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Wstep

STRESZCZENIE

Najczestszg przyczyng wysigku nowotworowego w osierdziu prowadzgcego do tamponady serca sg
guzy przerzutowe, zwlaszcza przerzuty raka ptuc o typie adenocarcinoma, bardzo rzadko wywotujg jg
nowotwory pierwotne (mesothelioma). Tamponada serca zwykle jest konsekwencjg uogoéinionego pro-
cesu nowotworowego, bardzo rzadko pierwszym objawem klinicznym choroby rozrostowej. Wystagpienie
jej swiadczy o zaawansowanym stadium choroby i jest niekorzystnym czynnikiem prognostycznym.
W leczeniu stosuje sie perikardiocenteze, perikardiotomie, doosierdziowe podanie chemioterapeutykow
oraz radioterapie. Mimo to sredni czas przezycia od momentu postawienia diagnozy wynosi od 7 dni do
12 miesiecy. W niniejszej pracy przedstawiono przypadek 69-letniego pacjenta, u ktérego tamponada
serca byla pierwszg manifestacjg rozsianej choroby nowotworowe;.
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ABSTRACT

The most common causes of cancer pericardial effusion, leading to cardiac tamponade are metastatic
tumors, especially metastatic lung cancer — adenocarcinoma. Cardiac tamponade is rarely caused by
primary tumors (mesothelioma). Cardiac tamponade is usually a consequence of a disseminated neo-
plastic process and it is very rarely the first clinical manifestation of neoplastic diseases. The presence of
cardiac tamponade shows an advanced grade of neoplastic process and it is connected with poor clinical
outcome. Therapeutic options are pericardiectomy, pricardiocentesis, radiotherapy and intrapericardial
chemotherapy. However, the median survival time, from the moment of diagnosis, is estimated from
7 days to 12 months. This paper, presents a case of 69-year old patient with cardiac tamponade as the
first manifestation of disseminated neoplastic disease.
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Najczestszym powodem wysigku nowotworowego
w worku osierdziowym sg guzy przerzutowe, ktére

Etiologia wysi¢ku osierdziowego jest r6znorodna,
az w 35% przypadkéw ma pochodzenie nowotworo-
we [1-3]. Zwykle jest konsekwencja uogdlnionego
procesu nowotworowego, bardzo rzadko pierwszym
objawem choroby rozrostowej. Juz niewielka ilos¢,
nawet 150 ml, ptynu w worku osierdziowym, w zalez-
noSci od szybkoSci gromadzenia, moze by¢ przyczyna
tamponady serca, ktdéra jest stanem bezposredniego
zagrozenia zycia.

wystepuja 40 razy czeSciej niz guzy pierwotne. Sa to
gléwnie przerzuty raka ptuca, sutka, zotadka, okreznicy,
zotadka, nowotwordw ukladu krwiono$nego i chtonnego
oraz czerniaka [4, 5]. Do zajecia serca dochodzi zwykle
droga krwiopochodna, rzadziej limfatyczng (rak ptuca
i piersi), sporadycznie przez ciagto$¢ tkanek (rak jasno-
komorkowy nerki).

Wsrdd bardzo rzadkich guzéw pierwotnych osierdzia
nalezy wymieni¢ migdzybloniaki osierdzia (15% pier-
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wotnych guzéw serca), migsaki, naczyniaki krwiono$ne
i limfatyczne, wit6kniakonerwiaki i thuszczaki.

Ponizej przedstawiono opis przypadku, w ktérym
tamponada serca byla pierwszym objawem klinicznym
rozsianej choroby nowotworowe;j.

Opis przypadku

Pacjenta w wieku 69 lat przeniesiono z Kliniki Chi-
rurgii Naczyniowej do Kliniki Kardiologii Uniwersytec-
kiego Szpitala Klinicznego nr 3 im. Sterlinga w Lodzi
z powodu zagrazajacej tamponady serca.

Szes¢ dni wezesniej u chorego wykonano wewnatrz-
naczyniowa implantacj¢ stentgraftu ENDURANT
BIRURCATED do tetniaka aorty brzusznej. Zabieg
implantacji przebiegt bez powiklan. Miesigc wczesniej
w badaniu ultrasonograficznym jamy brzusznej wyko-
nanym z powodu boléw jamy brzusznej stwierdzono
poszerzenie aorty brzusznej o wymiarach 82 X 79 mm,
rozpoczynajace si¢ 1 cm ponizej odejscia tetnic nerko-
wych i dochodzace do rozwidlenia aorty, bez objecia
tetnic biodrowych wspélnych, co potwierdzono w tomo-
grafii komputerowej. W kolejnych dniach ze wzgledu na
obserwowang anemizacj¢ przetoczono 2 j. koncentratu
krwinek czerwonych, nie odnotowujac powiktan. Cztery
dni po zabiegu doszto do zakrzepu prawego ramienia
stentgraftu. Wdrozono leczenie trombolityczne z uzy-
ciem alteplazy (Actilyse) oraz implantowano stent po-
krywajacy prawe rami¢ stentgraftu. Zabieg wykonano
z dostgpu przez tgtnice promieniowa prawa, uzyskujac
petne udroznienie naczynia. Nastgpnego dnia po kontro-
Inej angiografii doszto do nagltego zatrzymania oddechu
ikrazenia. Pacjenta skutecznie zreanimowano. W bada-
niu angiografii tomokomputerowej (angio-TK) klatki
piersiowej i jamy brzusznej uwidoczniono ptyn w jamach
optucnowych, worku osierdziowym (ok. 18 j. H), jamie
otrzewnej oraz powigkszone do 26 mm wezly chtonne
przytchawicze i rozwidlenia tchawicy. Nie stwierdzono
cech wynaczynienia §rodka kontrastowego.

Ponadto chory przewlekle leczyl si¢ na chorobg
niedokrwienng serca oraz nadci$nienie tetnicze. Trzy
miesigce wezesniej hospitalizowano go z powodu udaru
niedokrwiennego moézgu z niedowladem lewostron-
nym i afazja motoryczna, powikltanym obustronnym
zapaleniem ptuc. Wéwczas wykonano badanie echo-
kardiograficzne, ktére nie wykazato istotnych patologii
w zakresie struktur serca. W przesztosci przebyt chole-
cystektomie. Nigdy nie palil tytoniu. Uwage zwracata
natomiast utrata masy ciala — okoto 20 kg w ciagu
ostatnich 6 miesigcy.

W chwili przyjecia do kliniki ogdlny stan pacjen-
ta byl bardzo ciezki, wystgpowala u niego dusznos¢
spoczynkowa, tachykardia 110/min, ciSnienie tetnicze
miato warto$¢ 80/40 mm Hg. W badaniu fizykalnym

obserwowano przepelnione zyly szyjne, tetno dziwaczne,
Sciszenie tonéw serca. W EKG wykazano tachykardie
zatokowa, niski woltaz oraz naprzemiennos¢ elektrycz-
na zespotéw QRS. W badaniu echokardiograficznym
stwierdzono duza ilo$¢ plynu z rozkurczowym zapada-
niem si¢ prawego przedsionka i prawej komory i zmien-
nosciag oddechowa szybkosci przeptywu przez zastawke
mitralna i tréjdzielna.

Na podstawie obrazu klinicznego podjeto decyzje
o odbarczeniu worka osierdziowego, ewakuujac 200 ml
krwistego ptynu oraz 1100 ml z prawej i 600 ml ptynu
zlewej jamy optucnowej o charakterze przesigku. Wiazac
stan kliniczny chorego z zastosowanym dziefi wezesniej
leczeniem fibrynolitycznym przetoczono 2 j. mrozonego
osocza (FFP, fresh frozen plasma). Uzyskano wzgledna
stabilizacje stanu pacjenta.

W badaniach laboratoryjnych stwierdzono podwyz-
szone wartosci markeréw stanu zapalnego (krwinki biate
18,0 tys./ul, bez przesunigcia w ukladzie odsetkowym
leukocytow, biatko C-reaktywne 112 mg/l), nie obser-
wowano cech anemizacji, niewydolnoSci nerek, watroby,
zaburzef w uktadzie krzepnigcia krwi. Nie wykazano
wzrostu warto§ci antygenéw nowotworowych, takich
jak antygen rakowo-ptodowy (CEA, carcino-embryonic
antigen) — 0,62 ng/ml, czy alfa-fetoproteiny (AFP, al-
pha-fetoprotein) 1,13 IU/ml).

Z naktucia worka osierdziowego uzyskano krwisty
ptyn (hematokryt ptynu osierdziowego — 25,6%), o cha-
rakterze plynu wysickowego (cigzar wtasciwy 1,005, pH
8,0, chlorki 94 mmol/l, glukoza 5 mg/dl, biatko catkowite
6,52 g/dl). W badaniu cytologicznym uwidoczniono
liczne pobudzone komorki Srédblonka i makrofagi, bez
komorek atypowych. Nie wyhodowano drobnoustrojéow
chorobotworczych ani pratkdw gruZlicy.

Z naklucia jam oplucnowych uzyskano ptyn o cha-
rakterze przesigku. Badanie cytologiczne nie wykazalo
obecnosci komérek atypowych.

Majac na uwadze zastosowane leczenie tromboli-
tyczne oraz udar niedokrwienny przebyty 3 miesiace
wczesniej, chorego konsultowano neurologicznie.
W badaniu klinicznym nie stwierdzono nowych objawow
uszkodzenia oSrodkowego uktadu nerwowego.

W kolejnych dniach obserwowano ponowne po-
garszanie stanu klinicznego pacjenta, z dusznoScia
spoczynkowa, spadkiem wartoSci ciSnienia tetniczego,
obserwowanym w EKG niskim woltazem zespotéw QRS
w odprowadzeniach koficzynowych oraz naprzemien-
noscia zespoldw QRS. Badanie echokardiograficzne
potwierdzito narastanie iloSci ptynu w worku osierdzio-
wym z cechami bezpoSredniego zagrozenia tamponada.
Ponownie wykonano punkcje worka osierdziowego,
uzyskujac 700 ml krwistego ptynu.

Wobec niejasnego obrazu klinicznego, podejrzenia
rozwarstwienia czy tez mechanicznego uszkodzenia
aorty wstepujacej podczas zabiegu implantacji stentu
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do prawego ramienia stentgraftu, wykonywanego
z dojscia przez tgtnicg promieniowa prawa, przepro-
wadzono echokardiograficzne badanie przezprzety-
kowe. Nie potwierdzono w nim rozwarstwienia aorty,
uwidoczniono warstwe widknika w okolicy wierzchotka
prawej komory, bez cech przecieku oraz blaszke miaz-
dzycowa z owrzodzeniem bedacym poczatkiem krwiaka
SrodSciennego w aorcie zstepujacej, ponizej tetnicy
podobojczykowe;.

Pacjenta konsultowano kardiochirurgicznie, ale
uwzgledniajac ciezki stan oraz podejrzenie rozsianej
choroby nowotworowej, nie kwalifikowano go do le-
czenia operacyjnego. Ciezki stan chorego nie pozwalat
rowniez na rozszerzenie inwazyjnej diagnostyki ewen-
tualnego procesu nowotworowego.

W kolejnych dniach obserwowano dalsze narastanie
iloSci plynu w osierdziu, z cechami zagrazajacej tampo-
nady. W trakcie przygotowania do kolejnego naktucia
worka osierdziowego u pacjenta doszto do zatrzymania
oddechu, a nastepnie krazenia w mechanizmie rozkoja-
rzenia elektromechanicznego. Podjeto akcje reanimacyj-
na, wykonano punkcje¢ worka osierdziowego, ewakuujac
900 ml krwistego ptynu. Mimo intensywnego leczenia
w kolejnym dniu nastapil zgon w mechanizmie asystolii
koficowe;j.

Ze wzgledu na niejasny obraz kliniczny i brak jed-
noznacznej przyczyny nawracajacych tamponad serca
wykonano sekcje zwlok. Badanie patomorfologiczne
potwierdzito rozpoznanie kliniczne, nie wykazato jednak
przyczyny nawrotowego krwawienia do worka osierdzio-
wego. Badanie histopatologiczne ujawnito obecnos¢
raka gruczotowego (adenocarcinoma G-2) lewego ptuca
z przerzutami do weztéw chlonnych §rédpiersia, osier-
dzia i pluca prawego.

Podsumowanie

Rak gruczotowy ptuca stanowi okoto 30% wszystkich
nowotworéw pluc. Czesciej wystepuje u kobiet, nie ma
zwiazku etiologicznego z paleniem tytoniu. Ro$nie
wolno, zwykle na obwodzie pluca, ma tendencje juz we
weczesnych stadiach do dawania przerzutéw odleglych.

W badaniach autopsyjnych u 22% pacjentéw z roz-
siana choroba nowotworowg stwierdza si¢ przerzuty
do serca, zwykle nieme klinicznie. Objawy kliniczne sa
konsekwencja naciekania przez komoérki nowotworowe
osierdzia, tkanki mig¢$niowej i wsierdzia. Wysiek osier-
dziowy jest najpopularniejsza manifestacja zajgcia serca

przez komoérki nowotworowe [6, 7]. W8rdd 29% chorych
z przerzutami do osierdzia u 16% stwierdza si¢ tampo-
nade serca. Zwykle jest ona objawem zaawansowanej
choroby nowotworowej. Jako pierwszy objaw choroby
nowotworowej wystepuje ona niezmiernie rzadko. W 40%
przypadkéw przyczyna tamponady serca sg przerzuty
raka ptuca, histopatologicznie sg to najczesciej gruczola-
koraki [8]. Najbardziej prawdopodobna w patogenezie
przerzutéw do worka osierdziowego wydaje si¢ hipo-
teza Frasera, wskazujaca na infiltracj¢ w poczatkowym
okresie przez komoérki nowotworowe weztéw chtonnych
Srodpiersia i wsteczne rozprzestrzenianie si¢ przerzutu
do uktadu chtonnego serca, co w konsekwencji prowadzi
do niedroznosci drenazu limfatycznego i gromadzenia si¢
plynu osierdziowego. Ttumaczy ona réwniez rozbieznosci
pomiedzy brakiem komdrek nowotworowych w plynie
z worka osierdziowego a dodatnimi wynikami badania
histopatologicznego osierdzia w kierunku komdrek no-
wotworowych. Wystgpienie tamponady serca Swiadczy
o zaawansowanym stadium choroby i jest czynnikiem
niekorzystnym prognostycznie. W leczeniu stosuje si¢
perikardiocenteze, perikardiotomie, doosierdziowe po-
danie chemioterapeutykéw oraz radioterapi¢e. Mimo tego
Sredni czas przezycia chorych od momentu postawienia
diagnozy wynosi od 7 dni do 12 miesigcy [9, 10].
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