierwotny lub, co
czestsze, wtorny, gdy dochodzi do uszkodzenia przewodu
piersiowego, ktérym chfonka jest odprowadzana z ukfadu
chfonnego jelit do naczyr krwionosnych w okolicy potaczenia
lewej zyty szyjnej wewnetrznej i lewej zyly podobojczykowej
[211]. W wielu przypadkach towarzyszy temu wyciek chtonki
do jam optucnowych (chylothorax). Ponadto powiktaniem
ze strony serca moze by¢ ostre zapalenie osierdzia i rozwdj
przewlektych zmian zaciskajacych. Przyczyna wylewu chfonki
moze by¢ uraz, zabieg chirurgiczny (szczegélnie korekcja wro-
dzonych wad serca), wrodzona naczyniakowatos$¢ chfonna,
radioterapia, zakrzepica zyly podobojczykowej, zakazenie
(np. gruzlica), nowotwor Srodpiersia lub ostre zapalenie trzustki
[212-214]. Pierwotny wylew chtonki do worka osierdziowego
wystepuje duzo rzadziej i jest rozpoznaniem z wykluczenia.
W celu uwidocznienia uszkodzenia lub blokady przewodu
piersiowego mozna wykona¢ CT z kontrastem lub CT z lim-
fangiografia/limfangioscyntygrafia (metoda rzadko stosowana).

Chyloperikardium nie nalezy myli¢ z cholesterolowym
zapaleniem osierdzia, w ktérym wysiek osierdziowy jest

Zalecenia dotyczace diagnostyki i leczenia chyloperikardium

Zalecenia

Rozpoznanie chyloperikardium ustala sie

po stwierdzeniu w worku osierdziowym
mlecznego ptynu, w ktérym stezenie triglice-
rydow wynosi > 500 mg/dl, wskaznik stezen
cholesterol/triglicerydy wynosi < 1, wyniki
posiewow sg ujemne, a w badaniu cytolo-
gicznym stwierdza sie przewage limfocytéw
(liczba limfocytéw wynosi od kilkuset do kilku
tysiecy na mililitr)

W przypadku objawowego lub niekontro-
lowanego wycieku chtonki do osierdzia
nalezy rozwazy¢ drenaz osierdzia i wigczenie
zywienia pozajelitowego

Jezeli leczenie zachowawcze nie zmniejsza
objetosci chtonki drenowanej z osierdzia,
a przebieg przewodu piersiowego zostat
uwidoczniony, mozna rozwazyc¢ leczenie
operacyjne chyloperikardium

W ramach leczenia chyloperikardium mozna
rozwazy¢ podanie oktreotidu (100 ug pod-
skornie 3x/d. przez 2 tygodnie). Zaktadany
mechanizm dziafania leku polega na zmniej-
szaniu objetosci produkowanej chtonki

*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych
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przejrzysty i wystepuje w gruzliczym zapaleniu osierdzia,
reumatoidalnym zapaleniu osierdzia lub urazie. Stezenie cho-
lesterolu w chtonce jest takie same jak we krwi lub wieksze.
Nakfucie osierdzia rzadko przynosi efekty, a skuteczna terapie
stanowiag radykalna perikardiektomia i leczenie choroby
podstawowej [215, 216].

5.8.3. Polekowe zapalenie osierdzia
i gromadzenie sie plynu w worku osierdziowym

Odczyn polekowy ze strony osierdzia wystepuje rzadko
(tab. 1). Uszkodzenie osierdzia obserwowano tez pod wpty-
wem wdychania polimeréw dymu, jako objaw ,choroby
posurowiczej”, po podaniu preparatéw krwiopochodnych
lub obcych surowic, po kontakcie z jadami (ukaszenie przez
ryby skorpenowate), jako odczyn na ciato obce po podaniu
doosierdziowo réznych substancji (np. talku, krzemianu ma-
gnezu), silikonéw, tetracyklin, lekéw sklerotyzujacych, azbestu
oraz w przypadku odktadania zelaza w przebiegu -talassemii
[1]. Podstawa postepowania jest zaprzestanie podawania
substancji szkodliwej i leczenie objawowe.

Uwaza sie, ze podawanie heparyny i lekow przeciwkrze-
pliwych stanowi prawdopodobny czynnik ryzyka nasilenia
gromadzenia sie ptynu osierdziowego lub krwawienia do
osierdzia oraz tamponady. Jednak analiza wieloczynnikowa
prawie 500 kolejnych przypadkéw ostrego zapalenia osierdzia
nie wykazafa prawdziwosci tego twierdzenia [9]. Podobnie
autorzy innego badania [7], ktérym objeto 274 chorych na
ostre zapalenie osierdzia lub zapalenie osierdzia i migénia
sercowego, nie stwierdzili réwniez, aby heparyna czy inne
leki przeciwkrzepliwe zwiekszaty ryzyko rozwoju tamponady.
Z kolei jezeli gromadzenie ptynu w worku osierdziowym ma
charakter jatrogenny, podawanie lekéw przeciwkrzepliwych
moze by¢ czynikiem ryzyka wystapienia tamponady i rozwoju
powikfan [217].

5.8.4. Plyn w worku osierdziowym w przebiegu
choréb metabolicznych i endokrynologicznych

W tej grupie schorzer gtéwna przyczyna gromadzenia sie
wysieku w worku osierdziowym jest niedoczynno$¢ tarczycy.
Plyn w osierdziu wykrywa sie u 5-30% pacjentéw z niedo-
czynnoscia tarczycy, cho¢ nie ma na ten temat bardziej aktual-
nych danych [218, 219]. Wysiek moze by¢ dos¢ obfity, ale do
tamponady dochodzi rzadko. Diagnoze potwierdza wysokie
stezenie hormonu tyreotropowego (TSH), a klinicznie objawia
sie bradykardia i niskiem napieciem zespoféw QRS w EKC.

5.8.5. Zajecie osierdzia w przebiegu
nadcisnienia plucnego

Obecnos¢ ptynu w worku osierdziowym obserwuije sie
u wielu (25-30%) pacjentéw z nadcisnieniem ptucnym (PAH).
Ptynu jest niewiele i zwykle nie wystepuja z tego powodu za-
burzenia hemodynamiczne. Przyczyna gromadzenia sie ptynu
u chorych z PAH jest niewydolno$¢ prawej komory i zwiazane
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z nig zwiekszone cisnienie napefniania jam prawego serca,
z nadci$nieniem w prawym przedsionku, zwiekszonym cisnie-
niem w zytach Tebezjusza oraz zatoce wieficowej. Powyzsze
zaburzenia powoduja zwiekszenie filtracji i blokade naczyn
chfonnych, z nastepowym gromadzeniem ptynu w worku
osierdziowym [220].

Rozpoznanie tamponady osierdzia u chorego z zaawan-
sowanym PAH jest bardzo trudne. Ustalenie, czy ptyn osier-
dziowy ma istotne konsewkencje hemodynamiczne, wymaga
szczegdlnej uwagi, poniewaz duze cisnienie w prawej potowie
serca moze maskowac kliniczne i echokardiograficzne objawy
tamponady. Ze wzgledu na duze cisnienie w jamach prawego
serca nie dochodzi do zapadania sie Sciany prawej komory.
Z kolei ci$nienie w lewym przedsionku jest niskie, co jest
objawem typowym dla PAH i wiaze sie z czestym zapadaniem
sie Sciany lewego przedsionka. Mozna tez zaobserwowac
nadmierna naprzemiennos$¢ pracy komoér, np. zmniejszone
wypetnianie lewej komory we wczesnej fazie wdechu.

W przypadku obecnosci ptynu w worku osierdziowym
w przebiegu choroby tkanki facznej stwierdza sie skrécenie
dystansu, ktéry pacjent moze przejs¢ w ciagu 6 minut oraz
zwiekszone stezenie peptydu natriuretycznego typu B. Obec-
nos¢ nawej niewielkiej ilosci ptynu osierdziowego u pacjenta
z PAH wiaze sie ze ztym rokowaniem. Ptyn osierdziowy u os6b
z PAH wydaje sie by¢ wyktadnikiem choroby wspétistnieja-
cej, np. uktadowej choroby tkanki tacznej lub zwiekszonego
cisnienia zylnego, a oba te zaburzenia sg niekorzystnymi
czynnikami rokowniczymi [220].

5.8.6. Torbiele osierdziowe

Torbiele osierdzia wystepuja rzadko, u 1 na 100 000 oséb,
i maja w badaniu obrazowym charakter guzéw $rédpiersia
[131, 221]. Przegladowe badanie rentgenowskie klatki pier-
siowej ukazuje obecno$¢ zmian uchytkowatych lub torbie-
lowatych. Torbiele osierdzia stanowig 6% wszystkich zmian
ogniskowych Srédpiersia i 33% sposrod wszystkich torbieli
srodpiersia. W $rodpiersiu moga tez wystepowac torbiele
oskrzelopochodne (34%), jelitowe (12%), grasicze lub inne
(21%) [131, 221]. Torbiele sa umiejscowione zwykle w obre-
bie katéw sercowo-przeponowych [131, 206, 221]. Swiatto
torbieli nie ma tacznosci z jama osierdzia, natomiast faczno$¢
taka maja uchytki. Zmiany moga miec¢ charakter jedno- lub
wielokomorowy. Torbiele zapalne maja charakter torbieli rze-
komych, a niekiedy stanowia sekwestrowane i otorebkowane
przestrzenie wypetnione ptynem osierdziowym. Zmiany tego
typu obserwuje sie w przebiegu choréb reumatycznych,
zakazen bakteryjnych, po urazach lub zabiegach kardochirur-
gicznych. Torbiele bablowcowe powstaja na skutek pekniecia
torbieli pasozytniczej w watrobie i ptucach. Rozpoznanie
réznicowe uwzglednia otorbiony ptyn osierdziowy o nieusta-
lonej etiologii oraz nowotwory ztosliwe osierdzia. W ramach
badarn diagnostycznych wykonuje sie echokardiografie, CT
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i ewentualnie CMR w celu okreslenia wymiaréw, gestosci
tresci torbieli i struktur sasiadujacych [131, 221]. Wiekszos¢
torbieli pozostaje bezobjawowa, zmiany sa wykrywane
przypadkowo, ale niektére moga powodowac uczucie ucisku
w klatce piersiowej, dusznosci lub uczucie kofatania ze wzgle-
du na ucisk na serce. Podstawowa metodg leczenia torbieli
wrodzonych i zapalnych jest przezskérna aspiracja ich tresci
[206, 222], po czym mozna do $wiatta poda¢ etanol w celu
obliteracji jamy torbieli [222]. Jezeli badania obrazowe nie
pozwalaja postawi¢ jednoznacznej diagnozy lub torbiel po
drenazu znéw sie powieksza, konieczna moze by¢ resekcja
zmiany. W przypadku torbieli bagblowcowych proponuije sie
najpierw przeleczenie chorego albendazolem (800 mg/d.
przez 4 tygodnie), a nastepnie przezskdérne naktucie torbieli
i podanie do jej Swiatfa etanolu lub azotanu srebra [1].

6. Choroby osierdzia
a kwestie wieku i pici

6.1. PACJENCI PEDIATRYCZNI

Zapalenie osierdzia wystepuje u ok. 5% dzieci przyj-
mowanych na oddziaty ratunkowe z powodu bélu w klatce
piersiowej [223]. U dzieci moga wystepowac te same scho-
rzenia co u 0séb dorostych [17]. Kryteria rozpoznania i ryzyko
nawrotow jest réwniez podobne (15-30%). Wsr6d czynnikow
etiologicznych wymienia sie, oprécz schorzen takich jak
u dorostych, nieco czestsze wystepowanie PPS, szczegdlnie
po zabiegach korekty ubytku w przegrodzie miedzyprzed-
sionkowej [18]. W poréwnaniu z dorostymi u dzieci czesciej
wystepuja wydatne cechy zapalenia, z goraczka, zajeciem
optucnej i ptuc oraz zwigkszeniem stezenia CRP, natomiast
rzadziej wykrywa sie przeciwciata przeciwjadrowe (ANA).
Powyzsze obserwacje moga wskazywac na aktywacje szlakow
zapalnych i uwalnianie IL-1 [19].

W populagji pediatrycznej nie prowadzono RCT. Podsta-
wa leczenia pozostaja NSAID w duzych dawkach (dodatkowa
tab. 7). Wiekszo$¢ pediatréw unika podawania dzieciom
ASA. Stosowanie kolchicyny zmniejsza liczbe nawrotow
choroby o pofowe [19]. Podanie kortykosteroidéw u dzieci
powinno by¢ jeszcze bardziej ograniczone niz u dorostych ze
wzgledu na ich dziafania niepozadane (rozstepy, zaburzenia
wzrastania), szczegoblnie szkodliwe w okresie wzrostu. Nalezy
stosowa¢ najmniejsza skuteczna dawke leku. Ograniczenie
aktywnosci moze by¢ trudne i pogarsza jako$¢ zycia samych
dzieci i ich rodzin. Nowa opcja terapeutyczna jest anakinra
(antagonista receptora IL-1), szczegdlnie w przypadku stero-
idozaleznosci [20-23].

Rokowanie odlegte u dzieci jest dobre. Jako$¢ zycia moze
sie jednak znacznie pogarsza¢ w przypadku nawrotéw cho-
roby, steroidozaleznosci i znacznego ograniczenia aktywnosci
fizycznej [19].
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Zalecenia dotyczace postepowania w przypadku ostrego
lub nawracajacego zapalenia osiedzia u dzieci

Zalecenia

W pierwszej linii leczenia ostrego zapalenia
osierdzia u dzieci stosuje sie duze dawki
NSAID az do catkowitego ustgpienia obja-
wow (dawkowanie: dodatkowa tab. 9)

W przypadku nawrotdw ostrego zapalenia
osierdzia u dzieci nalezy rozwazy¢ adjuwanto-
we leczenie kolchicyng i lekami przeciwzapal-
nymi: < 5lat— 0,5 mg/d., > 5 lat—1,0-
-1,5 mg/d. w 2-3 dawkach podzielonych

U dzieci z nawracajacym zapaleniem osier-
dzia, szczegdlnie jezeli choroba jest steroido-
zalezna, mozna rozwazy¢ podanie antagoni-

stéw interleukiny-1

Nie zaleca sie podawania dzieciom kwasu
acetylosalicylowego ze wzgledu na ryzyko
rozwoju zespotu Reye'a i dziatanie hepato-
toksyczne

Ze wzgledu na istotne dziatania niepozadane
nie zaleca sie podawania dzieciom steroidéw,
o ile nie ma ku temu konkretnych wskazan,

np. w chorobach autoimmunologicznych

NSAID — niesteroidowe leki przeciwzapalne
*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych

6.2. CIAZA, OKRES KARMIENIA PIERSIA

I ZAGADNIENIA DOTYCZACE PROKREAC]JI

W czasie ciazy najczesciej spotykanym zaburzeniem
dotyczacym osierdzia jest gromadzenie ptynu w worku
osierdziowym (hydroperikardium), do ktérego dochodzi
zwykle w trzecim trymestrze, przy czym plynu zwykle jest
niewiele. Zaburzenie to wystepuje u nawet 40% kobiet.
Plyn osierdziowy zazwyczaj nie wywotuje objawéw podmio-
towych, a wynik EKG jest prawidfowy. Niekiedy stwierdza
sie niewielkie podwyzszenie cisnienia krwi i/lub nieswoiste
zmiany odcinka ST [24, 25]. Schorzeniem, kt6re wymaga
farmakoterapii, jest ostre zapalenie osierdzia, a kryteria
rozpoznania sa takie jak w populacji ogélnej. Zwykle nie
wykrywa sie swoistego czynnika etiologicznego. Przebieg
ciazy u pacjentek z chorobami osierdzia jest obecnie podobny
jak w populacji ogélnej, pod warunkiem prowadzenia przez
doswiadczony zesp6t wielospecjalistyczny [25].

Proponowany schemat leczenia zapalenia osierdzia u ko-
biet w ciazy zamieszczono w dodatkowej tabeli 8 [25-27].
U pacjentek z nawracajacym zapaleniem osierdzia powin-
no sie planowac ciagze w fazie remisji choroby [25-27].
W pierwszym i drugim trymestrze mozna rozwazy¢ leczenie
klasycznymi lekami z grupy NSAID (ibuprofen, indometacy-
na) [25-27]. Wiekszos¢ ekspertéw preferuje duze dawki ASA,
ktére stosuje sie rutynowo w leczeniu zespotu antyfosfolipi-
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dowego u kobiet w ciazy i jest takze umiarkowanie skutecz-
ne w zapobieganiu rozwojowi stanu przedrzucawkowego
u pacjentek obarczonych czynnikami ryzyka [224, 225]. Po
uptywie 20. tygodnia ciazy podanie jakichkolwiek NSAID
(z wyjatkiem ASA w dawce < 100 mg/d.) moze powodowac
zamkniecie przewodu tetniczego i wywota¢ uposledzenie
czynnosci nerek ptodu. Leki te powinno sie bezwzglednie
wycofa¢ w 32. tygodniu ciazy [224, 225]. Podczas catego
okresu ciazy i karmienia piersia mozna podawac najmniej-
sza skuteczng dawke prednizonu, stosujac jednoczesnie
suplementacje wapnia i witaminy D [25-27]. W czasie ciazy
i karmienia piersia mozna podawac paracetamol, antago-
nistéw receptora histaminowego H, oraz inhibitory pompy
protonowej [226]. Zmniejszania dawek lekéw w czasie ciazy
powinno sie dokonywac ze szczegblng ostroznoscia. Jezeli
jest to mozliwe i nie ma ku temu przeciwwskazan, nalezy
rozwazy¢ poréd drogami natury [25-27]. W czasie karmienia
piersia mozna podawac ibuprofen, indometacyne, naproksen
i prednizon. Po zaprzestaniu karmienia piersia nalezy rozwa-
zy¢ stopniowe zmniejszanie dawki prednizonu, ewentualnie
zastepujac go kolchicyna. Uwaza sie, ze stosowanie kolchicy-
ny w czasie ciazy i karmienia piersia jest przeciwwskazane,
chociaz u kobiet chorych na FMF leczonych kolchicyna
w czasie ciazy i karmienia nie odnotowano wystepowania
zaburzen ani u matki, ani u ptodu [227-229].

6.3. OSOBY W PODESZEYM WIEKU

W wiekszosci wytycznych nie zamieszczono specjalnych
zalecen dla pacjentéw starszych, z chorobami wspotistnieja-
cymi [230]. Nie ma publikacji poswieconych wystepowaniu
choréb osierdzia u oséb w podesztym wieku. Dostepne sg
tylko opinie ekspertéw na ten temat. Ze wzgledu na zabu-
rzenia funkcji poznawczych, widzenia i stuchu oraz koszty
terapii w tej grupie wiekowej moga wystapi¢ problemy
z stosowaniem sie do zalecer lekarza, cho¢ najwazniejszym
czynnikiem odpowiedzialnym za niestosowanie sie pacjentow
do zalecerh jest duza liczba przypisanych lekéw [230]. Nie jest
zalecane podawanie indometacyny, a dawki kolchicyny nalezy
zmniejszy¢ o potowe. Szczegélng uwage trzeba zwrdci¢ na
uposledzenie czynnosci nerek oraz interakcje lekow.

7. Diagnostyka inwazyjna
i leczenie operacyjne

U wielu chorych etiologia schorzen osierdzia pozostaje
nieznana, poniewaz w wielu osrodkach nie jest dostepny caty
zestaw badan diagnostycznych. Metoda referencyjna pozosta-
je leczenie chirurgiczne z dostepu pod wyrostkiem mieczy-
kowatym, co umozliwia pobranie ptynu, biopsji i wykonanie
drenazu. Zabiegi inwazyjne [206] umozliwiaja wykonanie
badania obrazowego (perikardioskopia) i uzyskanie materiatu
do badan molekularnych, histologicznych i immunohistoche-
micznych w celu identyfikacji czynnika etiologicznego oraz
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ustalenia mechanizméw patogennetycznych uszkodzenia
osiedzia i nasierdzia [133]. W ten sposéb mozliwe jest tez
wykonanie procedury leczniczej, z podaniem lekéw do worka
osierdziowego [63, 204].

7.1. PERIKARDIOCENTEZA I DRENAZ

WORKA OSIERDZIOWEGO

Dostep chirurgiczny w celu wykonania biopsji i drenazu
stanowi metode referencyjng. Klasyczny dostep polega na
wykonaniu naciecia pod wyrostkiem mieczykowatym, przez
ktore tatwo jest pobrac ptyn lub wycinek tkankowy. Nastepnie
zaktada sie maty dren w celu usuniecia pozostatego ptynu.
Jesli w sktad leczacego zespotu kardiologicznego wchodza
torakochirurg lub kardiochirurg, moga w tatwy sposéb wy-
konac ten zabieg. Natomiast w codziennej praktyce ptyn jest
pobierany droga perikardiocentezy.

Zgodnie z zasadami sztuki perikardiocenteza powinna
by¢ wykonana w znieczuleniu miejscowym pod kontrola
fluoroskopii lub echokardiografii [206]. Nie nalezy wykony-
wac naktucia ,na Slepo” ze wzgledu na ryzyko uszkodzenia
serca i innych narzadow, z wyjatkiem sytuacji szczegdlnych
i standw zagrazajacych zyciu. Do$wiadczony operator z ze-
spotem powinien dokona¢ zabiegu w osrodku, w ktérym
dostepne jest badanie rentgenowskie, echokardiograficzne,
hemodynamiczne i monitorowanie EKGC.

W przypadku perikardiocentezy pod kontrola echokar-
diografii optymalnym miejscem dostepu jest miejsce na po-
wierzchni ciata, gdzie ptyn osierdziowy znajduje sie najblizej
sondy i gdzie jest go najwiecej. Kierunek wprowadzania igly
ustala sie pod kontrola sondy trzymanej w rece, omijajac
wazne zyciowo narzady [watroba, miesien sercowy, ptuco,
tetnica piersiowa wewnetrzna (3—5 cm obok brzegu mostka),
peczki naczyniowe wzdtuz dolnych brzegéw zeber]. Plano-
wany punkt wkiucia oznacza sie na skorze, ustala sie kierunek
potozenia sondy (patrz materiaty w dodatku internetowym).
Mozna tez echokardiograficznie ustali¢ punkt wklucia, a poz-
niej monitorowac jego przebieg.

W przypadku perikardiocentezy pod kontrola fluorosko-
pii wprowadza sie igle w ostonie teflonowej ze strzykawka
wypetniona roztworem soli fizjologicznej, lekko aspirujac, az
dotrze sie do worka osierdziowego [206]. Wykonujac nakfu-
cie spod wyrostka mieczykowatego, w kierunku do lewego
ramienia pod katem 30° do powierzchni skéry, wprowadza
sie Slepo zakonczony prowadnik Tuohy-17, omijajac tetnice
wierficowe, osierdziowe i piersiowe wewnetrzne. Angiogra-
ficzna projekcja boczna najlepiej uwidacznia przebieg igly
w stosunku do przepony i osierdzia. Igte wprowadza sie
powoli w kierunku cienia serca i ,halo” nasierdziowego,
lekko aspirujac i wstrzykujac mate ilosci rozciericzonego kon-
trastu, az do momentu zaaspirowania ptynu osierdziowego.
Jezeli aspiruje sie tres¢ krwista, mozna podac kilka mililitréw
kontrastu pod kontrolg fluoroskopii w celu potwierdzenia
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poprawnego potozenia igly. Nastepnie wprowadza sie miekki
prowadnik w ksztatcie litery J, poszerza sie dostep i wycofuje,
wprowadzajac cewnik typu pigtail z wieloma otworami, przez
ktéry odprowadza sie ptyn osierdziowy, kontrolujac cisnienie
w worku osierdziowym [206].

Perikardiocentezy powinien dokona¢ doswiadczony
operator, a ryzyko powiktaii wynosi 4-10% w zaleznosci od
sposobu monitorowania, do$wiadczenia operatora oraz trybu
zabiegu (zabieg ratunkowy, pilny, planowy) [183, 206]. Do
najczestszych powiktan naleza: zaburzenia rytmu, nakfucie
tetnicy wieficowej lub komory serca, krwawienie lub odma
optucnowa, odma osierdziowa i uszkodzenie watroby (do-
datkowa tab. 9).

Dodatkowym ograniczeniem/zagrozeniem zwiazanym
z zabiegiem jest obecnos¢ otorbionego ptynu, potozonego
bocznie lub z tytu lub w ilosci < 10 mm. W takich przypad-
kach bezpieczniej jest wykona¢ zabieg chirurgiczny, w za-
leznosci od mozliwosci i doswiadczenia w danym osrodku.

7.2. PERIKARDIOSKOPIA

Perikardioskopia umozliwia uwidocznienie blaszki na-
sierdziowej i Sciennej worka osierdziowego. W obrazie ma-
kroskopowym mozna stwierdzi¢ obecno$¢ wyrosli, obszaréw
krwotocznych lub nowotworzenia naczyi w przypadku zmian
ztosliwych, ktére czesto maja charakter wiasnie krwotoczny,
w przeciwienstwie do zmian popromiennych lub w przebiegu
choroby autoimmunologicznej czy zakazenia wirusowego
[133, 206].

Perikardioskopia pozwala operatorowi wykonac¢ biopsje
w konkretnych okolicach osierdzia czy nasierdzia, unikajac
uszkodzenia naczyn osierdzia, co zwieksza prawdopodo-
biefstwo ustalenia swoistego rozpoznania. Ze wzgledéw
bezpiecziistwa nalezy zawsze mie¢ przygotowany drugi
cewnik, ktéry mozna szybko wymieni¢ na cewnik typu pigtail
i w przypadku wiekszego krwawienia wykorzysta¢ do auto-
transfuzji. Wybierajac miejsce do wykonania biopsji, trzeba
unikac¢ okolic pokrytych wtéknikiem, bialawo zabarwionych,
natomiast nalezy poszukiwa¢ zmian ciemno podbarwionych,
ktére moga mie¢ charakter zapalny, nowotworowy lub krwo-
toczny. Takie zmiany najtatwiej jest uwidoczni¢, wykorzystujac
Swiatto niebieskie. Biopsje perikardium mozna tez wykonac
tylko pod kontrolg radiologiczna. Otwarte kleszcze narzedzia
biopsyjnego nalezy wsuwac powoli az do osiagniecia sylwetki
worka osierdziowego. Wtedy kleszcze zamyka sie i pobiera
wycinek tkankowy. W celu zmniejszenia prawdopodobien-
stwa btedu nalezy pobra¢ 7-10 wycinkéw. Najbardziej uzy-
teczny materiat z punktu widzenia diagnostycznego uzyskuje
sie, pobierajac liczne wycinki pod kontrola perikardioskopii.

Zabieg jest technicznie wymagajacy i moze by¢ wyko-
nywany tylko w niektérych osrodkach z trzecim stopniem
referencyjnosci, w ktérym pracuja specjalisci z odpowied-
nim doswiadczeniem. W takich osrodkach perikardioskopia
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stanowi badanie diagnostyczne uwidoczniajace nasierdzie
i osierdzie, z mozliwoscig bezpiecznego pobrania wycinkéw
w przypadku choroby osierdzia o nieustalonej etiologii.

7.3. BADANIE PLYNU OSIERDZIOWEGO ORAZ

BIOPSJA OSIERDZIA I NASIERDZIA

Surowiczokrwisty lub krwisty ptyn aspiruje sie z worka
osierdziowego w przypadku choroby nowotworowej lub
u pacjentéw po zabiegach perikardiotomii, w przypadku
choréb reumatologicznych lub u 0s6b po urazach. Zmiany
tego typu moga tez mie¢ charakter idiopatyczny, wirusowy lub
jatrogenny, po perikardiocentezie. W przypadku posocznicy,
zakazenia gruzliczego lub HIV rozpoznanie mozna ustali¢
na podstawie posiewéw ptynu osierdziowego. Badanie cy-
tologiczne umozliwia réznicowanie zmian nowotworowych
od nienowotworowych zmian wysiekowych, co jest istotne
u pacjentéw po przebytych naswietlaniach okolicy srédpiersia.
Réznicowanie zmian nowotworowych i autoreaktywnych jest
tez mozliwe dzieki badaniu obecnosci markeréw nowotwo-
rowych w ptynie osierdziowym [133, 206].

Badanie cytologiczne z posiewem ptynu osierdziowego,
ocena histopatologiczna/immunohistochemiczna materiatu
uzyskanego z biopsji oraz badania molekularne (PCR w kie-
runku obecnosci patogenéw w ptynie lub wycinkach tkan-
kowych) umozliwiaja postawienie jednoznacznej diagnozy
i dobor odpowiednich metod leczenia [133].

7.4. DOOSIERDZIOWE PODAWANIE LEKOW

W przypadku gromadzenia duzych ilosci ptynu osier-
dziowego o nieustalonej etiologii przedtuzony drenaz worka
osierdziowego umozliwia miejscowe podanie lekéw.

W przypadku wysieku o charakterze nowotworowym,
najczesciej w przebiegu rozsianego raka ptuca lub raka
piersi, proponowana terapia zaktada doosierdziowe podanie
cisplatyny lub tiotepa w potaczeniu z ogélnoustrojowym le-
czeniem przeciwnowotworowym, dobranym po konsultagj
z onkologiem [204].

W przypadku zmian autoreaktywnych lub uzyskania
limfocytarnego wysieku osierdziowego mozna rozwazy¢
doosierdziowe podanie swoistego leku, w tym roztworu triam-
cinolonu w roztworze krystaloidu (300 mg/m? powierzchni
ciafa) [64]. Wirusowe zapalenie osierdzia mozna wykluczy¢,
wykonujac PCR ptynu lub wycinkéw tkankowych, cho¢ ba-
dania te nie sg zwykle wykonywane w rutynowej praktyce
u pacjentéw z niepowiktanym przebiegiem choroby.

W przypadku mocznicowego zapalenia osierdzia mozna
rozwazy¢ doosierdziowe podanie triamcinolonu niezaleznie
od intensywnosci leczenia nerkozastepczego i usuwania
ptynéw [64, 65].

W przypadku nawrotowego gromadzenia ptynu mozna
wykona¢ perikardiotomie z uzyciem balonu, co umozliwia
czasowe wytworzenie okna osierdziowo(optucnowo)-
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-brzusznego i drenaz ptynu. Procedury tej nalezy jednak uni-
kac u pacjentéw ze zmianami nowotworowymi lub ropnymi.

7.5. DOSTEP OSIERDZIOWY DO INWAZYJNYCH

ZABIEGOW ELEKTROFIZJOLOGICZNYCH

Dostep osierdziowy do mapowania i zabiegéw ablacji
nasierdziowej podtoza tachyarytmii komorowych opisano po
raz pierwszy w 1996 r. [231]. Zabiegi byty wykonywane z po-
wodzeniem i umozliwiaty unikniecie procedur chirurgicznych
[232, 233] (patrz dodatkowa tab. 9 oraz materiaty dotyczace
powikfan zabiegéw w dodatku internetowym).

7.6. LECZENIE OPERACYJNE CHOROB OSIERDZIA
7.6.1. Okno osierdziowe

Okno osierdziowe wytwarzane jest podczas zabiegu
kardiochirurgicznego w celu uzyskania potaczenia miedzy
jama osierdzia a jama optucnej. Celem zabiegu jest umozli-
wienie drenazu ptynu (zwykle o charakterze nowotworowym)
z przestrzeni wokét serca do jamy optucnej, co ma na celu
zapobieganie gromadzeniu sie duzych ilosci ptynu w osierdziu
i rozwojowi tamponady.

Zabieg wykonywany jest zwykle przez kardiochirurga,
ale moze by¢ takze wykonany metoda wideotorakoskopowa
lub metoda przezskérnej perikardiotomii z uzyciem balonu.
Podstawowym wskazaniem jest gromadzenie znacznej ilosci
ptynu w osierdziu lub tamponada, jezeli chory jest obarczony
czynnikami ryzyka uniemozliwiajacymi wykonanie bardziej
skomplikowanego zabiegu lub przewidywany czas przezycia
pacjenta jest krotki (zajecie worka osierdziowego przez choro-
be nowotworowa), a zabieg ma charakter paliatywny. Zabieg
nie ma charakteru definitywnego, poniewaz pofacznie miedzy
dwoma jamami ciata moze ulec zamknieciu, powodujac po-
nowne gromadzenie ptynu. W takich przypadkach konieczne
moze by¢ przeprowadzenie dodatkowych procedur, w tym
perikardiektomii, ktéra jest bardziej ztozona, ale ma charakter
zabiegu definitywnego [105].

7.6.2. Perikardiektomia

Metoda leczenia zaciskajacego zapalenia osierdzia jest
perikardiektomia. Jej celem jest usuniecie mozliwie maksy-
malnej ilosci tkanki osierdzia, w tym zrostéw blaszki trzewnej
i Sciennej [103-105], zachowujac przy tym ciagfos¢ obu
nerwéw przeponowych. Usuniecie wszystkich zmian zaciska-
jacych jest mozliwe jedynie droga sternotomii. Nalezy unikac
torakotomii przednio-bocznej, poniewaz z tego dostepu
mozliwe jest usuniecie tylko czesci zmian.

Istotne tez jest, aby w jak najwiekszym stopniu uwolni¢
prawy przedsionek, zyte gléwna gorna, a szczegélnie zyte
gléwna dolng i dolna czes¢ prawej komory w sasiedztwie
przepony [103-105]. Wysepki tkanki osierdziowej mozna
pozostawic tylko, jezeli zmiany zaciskajace sa przyrosniete lub
zwapniate. Aby unikna¢ krwawienia, mozna wytworzy¢ bypass
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sercowo-ptucny, co jest wskazane tylko przy wspétfistniejacych
zmianach w obrebie serca. W przypadku stwierdzenia krwoto-
ku podczas zabiegu konieczne moze by¢ utrzymanie bypassu
sercowo-ptucnego. Jezeli stosuje sie powyzsze zasady, typ
zabiegu nie odgrywa duzej roli (zabieg doszczetny, czesciowy
lub tylko perikardiektomia przednia). W przypadku nawra-
cajacego zaciskajacego zapalenia osierdzia ponowny zabieg
nalezy wykona¢ tak szybko, jak to mozliwe, najlepiej w ciagu
roku od pierwszym zabiegu. Perikardiektomie przeprowadza
sie rzadko w przypadku nawracajacego zapalenia osierdzia
(bez cech zaciskania), cho¢ u niektérych pacjentéw zabieg
moze przynies¢ korzysci kliniczne [33].

8. Perspektywy i nierozwigzane
problemy

W ostatnich latach ukazato sie wiele publikacji oraz
wyniki pierwszych badan klinicznych, co stanowi wstep do
opracowania zasad praktyki klinicznej opartej na dowo-
dach naukowych. Istnieje jednak wiele zagadnien, ktore
wymagaja sprecyzowania i dalszych badar. Nalezg do nich
ponizsze kwestie:

1. Patofizjologia i czynniki ryzyka rozwoju nawracajacego
zapalenia osierdzia. Co wlasciwie oznacza termin ,idio-
patyczne zapalenie osierdzia”?

2. Jak mozna zapobiega¢ nawrotom zapalenia osierdzia,
oproécz stosowania kolchicyny?

3. Jak powinno sie zmniejsza¢ dawki lekéw u pacjentow
z zapaleniem osierdzia?

Jak dtugo powinna trwac farmakoterapia chor6b osierdzia?
5. Nowe i zindywidualizowane metody leczenia opornego

oraz nawracajacego zapalenia osierdzia — czy sa dostep-

ne i czy sa naprawde skuteczne?

6. Czy w przypadku ostrego i nawracajacego zapalenia
osierdzia na pewno konieczne jest ograniczanie aktyw-
nosci fizycznej?

7. Biorac pod uwage ryzyko rozwoju zmian zaciskajacych
w przebiegu zapalenia osierdzia o etiologii zakaZnej
(gruzliczego, ropnego) oraz obiecujace wyniki doosier-
dziowego podawania lekéw fibrynolitycznych, pocho-
dzace z badan klinicznych przeprowadzonych w matych
grupach pacjentéw i opiséw przypadkoéw, czy mozna
stwierdzi¢, Ze fibrynoliza doosierdziowa w wysiekowym
zapaleniu osierdzia jest rzeczywiscie leczeniem bez-
piecznym i skutecznym? W jakich przypadkach nalezy
rozwazy¢ podjecie tej metody terapii?

8. Jakie zabiegi moga zmniejszy¢ $miertelnos¢ z powodu
gruzliczego zapalenia osierdzia u os6b leczonych tuber-
kulostatykami?

9. Czym jest wlasciwie zapalenie osierdzia z zajeciem
miesnia sercowego?

10. Jakie sa odlegte wyniki leczenia perimyocarditis oraz
myopericarditis?
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11. Etiologia i patofizjologia izolowanego gromadzenia sie
ptynu osierdziowego. Co oznacza okreslenie ,izolowany
ptyn w worku osierdziowym”?

12. Czy konieczna jest diagnostyka i terapia kazdego pa-
cjenta z umiarkowang lub duza iloscig ptynu w worku
osierdziowym?

13. Jakie sa wskazania do wykonywania inwazyjnych zabiegow
diagnostycznych i ich przydatnos¢ w praktyce klinicznej?

14. Jakie jest znaczenie oraz jakie sg wyniki i wskazania do
doosierdziowego podawania lekow?

15. Czy rzeczywiscie perikardiektomia jest zabiegiem ko-
rzystnym i czy jest wskazana w leczeniu opornego oraz
nawracajacego zapalenia osierdzia?

16. Jakie sa przyczyny i czynniki ryzyka rozwoju zaciskajacego
zapalenia osierdzia?

17. W ktérym momencie najlepiej jest wykonywac zabiegi
operacyjne u pacjentéw z chorobami osierdzia?
Konieczne jest prowadzenie dalszych badar podstawowych

i klinicznych, ktére pomoga udzieli¢ odpowiedzi na powyzsze

pytania oraz umozliwig dobranie stosownych procedur dia-

gnostycznych i terapeutycznych do indywidualnych potrzeb
pacjentdw, co w efekcie przyczyni sie do poprawy ich rokowania.

9. Gléwne przestania wytycznych

Postepowanie w przypadku ostrego

i i i i 5 Poziom®
i nawracajacego zapalenia osierdzia

Klasa?

Hospitalizacje zaleca sie u pacjentéw z ostrym
zapaleniem osierdzia z grupy duzego ryzyka*

W pierwszej linii leczenia ostrego zapalenia
osierdzia zaleca sie stosowanie kolchicyny

(w dawce 0,5 mg 2 x/d. lub raz dziennie

u chorych o masie ciata < 70 kg lub nietole-
rujgcych wiekszych dawek) jako adjuwantu
dla ASA/NSAID (3 miesigce). Podobna terapie
zaleca sie tez w przypadku nawracajacego
zapalenia osierdzia (6 miesiecy)

Nie zaleca sie podawania kortkosteroidéw
jako terapii pierwszego rzutu ostrego zapale-
nia osierdzia

Czas trwania leczenia i odpowiedZ na zasto-
sowang farmakoterapie mozna monitorowac,

oznaczajac stezenie CRP

Zalecenia dotyczace leczenia stanéw z gromadzeniem sie
ptynu w worku osierdziowym

W przypadku gromadzenia sie w worku osier-
dziowym umiarkowanych lub duzych ilosci
ptynu bez odpowiedzi na farmakoterapie,
przy obecnosci objawéw podmiotowych lub
tamponady oraz jezeli podejrzewa sie etiolo-
gie bakteryjng (o nieustalonym charakterze)
lub nowotworowa, wskazane jest wykonanie
perikardiocentezy lub zabiegu chirurgicznego
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W przypadku stwierdzenia obecnosci ptynu
w osierdziu zaleca sie postepowanie wedtug
algorytmu (patrz ryc. 3)

W przypadku obecnosci ptynu w worku osier-
dziowym zaleca sie dobdr metody leczenia
stosownie do etiologii schorzenia

Zalecenia dotyczace postepowania w przypadku
zaciskajacego zapalenia osierdzia

Wykonanie CT i/lub CMR jest wskazane

w drugiej kolejnosci w diagnostyce radio-
logicznej (po echokardiografii i badaniu
rentgenowskim klatki piersiowej) w celu wy-
krycia zwapnien (CT), oceny grubosci blaszek
osierdzia oraz stopnia ewentualnego zajecia
osierdzia przez proces chorobowy

Jezeli nieniwazyjne badania diagnostyczne nie
pozwalajg postawic¢ jednoznacznej diagnozy
zmian zaciskajacych w osierdziu, wskazane
jest wykonanie cewnikowania jam serca

Podstawowa metodg leczenia przewlektego
zapalenia osierdzia z rozwojem utrwalonych
zmian zaciskajacych jest zabieg perikardiek-
tomii

Zalecenia dotyczace diagnostyki chordb osierdzia

W kazdym przypadku podejrzenia choroby
osierdzia zaleca sie wykonanie badan pierw-
szego rzutu, takich jak ostuchanie pacjenta,
EKG, echokardiografia, badanie rentge-
nowskie klatki piersiowej oraz podstawowe
badania krwi obwodowej, z oznaczeniem
parametréw procesu zapalnego (CRP i/lub
0B), rozmazem leukocytéw, oceng czynnosci
nerek, watroby i uszkodzenia miesnia serco-
wego (kinaza kreatynowa, troponiny)

W diagnostyce zapalenia osierdzia w drugiej
kolejnosci wykonuije sie CT i/lub CMR

U pacjentédw z grupy duzego ryzyka* wskaza-
ne jest wykonanie dalszych badan, w zalezno-
4ci od obrazu klinicznego

Postepowanie w przypadku wysieku i zapalenia osierdzia
o etiologii gruzliczej

Po wykluczeniu innych przyczyn u pacjentéw
z wysiekiem osierdziowym zaleca sie w regio-
nach endemicznych empiryczne wigczenie
leczenia przeciwgruzliczego

W regionach nieendemicznych nie zaleca sie
empirycznego wigczania leczenia przeciw-
gruzliczego, jezeli wykonane dotychczas
badania diagnostyczne nie wykazaty cech
zakazenia gruzliczego u pacjentdw z wysie-
kiem osierdziowym
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W celu zapobiegania rozwojowi zmian zaci-
skajacych w przebiegu gruzliczego zapalenia
osierdzia zaleca sie leczenie standardowymi

tuberkulostatykami przez 6 miesiecy

Jezeli stan pacjenta nie poprawia sie lub
pogarsza sie po 4-8 tygodniach leczenia
przeciwgruzliczego zaleca sie wykonanie
perikardiektomii

Postepowanie w przypadku zajecia osierdzia przez chorobe
nowotworowg

W celu potwierdzenia zajecia osierdzia przez
chorobe nowotworowga zaleca sie wykona-
nie badania cytologicznego ptynu z worka
osierdziowego

W celu potwierdzenia zajecia osierdzia przez
chorobe nowotworowa mozna rozwazyc
wykonanie biopsji osierdzia lub nasierdzia

W celu réznicowania zmian nowotworowych
i nienowotworowych w ptynie osierdziowym
nalezy rozwazy¢ oznaczenie markeréw nowo-
tworowych

Jezeli potwierdzono chorobe nowotworowa,
zaleca sie wigczenie ogdlnoustrojowego
leczenia przeciwnowotworowego

W przypadku podejrzenia lub potwierdzone-
go zajecia osierdzia przez chorobe nowotwo-
rowg zaleca sie wykonanie przedtuzonego
drenazu w celu zapobiegania nawrotom

i doosierdziowe podanie lekéw

Nalezy rozwazy¢ doosierdziowe podanie
cytostatykow/srodkdéw sklerotyzujgcych, co
moze zapobiec ponownemu gromadzeniu sie
ptynu u pacjentéw z zajeciem osierdzia przez

chorobe nowotworowg

ASA — kwas acetylosalicylowy; CMR — rezonans magnetyczny serca;

CRP — biatko C-reaktywne; CT — tomografia komputerowa; EKG —
elektrokardiogram; OB — odczyn Biernackiego; NSAID — niesteroidowe leki
przeciwzapalne

*Duze ryzyko oznacza wystepowanie przynajmniej jednego z wymienio-
nych objawdéw: wysoka goraczka (>38°C), podostry przebieg choroby bez
wyraznie uchwytnej fazy ostrej, duza ilos¢ ptynu w worku osierdziowym
(tzn. szerokos¢ przestrzeni bezechowej w rozkurczu > 20 mm), tamponada,
niepowodzenie leczenia NSAID, myopericarditis, obnizony poziom odporno-
4ci, uraz, leczenie doustnymi lekami przeciwkrzepliwymi

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

10. Dodatek

Komisja ESC do spraw Wytycznych Postepowania
(CPG): Jose Luis Zamorano, przewodniczacy (Hiszpania),
Victor Aboyans (Francja), Stephan Achenbach (Niemcy), Ste-
fan Agewall (Norwegia), Lina Badimon (Hiszpania), Gonzalo
Barén-Esquivias (Hiszpania), Helmut Baumgartner (Niemcy),
Jeroen J. Bax (Holandia), Héctor Bueno (Hiszpania), Scipione

www.kardiologiapolska.pl



Wytyczne ESC dotyczace rozpoznawania i leczenia chordb osierdzia w 2015 roku

Carerj (Wochy), Veronica Dean (Francja), Cetin Erol (Turcja),
Donna Fitzimons (Wielka Brytania), Oliver Gaemperli (Szwaj-
caria), Paulus Kirchhof (Wielka Brytania/Niemcy), Philippe
Kolh (Belgia), Patrizio Lancellotti (Belgia), Gregory Y.H. Lip
(Wielka Brytania), Petros Nihoyannopoulos (Wielka Bryta-
nia), Massimo F. Piepoli (Wtochy), Piotr Ponikowski (Polska),
Marco Roffi (Szwajcaria), Adam Torbicki (Polska), Antonio
Vaz Carneiro (Portugalia), Stephan Windecker (Szwajcaria).

Narodowe towarzystwa kardiologiczne wchodzace
w sktad ESC, ktére byly aktywnie zaangazowane w proces
recenzowania ,Wytycznych ESC dotyczacych rozpoznawania
i leczenia choréb osierdzia w 2015 roku”:

Albania: Albanian Society of Cardiology, Naltin Shuka;
Armenia: Armenian Cardiologists Association, Hamayak
Sisakian; Austria: Austrian Society of Cardiology, Julia
Mascherbauer; Azerbejdzan: Azerbaijan Society of Cardio-
logy, Elnur Isayev; Belgia: Belgian Society of Cardiology,
Guy Van Camp; Biatorus: Belarusian Scientific Society of
Cardiologists, Vadim Shumavets; Bulgaria: Bulgarian Society
of Cardiology, Plamen Gatzov; Chorwacja: Croatian Cardiac
Society, Jadranka Separovic Hanzevacki; Cypr: Cyprus Socie-
ty of Cardiology, Hera Heracleous Moustra; Dania: Danish
Society of Cardiology, Jacob Eifer Mgller; Egipt: Egyptian
Society of Cardiology, Mohamed Wafaie Aboleineen; Estonia:
Estonian Society of Cardiology, Pentti Poder; Finlandia: Finnish
Cardiac Society, Jukka Lehtonen; Francja: French Society of
Cardiology, Thibaud Damy; Grecja: Hellenic Cardiological
Society, Kyriakos Dimitriadis; Hiszpania: Spanish Society of
Cardiology, Jaume Sagrista Sauleda; Holandia: Netherlands
Society of Cardiology, Berto J. Bouma; Islandia: Icelandic

11. Dodatek internetowy

Society of Cardiology, Arnar Rafnsson; lzrael: Israel Heart
Society, Michael Arad; Kirgistan: Kyrgyz Society of Cardiology,
Erkin Mirrakhimov; Litwa: Lithuanian Society of Cardiology,
Ausra Kavoliuniene; Luksemburg: Luxembourg Society of
Cardiology, Andrei Codreanu; totwa: Latvian Society of Car-
diology, Peteris Stradins; Macedonia (FYROM): Macedonian
Society of Cardiology, Slobodan Antov; Malta: Maltese Cardiac
Society, Philip Dingli; Maroko: Moroccan Society of Cardio-
logy, Mustapaha El Hattaoui; Motdawia: Moldavian Society
of Cardiology, Eleonora Vataman; Niemcy: German Cardiac
Society, Bernhard Schieffer; Norwegia: Norwegian Society of
Cardiology, Stein Olav Samstad; Polska: Polskie Towarzystwo
Kardiologiczne, Piotr Hoffman; Portugalia: Portuguese Society
of Cardiology, Lufs Rocha Lopes; Republika Czeska: Czech
Society of Cardiology, Ales Linhart; Rosja: Russian Society of
Cardiology, Grigory P Arutyunov; Rumunia: Romanian Society
of Cardiology, Doina Ruxandra Dimulescu; Serbia: Cardiology
Society of Serbia, Milan Pavlovic; Stowacja: Slovak Society of
Cardiology, Juraj Dubrava; Szwajcaria: Swiss Society of Car-
diology, Hajo Miiller; Szwecja: Swedish Society of Cardiology,
Bert Andersson; Turcja: Turkish Society of Cardiology, Adnan
Abaci; Ukraina: Ukrainian Association of Cardiology, Elena
Nesukay; Wegry: Hungarian Society of Cardiology, Robert
Gabor Kiss; Wielka Brytania: British Cardiovascular Society,
Andrew Archbold; Wlochy: Italian Federation of Cardiology,
Salvatore Novo.

tAfiliacja: Massimo Imazio, koordynator: Cardiology
Department, Maria Vittoria Hospital and Department of Pu-
blic Health and Pediatrics, University of Torino, Torino, Italy,
e-mail: massimo.imazio@unito.it

Wszystkie ryciny i tabele z dodatku internetowego sa dostepne pod adresem: http://www.escardio.org/Guidelines-&-
-Education/Clinical-Practice-Guidelines/Pericardial-Diseases-Guidelines-on-the-Diagnosis-and-Management-of.

Dodatkowa Rycina 1. Uniesienie odcinka ST w wielu odprowadzeniach (zwykle o wklestym przebiegu) oraz obnizenie odcinka PR w nie-
ktérych odprowadzeniach u pacjenta z ostrym zapaleniem osierdzia [5]

www.kardiologiapolska.pl
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Dodatkowa Rycina 2. Pétilosciowa ocena objetosci ptynu w worku osierdziowym na podstawie pomiaru przestrzeni wolnej od ech w roz-
kurczu w poszczegdinych projekcjach echokardiograficznych; A. Niewielka ilo$¢ ptynu (< 10 mm), widoczna za $ciang tylng lewej komory
i za prawym przedsionkiem; B. Umiarkowana (10-20 mm) i duza (> 20 mm) ilos¢ ptynu w worku osierdziowym, zaczyna by¢ widoczna
wokot catego serca [48]; Ao — aorta, LA — lewy przedsionek; LV — lewa komora; pe — ptyn w worku osierdziowym; RA — prawy przed-
sionek; RV — prawa komora

Szybkie gromadzenie sie ptynu Powolne gromadzenie sie ptynu

£ r 3 r

Tamponada < Tamponada <

-3 2D

e o

B 2

C {=

b4l i)

O O
Granica Granica
rozciggliwosci rozciagliwosci
worka osierdziowego worka osierdziowego

Rezerwa pojemnosciowa jamy osierdziowej Rezerwa pojemnosciowa jamy osierdziowej

“ Objetosc u Objetos¢
Dodatkowa Rycina 3. Krzywa cisnienie w osierdziu/objetos¢ ptynu w worku osierdziowym w zaleznosci od szybkosci gromadzenia sie

ptynu. Jezeli ptyn gromadzi sie szybko, tamponada rozwija sie po zebraniu mniejszej objetosci ptynu (A) niz w przypadku powolnego gro-
madzenia sie ptynu, kiedy tamponada rozwija sie po zgromadzeniu sie duzo wiekszej objetosci ptynu (B) [48]
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OBJAWY TAMPONADY SERCA

Nowotwér ztosliwy

Gruzlica

Przebyta niedawno radioterapia

Przebyte niedawno zakazenie wirusowe

Nawracajacy PE, przebyty zabieg perikardiocentezy
Przewlekta niewydolno$¢ nerek w fazie schytkowej
Uposledzenie odpornosci lub leczenie immunosupresyjne
Niedoczynnos¢ lub nadczynnos¢ tarczycy

Uktadowa choroba autoimmunologiczna

ETAP 1:
PUNKTACJA DLA CZYNNIKOW ETIOLOGICZNYCH

1.
2
3.
4.
5.
[
7.
8.
9.

NN NN Y

Dusznos¢/przyspieszony oddech
Dusznos¢ w pozycji lezacej (orthopnea, bez rzezen
w badaniu ostuchowym ptuc)
Spadek cisnienia tetniczego (SBP < 95 mm Hg)
Postepujaca tachykardia zatokowa (bez lekéw
wptywajacych na czestos¢ rytmu serca,
niedoczynnosci tarczycy i mocznicy)

. Skapomocz

. Tetno dziwaczne (paradoksalne) > 10 mm Hg
Bdl w klatce piersiowej typu osierdziowego
Szmer tarcia osierdziowego
Gwaftowne narastanie objawow

. Powolny rozwdj choroby

ETAP 2:
PUNKTACJA DLA OBJAWOW KLINICZNYCH

Kardiomegalia w badaniu rentgenowskim klatki piersiowej 1
Naprzemiennos$¢ elektryczna w EKG (efectrical alternans) 0,5
Niski woltaz w EKG
PE wokot catej sylwetki serca (> 2 cm w rozkurczu)
Umiarkowana ilo$¢ PE (1-2 cm w rozkurczu)
Mata ilos¢ PE (< 1 cm w rozkurczu), bez urazu
ETAP 3: . Zapadanie sie prawego przedsionka przez
PUNKTACJA DLA BADAN DODATKOWYCH o LB GILTTARTS/ERTE -
. Zyta gtéwna dolna > 2,5 cm, zapadanie si¢ 0 < 50%

podczas wdechu
9. Zapadanie sie prawej komory
10. Zapadanie sie lewej komory
11. Duza zmienno$¢ oddechowa preptywu przez

zastawke mitralng i tréjdzielng
12. Objaw ,tanczacego" serca

PILNY ZABIEG CHIRURGICZNY (NIEZALEZNIE OD PUNKTACJI)

PUNKTACJA LACZNA . Tetniak rozwarstwiajacy aorty typu A

(SUMA PUNKTOW Z ETAPU 1 + 2 + 3) - Pekniecie wolnej Sciany komory po zawale serca
. Przebyty ostatnio ciezki uraz klatki piersiowej

. Jatrogenny krwotok do worka osierdziowego, ktérego

nie mozna zatamowac z dostepu przezskérnego

PILNA PERIKARDIOCENTEZA

(NALEZY WYKONAC NATYCHMIAST MOZNA ODROCZYC PERIKARDIOCENTEZE

PO WYKLUCZENIU PRZECIWWSKAZAN) (do 12/48 h)

Dodatkowa Rycina 4. Algorytm postepowania w przypadku tamponady serca przedstawiony prze Grupe Roboczg ESC do spraw chordb
miesnia sercowego i osierdzia (European Society of Cardiology Working Group on myocardial and pericardial diseases) [74]; EKG — elek-

trokardiogram; PE — ptyn w worku osierdziowym; SBP — ci$nienie skurczowe

www.kardiologiapolska.pl
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Kwas acetylosalicylowy i NSAID w leczeniu
choréb osierdzia oraz réwnoczesna terapia
przeciwplytkowa i przeciwkrzepliwa

Leki z grupy NSAID stanowia podstawe terapii choréb
zapalnych osierdzia (ostrego i nawracajacego zapalenia
osierdzia), ale sa tylko czesciowo skuteczne lub zupetnie
nieskuteczne, jezeli nie ma komponenty zapalnej schorzenia
(u niektérych pacjentéw z ptynem w worku osierdziowym,
u ktérych stezenie CRP jest prawidtowe). Jezeli leczenie
jest tolerowane, stosowne dawki lekéw przeciwzapalnych
nalezy podawac¢ podczas ostrych epizodéw choroby, az
do catkowitego ustapienia objawéw podmiotowych i nor-
malizacji stezenia CRP. Kwas acetylosalicylowy, ibuprofen
i indometacyne nalezy podawac co 8 godzin, szczeg6lnie
w fazie ostrej choroby i dozylnie u pacjentéw hospita-
lizowanych w ciezkim stanie. Wszystkie preparaty maja
dziatania niepozadane ze strony przewodu pokarmowego,
dlatego tez w przypadku przewlektej farmakoterapii tymi
lekami zaleca sie profilaktyczne stosowanie inhibitoréw
pompy protonowe;.

Wiele doniesiert wskazuje na niezadowalajace wyniki
leczenia preparatami z grupy NSAID. Niekiedy jest to spo-
wodowane podawaniem zbyt matych dawek lub zbyt krétka
terapia, ktora jest przerywana, chociaz u pacjenta nadal
wystepuja objawy choroby, np. utrzymujace sie zwiekszone
stezenie CRP. W przypadkach bardziej ztozonych nalezy
rozwazy¢ przedtuzenie leczenia (do kilku tygodni lub mie-
siecy) az do normalizacji wartodci CRP. Jest to szczegdlnie
istotne w przypadku zmniejszania dawek kortykosteroidow.

Dobér preparatu z grupy NSAID powinien zaleze¢ od
doswiadczenia lekarza prowadzacego, od dotychczasowej
historii choroby pacjenta (np. jezeli lek z grupy NSAID byt
skuteczny w poprzednim rzucie choroby, z wyboru powin-
no sie podac ten sam preparat) oraz od obecnosci choréb
wspdtistniejacych. Kwas acetylosalicylowy moze by¢ lekiem
z wyboru u pacjentéw z choroba niedokrwienng serca,
jezeli przyjmuja juz ten preparat lub jezeli wymagane jest
wiaczenie terapii przeciwptytkowej [5, 6, 56]. Wykazano,
ze ASA w dawce do 1500 mg/d. byt skuteczny jako lek
a przeciwptytkowy. Nadal pozostaje do udowodnienia
mniejsza skutecznos¢ wyzszych dawek (pismiennictwo [1-3]
z dodatku internetowegol. Jezeli podaje sie inny preparat
NSAID, nie nalezy odstawia¢ matej dawki ASA, gdy nie ma

do tego wskazan, nawet mimo faktu, ze potaczenie dwdch
lekow moze powodowac wieksze ryzyko krwawienia
z gornego odcinka przewodu pokarmowego i moze ostabi¢
efekt przeciwptytkowy ASA (pismiennictwo [4-8] z dodatku
internetowego). Nalezy unika¢ stosowania indometacyny
i innych NSAID u pacjentéw z chorobg wiericowa. Wiek-
sz0$¢ NSAID — innych niz ASA — moze powodowac
niewielkie zwigkszenie ryzyka sercowo-naczyniowego,
co wykazaty wyniki kilku badan klinicznych i obserwacyj-
nych (pismiennictwo [9, 10] z dodatku internetowego).
Badania udowodnity, ze inhibitory cyklooksygenazy typu
2, diklofenak, indometacyna i ibuprofen powoduja istotne
zwiekszenie ryzyka ze strony ukfadu sercowo-naczyniowego
[ryzyko wzgledne (RR) 1,3], natomiast w przypadku duzych
dawek naproksenu (500 mg x 2) prawdopodobnie efekt ten
nie wystepuje, by¢ moze ze wzgledu na prawie catkowite
zahamowanie syntezy tromboksanu u niektérych chorych
przy tak duzych dawkach.

W przypadku pacjentéw leczonych warfaryng wytyczne
dotyczace leczenia choréb osierdzia opieraja sie jedynie na
opiniach ekspertéw. Nalezy unika¢ podawania ASA, o ile
nie jest to ze szczegblnych wzgledéw wskazane (np. ze
wzgledu na wszczepiony stent), natomiast zaleca sie sto-
sowanie kolchicyny. Mozna tez rozwazy¢ podanie malych
dawek kortykosteroidéw, matych dawek NSAID, a takze
paracetamolu i lekéw przeciwboélowych.

W przeciwienstwie do leczenia przeciwptytkowego,
stosowanie heparyny i lekow przeciwkrzepliwych jest uwa-
zane czesto za mozliwy czynnik ryzyka progresji choroby
osierdzia lub wystapienia krwawienia prowadzacego do
rozwoju tamponady serca. Uwaza sie tez, ze leczenie prze-
ciwkrzepliwe jest czynnikiem zfego rokowania u pacjentow
z ostrym zapaleniem osierdzia, cho¢ nie ma na to dowo-
déw [6, 7]. Analiza wieloczynnikowa obejmujaca prawie
500 kolejnych przypadkéw ostrego zapalenia osierdzia nie
wykazafa takiego efektu [9]. Inne badanie, ktérym objeto
274 o0s6b z ostrym zapaleniem osierdzia lub zapaleniem
miesnia sercowego i osierdzia, nie wykazafo, aby stosowanie
heparyny lub innych lekéw przeciwkrzepliwych wigzato sie ze
zwiekszonym ryzykiem rozwoju tamponady serca [7]. Z kolei,
jezeli gromadzenie ptynu w worku osierdziowym ma podfoze
jatrogenne, petnodawkowe leczenie przeciwkrzepliwe moze
by¢ czynnikiem ryzyka rozwoju powikfan i tamponady [217].
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Dodatkowa Tabela 1A. Kwas acetylosalicylowy (ASA) i najczesciej stosowane niesteroidowe leki przeciwzapalne (NSAID) w chorobach
osierdzia, podstawowe schematy leczenia u dorostych (schematy leczenia u dzieci: patrz dodatkowa tab. 7; jednoczesne leczenie
przeciwptytkowe i przeciwkrzepliwe: patrz dodatek internetowy)

Najczesciej stosowana dawka wyj

Czas trwania leczenia

Zmniejszanie dawki

(ewentualnie zakres dawek)

ASA 500-1000 mg co 6-8 h (1,5-4 g/d.).

ibuprofen 600 mg co 8 h (zakres dawek 1200-2400 mg)

indometa- 25-50 mg co 8 h: zacznij od dawki z dolnej granicy

cyna zakresu terapeutycznego i powoli zwiekszaj, aby unikna¢
wystapienia bélu i zawrotdéw glowy

naproksen 500-1000 mg/d., w dawkach podzielonych co 12 h. Jeze-

li leczenie jest tolerowane i sq ku temu wskazania, dawke
mozna zwiekszy¢ do 1500 mg/d. dawki podstawowej na-
proksenu na pewien okres (< 6 miesiecy). Dawki podane
sq jako dawka podstawowa naproksenu, 200 mg dawki
podstawowej naproksenu jest rownowazne z 220 mg soli
sodowej naproksenu

PIERWSZY EPIZOD niepowiktanej
choroby: 1-2 tygodnie
NAWROTY: 2—-4 tygodnie do kilku
miesiecy. Optymalny okres lecze-
nia jest przedmiotem kontrower-
sji, a jego przebieg i czas trwania
powinien zaleze¢ od stezen CRP
jako markera aktywnosci choroby.
Grupa Robocza zaleca stopniowe
zmniejszanie dawek lekdw (co
1-2 tygodnie, tylko w przypadku
catkowitego ustgpienia objawdw
i normalizacji stezenia CRP)

Zmniejszaj catkowita daw-
ke dobowg 0 250-500 mg
co 1-2 tygodnie

Zmniejszaj catkowita daw-
ke dobowa 0 200-400 mg
co 1-2 tygodnie

Zmniejszaj catkowita
dawke dobowg 0 25 mg
co 1-2 tygodnie

Zmniejszaj catkowita daw-
ke dobowg 0 125-250 mg
co 1-2 tygodnie

CrCl — klirens kreatyniny; CRP — biatko C-reaktywne
Leczenie zaczyna sie od dawek z dolnej granicy zakresu terapeutycznego i stopniowo je zwigksza.
W zaleznosci od dostepnosci poszczegdlnych preparatéw, nalezy rozwazy¢ podanie dozylne NSAID u hospitalizowanych pacjentéw z objawami choroby.

Dawkowanie u pacjentoéw geriatrycznych: podstawa sa dawki dla dorostych, nalezy podac najmniejszg zalecang dawke, z jak najwigkszym odstepem

miedzy dawkami

Dawkowanie u pacjentéw z uposledzeniem czynnosci nerek: jezeli CrCl < 30 ml/min, nie zaleca sie stosowania NSAID (ASA: podawania nie zaleca
sie, jezeli CrCl < 10 ml/min)
Dawkowanie u pacjentéw z uposledzeniem czynnosci watroby: ostroznie, konieczne moze by¢ indywidualne dostosowanie dawek

www.kardiologiapolska.pl
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Dodatkowa Tabela 1B. Kolchicyna w chorobach osierdzia

Mechanizm
dziatania

Kolchicyna gromadzi sie w leukocytach i poprzez wigzanie z b-tubuling hamuje proces organizacji mikrotubul, co
zaburza chemotaksje, degranulacje i fagocytoze. Kolchicyna zmniejsza o potowe liczbe nawrotéw ostrego zapalenia
osierdzia (po pierwszym lub kolejnych epizodach choroby). Ponadto skutecznie zapobiega rozwojowi zespotu po
perikardiotomii u pacjentéw po zabiegach kardiochirurgicznych. Jezeli lek jest tolerowany, nalezy go dotaczy¢ do
schematu terapii

Dawkowanie

Mniejsze dawki sg lepiej tolerowane: 0,5-0,6 mg 2 x/d. lub 0,5-0,6 mg/d. u chorych o masie ciata < 70 kg lub ktérzy
nie tolerujg wiekszej dawki. Jezeli tolerancja leku jest dobra, stosowanie pojedynczej dawki 1T mg/d. moze poprawic¢
przestrzeganie zalecen lekarskich przez pacjenta (compliance). Dawniej terapie rozpoczynano od dawki wysycajacej,
czego obecnie sie unika, majac na celu zmniejszenie nasilenia ewentualnych dziatan niepozadanych ze strony przewo-
du pokarmowego i poprawe compliance

Dostosowywanie
dawek do wieku
pacjenta i ewen-
tualnych zaburzen
czynnosci nerek

i watroby

Grupa chorych Dostosowanie dawki

Dzieci
<5 lat 0,5 mg/d.
> 5 lat 1,0-1,5 mg/d. w dwdch lub trzech dawkach podzielonych

Chorzy w podesztym wieku (> 70 lat)  Nalezy zmniejszy¢ dawke o 50% i sprawdzi¢ CrCl

Uposledzenie czynnosci nerek
CrCl 35-49 ml/min

CrCl 10-34 ml/min

CrCl < 10 ml/min

0,5-0,6 mg raz na dobe

0,5-0,6 mg co 2-3 dni

Nalezy unika¢ podawania kolchicyny przewlekle. Producent leku odradza
stosowanie go u chorych ze znacznie uposledzong czynoscia nerek
Uposledzenie czynnosci watroby

Nalezy unika¢ podawania leku chorym z powaznymi zaburzeniami czynnosci
watroby i drog zétciowych oraz w przypadku przewlekiych choréb watroby

Najwazniejsze
interakcje lekow

makrolidy: spowalniajg metabolizm kolchicyny, nalezy rowazy¢ zmniejszenie dawki kolchicyny

statyny: zwiekszaja ryzyko toksycznego dziatania na miesnie, nalezy rowazyc¢ zmiane leczenia lub zmniejszenie dawki
cyklosporyna: wzajemne nasilenie dziatan niepozadanych/toksycznosci w przypadku leczenia skojarzonego z kolchicyng;
nalezy rozwazy¢ zmiane leczenia lub zmniejszenie dawki

werapamil: kolchicyna zwieksza stezenie werapamilu w surowicy, werapamil nasila dziatanie nefrotoksyczne kolchicy-
ny, nalezy monitorowac stan pacjenta podczas terapii

Dziatania
niepozadane

Najczesciej wystepujg dziatania niepozadane ze strony przewodu pokarmowego (do 10% pacjentéw), w tym nudno-
$ci, wymioty, biegunka, bdl brzucha, zwykle bedace przyczyna odstawienia leku. Dziatania niepozadane zwykle majg
mate nasilenie i moga ustapic¢ po zmniejszeniu dawki leku lub dostosowaniu jej do masy ciata chorego. Biegunka
moze sie nasili¢ w przypadku jednoczesnego stosowania antybiotykdw lub inhibitorow pompy protonowej. Rzadziej
spotykane dziatania niepozadane obejmujg zwiekszenie aktywnos$ci aminotransferaz oraz odwracalng utrate owfosie-
nia. Inne dziatania niepozadane, w tym supresja szpiku kostnego i uszkodzenie miesni, wystepujg u < 1% chorych

Leczenie
diugoterminowe

1-2 mg/d. kolchicyny mozna bezpiecznie podawac przez kilkadziesiat lat, co wykazata obserwacja chorych na FMF
(leczonych takze w czasie cigzy i w okresie karmienia piersig) lub chorobe Behceta. U chorych na FMF przewlekta
ekspozycja na kolchicyne wydaje sie nie wptywac na ptodnos¢ kobiet ani mezczyzn oraz na przebieg cigzy

Czas trwania
leczenia

W pismiennictwie pacjentom podczas badan klinicznych podawano kolchicyne przez 3 miesigce po pierwszym epi-
zodzie ostrego zapalenia osierdzia i przez 6 miesiecy po nawrocie. W przypadkach nawrotéw o ciezszym przebiegu
czes$¢ autordw postuluje jeszcze diuzsza terapie: do 12-24 miesiecy od wystgpienia ostatniego nawrotu, dobierajac
dawke indywidualnie dla pacjenta, a potem stopniowo jg zmniegjszajac. W pismiennictwie opisano wystepowanie
nawrotdw po odstawieniu kolchicyny. Wiekszos¢ z nas preferuje odstawienie kolchicyny jako ostatniego leku, po
odstawieniu najpierw kortykosteroidéw, a potem NSAID

Uwagi praktyczne

Kolchicyna zmniejsza liczbe nawrotéw choroby, ale ich nie eliminuje. Lek zwykle nie jest skuteczny w monoterapii:
efekt dziatania obserwuije sie prawie wytacznie w przypadku skojarzonego leczenia z NSAID i/lub kortykosteroidami.
Lek nie jest zwykle skuteczny w przypadku przewlektego zapalenia osierdzia z obecnoscig ptynu, jezeli stezenie CRP
jest prawidtowe

CrCl — klirens kreatyniny;
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Dodatkowa Tabela 2. Leki immunosupresyjne i biologiczne powszechnie stosowane w nawracajacym zapaleniu osierdzia

Dawkowanie

Populacja

geriatryczna

Uposledzenie
czynnosci nerek

Uposledzenie
czynnosci
watroby

Populacja
pediatryczna

dolnosci nerek

macji dotyczacych
dostosowywania
dawki leku

azatiopryna | Dawka poczatko- | Tak jak W ulotce producenta | * W ulotce pro- | W pismien- e Dziafanie hepato-
wa: 1 mg/kg/d. dawkowanie nie zamieszczono ducenta nie nictwie ogra- toksyczne i uszko-
w jednej lub u dorostych informacji dotycza- zamieszczono niczona ilos¢ dzenie szpiku
dwdch dawkach cych dostosowywania informacji danych: ma- kostnego
podzielonych, dawki leku dotyczacych tym dzieciom | ¢ Przeciwwskazane
stopniowo dostosowy- i nastolatkom jednoczesne po-
zwieksza sie do wania dawki podaje sie dawanie allopu-
2-3 mg/kg/d. leku 2-2,5 mg/kg rinolu (znaczne
e Ostroznie, doustnie uszkodzenie szpiku
mozliwe dzia- | ¢ Jedna dawka kostnego)
tanie hepato- na dobe e Pozwala unikna¢
toksyczne podawania korty-
kosteroidow
IVIG 400-500 mg/kg/d. | Tak jak Nalezy stosowac W ulotce pro- Tak jak dawkowa- | Leczenie zwykle
prze 5 dni lub dawkowanie ostroznie ze wzgledu | ducenta nie za- nie u dorostych dobrze tolerowane,
1 g/kg/d. przez u dorostych na ryzyko uszkodze- | mieszczono infor- ale drogie, skuteczne
2 dni, mozna nia nerek po podaniu | macji dotyczacych w ostrej fazie choroby
powtarzac co immunoglobulin. dostosowywania
4 tygodnie Szybkos¢ wlewu dawki leku
i stezenie roztworu
powinny by¢ jak
najmniejsze
anakinra 1-2 mg/kg/d. do | Tak jak Nie jest wymagane W ulotce pro- 1-2 mg/kg/d., Leczenie zwykle
100 mg raz na dawkowanie dostoswanie dawki ducenta nie za- maks. 100 mg/d. | dobrze tolerowane,
dobe podskérnie | u dorostych w przypadku niewy- | mieszczono infor- | podskornie ale drogie, skuteczne

w ostrej fazie choroby

IVIG — immunoglobuliny dozylne
Stosowanie lekéw, takich jak IVIG, anakinra czy azatiopryna mozna rozwazy¢ w przypadku nawracajacego steroidozaleznego zapalenia osierdzia, gdy wy-

kluczono etiologie zakazng i nie stwierdzono odpowiedzi klinicznej na kolchicyne. Leki mozna podac po przeprowadzeniu szczegdtowej analizy przypadku
przez zespoét specjalistéw (kardiolog, immunolog i/lub reumatolog). Konieczne jest takze poinformowanie pacjenta o zagrozeniach zwigzanych z leczeniem

immunosupresyjnym oraz o $rodkach ostroznosci, ktére nalezy podjac w czasie terapii
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Dodatkowa Tabela 3. Dane na temat czynnikéw etiologicznych gromadzenia sie duzych ilosci ptynu w worku osierdziowym
w publikacjach obejmujacych duze grupy pacjentéw

Corey Sagrista-Sauleda Levy Reuter Ma

i wsp. [74] i wsp. [75] i wsp. [76] i wsp. [77] i wsp. [78]
Liczba pacjentéw 57 322 204 233 140
Okres trwania badania 1993 1990-1996 1998-2002 1995-2001 2007-2009
Kraj Stany Hiszpania Francja Republika Chiny

Zjednoczone Potudniowej

Afryki

Objetos¢ ptynu w worku >5mm > 10 mm Nie podano Nie podano Umiarkowana
osierdziowym lub duza®
Tamponada serca Nie podano 37 Nie podano Nie podano Nie podano
Choroba idiopatyczna 7 29 48 14 9
Nowotwér 23 13 15 9 39
Zakazenia 27 2 16 72 29
Choroby tkanki facznej 12 5 10 5
Choroby metaboliczne 24 6 12 0 0
Zaburzenia jatrogenne 0 16 0 0 9

2U wszystkich pacjentéw konieczne byto wykonanie perikardiocentezy. Dane wyrazono w procentach

Dodatkowa Tabela 4. Dane na temat zaciskajacego zapalenia osierdzia w publikacjach obejmujacych duze grupy pacjentéw. W krajach
uprzemystowionych wiekszos¢ zachorowan ma charakter idiopatyczny, natomiast w krajach rozwijajgcych sie gtéwng przyczyne stanowi
gruzlica majaca charakter zakazenia endemicznego

Cameron

i wsp. [90]

Bertog
i wsp. [92]

Mutyaba
i wsp. [93]

Osrodek Stanford University Mayo Clinic Cleveland Clinic Groote Schuur Hospital
Kraj Stany Zjednoczone Stany Zjednoczone Stany Zjednoczone Republika
Potudniowej Afryki
Okres trwania badania 1970-1985 1985-1995 1977-2000 1990-2012
Liczba pacjentow 95 135 163 121
Przyczyna
Choroba idiopatyczna 40 (42%) 45 (33%) 75 (46%) 6 (5%)
Zmiany po naswietlaniach 29 (31%) 17 (13%) 15 (9%) 0 (0%)
Zmiany pooperacyjne 10 (11%) 24 (18%) 60 (37%) 0 (0%,
Zmiany poinfekcyjne 6 (6%) 26 (20%) 7 (4%) 110 (91%)?
Choroby tkanki tacznej 4 (4%) 10 (7%) 5 (3%) 0 (0%)
Inne przyczyny 6 (6%) 13 (10%) 1 (1%) 5 (4%)

U 36 (29,8%) chorych potwierdzono gruZlice, u 74 (61,2%) pacjentéw wysunieto podejrzenie gruzlicy
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Dodatkowa Tabela 5. Dane na temat ostatecznego rozpoznania etiologicznego w publikacjach obejmujacych nieselekcjonowane duze
grupy pacjentow z ostrym zapaleniem osierdzia

Permanyer-Miralda

Zayas

Imazio

Reuter

i wsp. [129]

i wsp. [130]

i wsp. [9]

i wsp. [77]

Liczba pacjentéw (n) 231 100 453 233
Okres trwania badania 1977-1983 1991-1993 1996-2004 1995-2001
Obszar geograficzny Europa Zachodnia Europa Zachodnia Europa Zachodnia Afryka
Choroba idiopatyczna 199 (86,0%) 78 (78,0%) 377 (83,2%) 32 (13,7%)
Zidentyfikowany czynnik etiologiczny 32 (14,0%) 22 (22,0%) 76 (16,8%) 201 (86,3%)
Nowotwor 13 (5,6%) 7 (7,0%) 23 (5,1%) 22 (9,4%)
Gruzlica 9 (3,9%) 4 (4,0%) 17 (3,8%) 161 (69,5%)
Choroba autoimmunologiczna 4(1,7%) 3(3,0%) 33 (7,3%) 12 (5,2%)
lub po uszkodzeniu serca
Zapalenie ropne 2 (0,9%) 1 (1,0%) 3(0,7%) 5(2,1%)

*Patrz takze pozycja pismiennictwa dotyczaca 933 chorych (Gouriet i wsp. [131])

Dodatkowa Tabela 6. Chorzy duzego ryzyka: kliniczne czynniki predykcyjne wskazujace na szczegdlng etiologie zapalenia osierdzia
(niewirusowe, nieidiopatyczne) i rozwoju powiktan podczas obserwacji po leczeniu (nawroty choroby, tamponada, rozwdj zmian
zaciskajacych)

Gtéwne czynniki ryzyka (znaczenie potwierdzone w analizie wieloczynnikowej)

e Goraczka > 38°C

¢ Podostry poczatek choroby

e Duza ilo$¢ ptynu w worku osierdziowym (> 20 mm w obrazie echokardiograficznym)

e Tamponada serca

¢ Brak odpowiedzi na kwas acetylosalicylowy lub niesteroidowe leki przeciwzapalne po przynajmniej tygodniu leczenia

* Zapalenie osierdzia z zajeciem miesnia sercowego
* |Immunodepresja

* Uraz

* Doustne leczenie przeciwkrzepliwe

Dodatkowa Tabela 7. Kwas acetylosalicylowy (ASA) i niesteroidowe leki przeciwzapalne (NSAID) — zalecane schematy leczenia choréb
osierdzia u dzieci

Czas trwania leczenia i zmniejszanie dawki

Dawka wysycajaca®

ASA Przeciwwskazany u dzieci ze wzgledu na ryzyko wysta- | PIERWSZY epizod choroby: 1-4 tygodnie
pienia zespotu Reye'a i uszkodzenia watroby

ibuprofen 30-50 mg/kg/d. w dawkach podzielonych, co 8 h, NAWROTY: kilka tygodni-miesiecy
maksymalnie 2,4 g/d. Optymalny czas leczenia nie zostat ustalony; stezenie CRP
indometacyna Dzieci > 2 lat: doustnie 1-2 mg/kg/d. w 2-4 dawkach powinno byc prawdopodobnie uzyte jako marker aktywnosci
podzielonych, dawka maksymalna: 4 mg/kg/d., nie choroby i w celu ustalenia postepowania oraz czasu leczenia.
nalezy przekracza¢ 150-200 mg/d Dawke nalezy zmniejsza¢ stopniowo (co 1-2 tygodnie, tylko
naproksen Dzieci >2 lat: zaleca sie podawanie zawiesiny w przypadku calkowitego ustapienia objawow podmiotowych

i normalizacji stezenia CRP), schemat nie zostat opracowany, ale

doustnie, 10 mg/kg/d. w dwdéch dawkach podzielo- . .
Grupa Robocza przedstawita wiasng propozycje

nych (tolerowana dawka do 15 mg/kg/d.), nie nalezy
przekraczac¢ 15 mg/kg/d.

CRP — biatko C-reaktywne
?Leczenie nalezy rozpoczgc od dawki z dolnej granicy zakresu terapeutycznego i stopniowo zwiekszac
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Dodatkowa Tabela 8. Proponowany schemat farmakoterapii zapalenia osierdzia u kobiet w cigzy

W czasie cigzy

Po porodzie

ASA*500-750 mg co 8 h

< 20. tygodnia

Lek pierwszego rzutu

> 20. tygodnia W okresie karmienia piersia

Nalezy unika¢ Nalezy unika¢, o ile to mozliwe

NSAID (ibuprofen, indometacyna,
naproksen)

Dopuszczalny

Nalezy unikac Dopuszczalny

paracetamol

Dopuszczalny

Dopuszczalny Dopuszczalny

prednizon 2,5-10 mg/d.

Dopuszczalny®

Dopuszczalny® Dopuszczalny®

ASA — kwas acetylosalicylowy; NSAID — niesteroidowe leki przeciwzapalne
2ASA w dawce < 100 mg/d. nie jest przydatny w leczeniu przeciwzapalnym

®Mozliwe potgczenie z ASA lub NSAID. Prednizon i prednizolon sg metabolizowane w obrebie tozyska do nieaktywnych 11-ketoform i tylko ok. 10% czynnej
substancji moze sie dosta¢ do organizmu ptodu
Uwaza sie, ze stosowanie kolchicyny jest przeciwwskazane u kobiet w cigzy i w okresie karmienia piersig, cho¢ publikacje dotyczace chorych na rodzinng

goraczke srédziemnomorska nie wykazaty niekorzystnego wptywu dtugotrwalego leczenia kolchicyng na ptodnos¢ kobiet, przebieg cigzy, stan noworodka
czy rozwdj ptodu [24-26]

Dodatkowa Tabela 9. Powiktania perikardiocentezy i zabiegéw na osierdziu

Zwiazane z przebytym zabiegiem .
perikardiocentezy i uszkodzeniem .
nasierdzia

* Zator powietrzny

Przypadkowe uszkodzenie duzego naczynia, prawej komory lub watroby
Powikfania krwotoczne: krwawienie do worka osierdziowego (hemoperikardium), do jamy
otrzewnej (hemoperitoneum), krwiak w migzszu watroby

* Wytworzenie tetniaka rzekomego prawej komory
* Wytworzenie przetoki miedzy prawa komorg a jama otrzewnej

Zwigzane z zabiegami .
elektrofizjologicznymi
(mapowanie, ablacja) .
* Uszkodzenie nerwu przeponowego z zaburzeniem czynnosci przetyku, nerwu btednego i ptuc

pdézny rozwdj tamponady

Gromadzenie sie ptynu w worku osierdziowym, pdzny rozwdj zapalenia osierdzia i optucnej,

Uszkodzenie naczyn nasierdzia, skurcz naczyn wiencowych, zawat serca

Tekst ,Wytycznych ESC dotyczacych rozpoznawania i leczenia choréb osierdzia w 2015 roku” uzyskat akredytacje Europejskiej Rady ds. Akredytacji w Kardiologii

(EBAC, European Board for Accreditation in Cardiology) jako materiat programu ksztatcenia ustawicznego (podyplomowego) w medycynie (CME, Continuing
Medical Education). EBAC dziata zgodnie ze standardami jakosci Europejskiej Rady Akredytacyjnej ds. Ksztatcenia Ustawicznego w Medycynie (EACCME, European
Accreditation Council for Continuing Medical Education), bedacej instytucjq Europejskiej Unii Lekarzy Specjalistow (UEMS, European Union of Medical Specialists).

Zgodnie z wytycznymi EBAC/EACCME wszyscy autorzy uczestniczacy w tym programie ujawnili potencjalne konflikty interesow, ktére mogtyby wptynac na ich

nastawienie do niniejszej publikacji. Komitet Organizacyjny (Organizing Commmittee) jest odpowiedzialny za to, aby wszystkie potencjalne konflikty interesow

odnoszace sie do programu zostaly ujawnione uczestnikom przed podjeciem dziatai w ramach programu CME.

Pytania sprawdzajace do tego artykutu, ktére umozliwiaja uzyskanie punktéw programu CME, sa dostepne na stronach internetowych czasopisma European Heart
Journal (http://www.oxforde-learning.com/eurheartj) oraz ESC (http://www.escardio.org/guidelines).
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