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Nawracajace wysiekowe zapalenie osierdzia
u 31-letniej chorej — problemy diagnostyczne

i terapeutyczne

A 31 year-old female with recurrent pericardial effusion.

Diagnostic and therapeutic difficulties
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Abstract

We present a case of a 31 year-old female with recurrent pericarditis. Despite pharmacological treatment with nonsteroidal
anti-inflammatory drugs, steroids, diuretics and antibiotics the symptoms of cardiac tamponade occurred. The patient re-

quired pericardiocentesis with pericardial drainage. In about 30% of cases the specific etiology it ts not detecting using the

routine tests.
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WSTEP

Rozpoznanie wysiekowego zapalenia osierdzia opiera si¢ na
obrazie klinicznym i wynikach badan pomocniczych, szcze-
gblnie echokardiografii [1].

W warunkach prawidtowych w worku osierdziowym
znajduje sie 20-25 ml surowiczego ptynu. Wysiek wiekszy
niz 50 ml przyjmuje sie za odchylenie od normy. W osier-
dziu wysiek moze gromadzi¢ sie stopniowo, wowczas prze-
bieg kliniczny choroby jest fagodny. W miare narastania ob-
jetosci wysieku (zazwyczaj > 300 ml) pojawiaja sie objawy
przewlektej tamponady serca.

Konsekwencje hemodynamiczne obecnosci wysieku
w osierdziu sg zalezne bardziej od szybkosci, z jakg gromadzi
sie ptyn, niz wielkosci wysieku. Objawy hemodynamiczne
pojawiaja sie przy szybkim nagromadzeniu nawet juz 150 ml
ptynu [2-5].

OPIS PRZYPADKU
Ponizej przedstawiono przypadek chorej w wieku 31 lat,
o astenicznej budowie ciafa (wzrost 156 cm, masa ciata 46 kg),
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po przebytym zapaleniu stawéw w grudniu 2007 roku i prze-
bytej infekcji gérnych drég oddechowych, z towarzyszacym
ktuciem w okolicy piersiowej, leczonej ambulatoryjnie
w kwietniu 2008 roku. W wykonanych wéwczas badaniach
laboratoryjnych stwierdzono prawidfowe wartosci wskazni-
kow procesu zapalnego (OB, CRP) i markeréw martwicy mie-
$nia sercowego (TnT, CKMB). Czynnik reumatoidalny RF byt
w normie. W badaniu EKG stwierdzono tachykardie zatokowa
120/min, zapis krzywej byt w granicach normy. Po leczeniu
antybiotykiem (Augmentin) i niesteroidowymi lekami prze-
ciwzapalnymi (Ketonal) dolegliwosci ustapity.

W czerwcu 2008 roku lekarz rodzinny skierowat pacjent-
ke na Oddziat Wewnetrzny WSzZ w Kielcach z powodu utrzy-
mujacego sie od 3 dni bolu w klatce piersiowej o charakterze
oplucnowym, z towarzyszaca przetrwala goraczka powyzej
39°C oraz biegunka. W badaniu przedmiotowym stwierdzo-
no przyspieszone tetno do 110/min i ciche tony serca. Cié-
nienie tetnicze wynosito 120/80 mm Hg, temperatura byta
w normie, w badaniach laboratoryjnych stwierdzono pod-
wyzszone wskazniki procesu zapalnego: OB 41, hsCRP
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Rycina 1. Elektrokardiogram przy przyjeciu do szpitala. Czestoskurcz zatokowy 150/min

128 mg/l (norma: 0,00-5,00), seromukoid 228 mg/dl (49—
-103), fibrynogen 7,85 g/l (2,0-4,0), leukocytoza 17 K/ul. Za-
notowano prawidtowe wartosci troponiny T, CK-MB, D-di-
meréw. Wskazniki reumatoidalne, parametry nerkowe (mocz-
nik, kreatynina), watrobowe (AST, ALT, bilirubina) byty
w normie; w wymazie z gardta stwierdzono flore mieszang.
W badaniu katu na nosicielstwo zarazkéw schorzen jelito-
wych (Salmonella i Shigella) nie zanotowano nieprawidfowosci.
Nie zaobserwowano zmian w RTG klatki piersiowej. W EKG
stwierdzono normogram, czestoskurcz zatokowy 150/min.
W trakcie pobytu na oddziale w EKG u pacjentki zaobserwo-
wano obnizenie PQ (1 mm) i uniesienie ST (1 mm) w odpro-
wadzeniach 11, Ill, aVF, V3-V6 (ryc. 1, 2).

Ze wzgledu na przedstawione dolegliwosci do leczenia
stopniowo wiaczano Biofuroksym, Ketonal, Dexaven, Meto-
card, Kalipoz, Polocard, Fraxiparyne, Torecan i Loperamid.

Z powodu pogarszajacego sie stanu pacjentki (narastaja-
cej dusznosci) chora przekazano na Oddziat Kardiologii Swie-
tokrzyskiego Centrum Kardiologii (SCK), z rozpoznaniem
ostrego zapalenia osierdzia oraz infekcji gornych drog odde-
chowych. W badaniu echokardiograficznym stwierdzono se-
paracje blaszek osierdzia do 24 mm za prawa komora w roz-
kurczu i okoto 18 mm przed Sciana przednia (ryc. 3)

W RTG klatki piersiowej ptuca i serce byly bez zmian.
W gazometrii krwi tetniczej stwierdzono pH 7,43, pCO2
29,1 mm Hg, pO2 60,2 mm Hg, HCO3 19 mmol/l, BE
5,2 mmol/l, Sat O2 91,3%. Zapis EKG metoda Holtera byt
w normie. Zastosowano leczenie beta-adrenolitykiem (me-
toprolol), diuretykiem (furosemid) i inhibitorem pompy pro-
tonowej, uzyskujac stopniowa poprawe stanu chorej — usta-
pienie dolegliwosci. Przy wypisie w kontrolnym badaniu echo-

kardiograficznym zaobserwowano $ladowe ilosci ptynu
w worku osierdziowym; wskazniki procesu zapalnego (OB,
CRP) byty w normie.

W lipcu 2008 roku w wykonanym ambulatoryjnie bada-
niu echokardiograficznym stwierdzono $ladowe ilosci ptynu
przed prawa komorg (0,7 cm), a w badaniu EKG — tachykar-
die zatokowa 100/min; zalecono stosowanie metoprololu.

W sierpniu 2008 roku chora ponownie hospitalizowano
na Oddziale Kardiologii SCK. Stan pacjentki pogarszat sie,
wystepowaty objawy zapalenia osierdzia. W badaniu przed-
miotowym zwracat uwage glosny szmer tarcia osierdziowego,
aw EKG — tachykardia zatokowa 100/min, uniesienie ST (2 mm)
i obnizenie PQ w odprowadzeniach Il 1ll, aVF, V3-V6. W ba-
daniu echokardiograficznym zaobserwowano separacje blaszek
osierdzia do 2,5 cm przed prawa komora oraz pasma wiékni-
ka; nie zanotowano zmian w RTG klatki piersiowe;j.

W badaniach biochemicznych stwierdzono podwyzszo-
ne wskazniki procesu zapalnego (leukocytoza 28,5 Kiul,
CRP 138 mg/l) i podwyzszone parametry watrobowe [bilirubi-
na 2,16 mg/dl (norma: 0,10-1,30), AST 70 j./I (5-50), ALT 76 j./I
(5-50)]. Zanotowano prawidiowe stezenia troponin serco-
wych, CK-MB i hormonéw tarczycy, a takze ujemne wyniki
badan antygenéw HBs, przeciwciat anty-HCV. Stezenie an-
tystreptolizyn ASO w surowicy byto w normie. Préba tuber-
kulinowa i posiew w kierunku gruzlicy byty ujemne, a bada-
nia OWR i odczyn lateksowy bez odchylei od normy.

Stwierdzono réwniez prawidtowe wyniki w badaniu prze-
siewowym choréb uktadowych. W badaniach metodg im-
munofluorescencji nie wykryto przeciwciat przeciwjadrowych
(ANA), przeciwcytoplazmatycznych, przeciw antygenom cy-
toplazmy neutrofilow. Nie wykryto réwniez przeciwciat prze-
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Rycina 2. Elektrokardiogram w trakcie pobytu w szpitalu. Obnizenie odcinka PQ (1 mm) oraz uniesienie odcinka ST (1 mm)

w odprowadzeniach Il, lll, aVF, V3-V6

ciw antygenom z grupy ENA (Sm, RNP, Ro/SS-A, La/SS-B,
PM-Scl, Scl-70, Jo1, Ku, ACA, Mi-2, rybosomalnych, fibryla-
rynowych, RNA-polimerazie I, cytoszkieletowych), przeciw-
ciat pANCA i cANCA. W badaniu immunochemicznym
w kierunku choroby nowotworowej zaobserwowano prawi-
dfowe wyniki badan markeréw CA 125: 23,68 j./ml (norma:
0-35), CA19-9: 1,86 j./ml (0-39). Test ciazowy (Gravindex)
byt ujemny, a w kolejnym badaniu RTG klatki piersiowej nie
zaobserwowano zmian.

Ze wzgledu na narastajace cechy tamponady serca pa-
cjentke w stanie ogblnym ciezkim przeniesiono na Oddziat
Intensywnego Nadzoru Kardiologicznego, gdzie w wyniku
naktucia osierdzia ewakuowano 250 ml stomkowego ptynu,
obserwujac poprawe stanu chorej. Ptyn z worka osierdzio-
wego pobrano w celu wykonania badan biochemicznych
ogoblnych, bakteriologicznych i cytologicznych.

W badaniu biochemicznym stwierdzono cechy ptynu
przesiekowego, zapalnego — przejrzystos¢ niezupetna, pH 8,0,
ciezar wihasciwy 1,020 g/dl, cytoza 3500/ul, limfocyty, gra-
nulocyty, erytrocyty, biatko 4800 mg/dl, glukoza 136 mg/dl,
odczyn Rivalty (+) dodatni, odczyn Sochanskiego (-) ujem-
ny, obecny skrzep.

W badaniu bakteriologicznym ptynu nie wyhodowano
bakterii tlenowych ani beztlenowych, a takze grzybéw. W ba-
daniu mikroskopowym nie stwierdzono komérek nowotwo-
rowych. Diagnostyka ptynu z worka osierdziowego w kierun-
ku gruzlicy byta ujemna.

Ze wzgledu na obserwowang po zabiegu arytmie nad-
komorowa wykonano badanie EKG metoda Holtera, w kt6-
rym nie stwierdzono istotnych zaburzer rytmu serca, jedynie
pojedyncze pobudzenia nadkomorowe.

W wyniku zastosowanego leczenia (Colchicin, kwas ace-
tylosalicylowy, Encorton, inhibitor pompy protonowe;j, Kalipoz)
uzyskano poprawe stanu chorej. W kontrolnych badaniach
echokardiograficznych nie zaobserwowano narastania ptynu
w osierdziu. Pacjentke w stanie ogélnym dobrym wypisano do
domu. Kobieta systematycznie przyjmowata zalecone leki.

We wrzesniu 2008 roku chora skierowano ponownie na
Oddziat Kardiologii SCK w stanie og6lnym ciezkim, z cecha-
mi dekompensacji uktadu sercowo-naczyniowego z powo-
du nawrotu wysieku w worku osierdziowym i obustronnie
w jamach optucnowych. W wykonanym woéwczas badaniu
RTG klatki piersiowej stwierdzono przymglenie lewego kata
przeponowo-zebrowego przez ptyn w lewej jamie optucno-
wej, poza tym obraz serca i ptuc byt w normie (ryc. 4).

W badaniu echokardiograficznym zaobserwowano obec-
nos¢ ptynu okofo 6 mm za tylna Sciang lewej komory i 6 mm
przed prawg komora. W badaniach laboratoryjnych stwier-
dzono CRP wynoszace 183,11 mg/l i leukocytoze 14,3 K/ul.
Wartosci troponin sercowych, CK-MB i hormonéw tarczycy
byty prawidtowe; zanotowano ujemne wyniki badari w kie-
runku choréb ukfadowych tkanki tacznej oraz jatowe posie-
wy krwi i moczu.

Whyniki badan serologicznych krwi w kierunku borelio-
zy, cytomegalii, zakazenia wirusem Epsteina-Barr, Listeria
monocytogenes, Mycoplasma pneumoniae oraz powtarzane-
go badania katu na pasozyty i na nosicielstwo Salmonella,
Shigella byty ujemne. W badaniu RTG rak i stop zaobserwo-
wano prawidfowy obraz struktur kostnych. W USG jam optuc-
nowych stwierdzono okofo litr ptynu w lewej jamie optucno-
wej, a w USG brzucha — niewielka ilo$¢ ptynu wokét watro-
by, wzdtuz wstepnicy i w miednicy mate;j.
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Rycina 3. Badanie echokardiograficzne uwidocznito separacje
blaszek osierdzia do 18 mm przed prawg komorg oraz do 24 mm
za $ciang tylng

W tomografii komputerowej klatki piersiowej z kontra-
stem (ryc. 5) uwidoczniono ptyn w obu jamach optucnowych
o szerokosci warstwy 31 mm po stronie prawej i 38 mm po
stronie lewej. W worku osierdziowym byt obecny ptyn o sze-
rokosci 21 mm. W dolnych czesciach ptuc obustronnie po-

Rycina 4. Badanie RTG klatki piersiowej. Przymglenie lewego
kata przeponowo-zebrowego przez ptyn w lewej jamie
optucnowej, poza tym serce i ptuca w normie

Rycina 5. Tomografia komputerowa klatki piersiowej; wykazano
ptyn w obu jamach optucnowych o szerokosci warstwy 31 mm
po stronie prawej i 38 mm po stronie lewej. Plyn obecny w worku
osierdziowym o szerokosci 21 mm

wyzej ptynu stwierdzono obszary zaburzen upowietrznienia
(najprawdopodobniej z ucisku). W szczycie ptuca prawego
zaobserwowano drobny guzek o $rednicy 3,5 mm, dobrze wy-
sycony, zwapnialy. Poza tym w ptucach nie stwierdzono zmian
ogniskowych i zageszcze. W srédpiersiu gérnym przednim
wystepowaty hipodensyjne obszary o $rednicy 21 mm, od-
powiadajace najprawdopodobniej weztom chfonnym w oko-
licy okna aortalno-ptucnego o srednicy do 10 mm. Wezly
chtonne byty widoczne wzdtuz naczyn szyjnych o Srednicy
25 mm po stronie prawej i 20 mm po lewej; nie wykluczono
obecnosci wezta chfonnego powierzchownego po stronie
prawej na poziomie obojczykéw o $rednicy 20 mm. W za-
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kresie wykonywanego badania stwierdzono ptyn wokét wa-
troby, sledziony i miedzy petlami jelit.

Po kilkudniowym leczeniu zachowawczym ze wzgledu
na pogarszajacy sie stan chorej i narastajace cechy restrykgji
osierdziowej pacjentke przekazano na Oddziat Kardiochirur-
gii w stanie ogélnym ciezkim na granicy wydolnosci kraze-
niowej w celu wykonania perikardiotomii i odbarczenia tam-
ponady serca. W trakcie operacji stwierdzono 60 ml ptynu
w worku osierdziowym i znacznego stopnia zrosty serca
z workiem osierdziowym. Uwolniono okolice dolnej sciany
serca ze zrostow, pobrano wycinki z osierdzia w celu wyko-
nania badan histopatologicznych. Wynik tych badan wska-
zywal na proces zapalny nieswoisty.

Badania dodatkowe: CKMNF116 (+), ChromograninaA
(), LCA (+) w skupieniach komérek limfoidalnych, CD20
i CD45RO (+) nie wykazaty obecnosci komérek nowotwo-
rowych. Wykonano naktucie odbarczajace obu jam optuc-
nowych i worka osierdziowego, wiaczono do leczenia kol-
chicyne, antybiotyki i steroidy, uzyskujac stopniowa popra-
we stanu og6lnego chorej. Drenaz worka osierdziowego kon-
tynuowano przez 3 dni.

Wykonano badanie ptynu z jamy optucnej. W badaniu bio-
chemicznym ptyn byt metny, barwy zéttej (pH 8,0, CW 1,025,
biatko 46 g/, LDH 681 j./I, odczyn Rivalty dodatni, Sochar-
skiego ujemny). W kontrolnych badaniach echokardiogra-
ficznych osierdzie byto bez cech restrykgji i separacji blaszek
o nieznacznie wzmozonej echogenicznosci. W kontrolnym
badaniu RTG klatki piersiowej nie stwierdzono ptynu w ja-
mach optucnowych.

Po ustaleniu leczenia farmakologicznego chora wypisa-
no do domu w stanie ogélnym dobrym z zaleceniem dalszej
diagnostyki w Poradni Kardiologicznej.

W warunkach ambulatoryjnych w Swietokrzyskim Cen-
trum Onkologii wykonano pozytonowa tomografie emisyjna.
Nie stwierdzono cech procesu rozrostowego, zanotowano
natomiast zwiekszony metabolizm w obrebie skéry ponizej
mostka jako efekt gojenia po nakfuciu osierdzia (ryc. 6).

Ze wzgledu na niejasny przebieg kliniczny i nawroty cho-
roby pacjentke w celu dalszej diagnostyki skierowano do In-
stytutu Gruzlicy i Choréb Ptuc w Warszawie, gdzie w paz-
dzierniku 2008 roku planowo ja hospitalizowano, aby ustali¢
tlo nawracajacego zapalenia osierdzia. Na podstawie badan
biochemicznych, immunohistochemicznych oraz serologicz-
nych w kierunku zakazer wirusami odpowiadajgcymi za in-
fekcje gérnych drég oddechowych, posiewéw krwi i plwoci-
ny, tomografii komputerowej klatki piersiowej, bronchosko-
pii, badan cytologicznych, echokardiografii i ponownie ba-
dan histopatologicznych pobranych wycinkéw osierdzia
wykluczono tto swoiste zmian. Stwierdzono, ze za nawraca-
jace zapalenia wysiekowe bton surowiczych: optucnych
i osierdzia, a takze stawdéw odpowiada prawdopodobnie od-
czyn immunologiczny na przebytg infekcje wirusowa. Zale-
cono utrzymanie steroidoterapii przez kolejne 6 miesiecy.
Zwiekszono dawke Encortonu do 20 mg/d.

Rycina 6. Badanie metodg pozytonowej tomografii emisyjnej;
stwierdzono zwiekszony metabolizm w obrebie skdry ponizej
mostka jako efekt gojenia po nakfuciu osierdzia

W marcu 2009 roku chora przyjeto do Instytutu Reuma-
tologii w Warszawie w celu diagnostyki nawracajacych bo-
|6w stawbw obreczy barkowej. Na podstawie badan wyklu-
czono zapalng uktadowa chorobe tkanki tacznej. Pacjentke
wypisano do domu z zaleceniem przyjmowania 15 mg/d.
Encortonu i stopniowego zmniejszania dawki.

W maju 2009 roku pacjentke ponownie hospitalizowa-
no na Oddziale Kardiologii SCK z powodu klinicznych, elek-
trokardiograficznych i echokardiograficznych cech wysieko-
wego zapalenia osierdzia po zmniejszeniu dawki Encortonu.
Powrécono do dawki 15 mg/d., uzyskujac ustapienie dole-
gliwosci i poprawe stanu ogélnego pacjentki. W kontrolnej
echokardiografii nie zaobserwowano cech ptynu w osierdziu.
Powtérzona diagnostyka w kierunku choréb uktadowych nie
wykazata istotnych nieprawidfowosci. Stwierdzono ujemne
miano przeciwciat dla wiruséw Coxackie B, anty-HIV i wiru-
séw hepatotropowych. W powtérzonych wymazach z nosa
i gardta wystepowata flora fizjologiczna.

W lipcu 2009 roku chorg ponownie hospitalizowano na
Oddziale Kardiologii SCK z powodu nawrotu wysiekowego
zapalenia osierdzia w przebiegu infekcji gérnych drég odde-
chowych z typowymi zmianami w EKG i w echokardiografii.
W badaniach biochemicznych stwierdzono woéwczas nie-
znaczne podwyzszenie wskaznikéw procesu zapalnego (OB,
CRP). Po zwiekszeniu dawki Encortonu do 20 mg/d. i wia-
czeniu Ibuprofenu zaobserwowano stopniowe ustepowanie
dolegliwosci bélowych z poprawg stanu ogélnego.

Chora pozostaje pod opieka Poradni Choréb Osier-
dzia Instytutu Gruzlicy i Choréb Ptuc w Warszawie oraz
Poradni Kardiologicznej SCK w Kielcach. Leki przyjmuje
regularnie. Planuje sie ponowne stopniowe odstawianie
Encortonu.
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OMOWIENIE

Mimo znacznej poprawy w zakresie diagnostyki i leczenia
ostre wysiekowe zapalenie osierdzia nadal jest istotnym pro-
blemem klinicznym i stwarza czeste trudnosci diagnostyczne,
moze zatem stanowi¢ zagrozenie dla Zycia pacjenta [6-8].

U opisanej chorej nawroty choroby, krétkie remisje, wie-
lokrotne hospitalizacje i powtarzane procedury diagnostycz-
ne istotnie obnizaly jakos¢ jej zycia.

Najczestsza przyczyng ostrego zapalenia osierdzia jest
zakazenie wirusowe i bezposrednie namnazanie si¢ wirusa
w komérkach blaszek osierdzia, a takze autoimmunologiczna
reakcja na antygen sercowy o réznym czasie latendcji [3, 8].
Prowadzi to do zmian w osierdziu i niekiedy w miesniu ser-
cowym, czasem pod postacig nawracajacego zapalenia, kt6-
rego mechanizmem inicjujacym byta infekcja wirusowa. Do-
minujace patogeny wirusowe to enterowirusy, w tym wirusy
Coxackie (wykazujace najwieksze powinowactwo do miesnia
sercowego), adenowirusy, echowirusy, wirusy cytomegalii,
opryszczki zwyktej, Epsteina-Barr, zapalenia watroby typu C
oraz nabytego uposledzenia odpornosci (HIV) [3]. Do pozo-
statych przyczyn infekcyjnych nalezg zakazenia bakteryjne,
grzybicze i pasozytnicze [9]. Inne przyczyny stanowig choro-
by o podtozu immunologicznym (kolagenozy, goraczka reu-
matyczna, choroba Kawasaki, choroba posurowicza, reakcje
polekowe, sarkoidoza, zesp6t Dresslera), zabiegi kardiochi-
rurgiczne i z zakresu kardiologii interwencyjnej, urazy klatki
piersiowej, zaburzenia metaboliczne (mocznica, skrobiawi-
ca, niedoczynnos¢ tarczycy), choroby nowotworowe (biafacz-
ki, chtoniaki, przerzuty nowotworowe, rzadko nowotwory
pierwotne osierdzia), radioterapia, niewydolnos¢ serca, kar-
diomiopatie, niewydolnos¢ wielonarzadowa [7, 10-12].

Podwyzszone wartosci antygenu carcinoembrionalnego
(CEA) i alfa-fetoproteiny (AFP) sa charakterystyczne dla etio-
logii nowotworowej zapalenia osierdzia [7, 13]. W opisywa-
nym przypadku prawdopodobne jest zapalenie osierdzia be-
dace powiktaniem infekcji wirusowej, a nawrotowy charak-
ter moze przemawiac za autoimmunologiczna przyczyna za-
palenia. Nawroty choroby mozna ttumaczy¢ réwniez probami
odstawienia steroidéw. Przewlekfa steroidoterapia wymusza
koniecznos¢ leczenia ostonowego przewodu pokarmowego
i wprowadzenia profilaktyki osteoporozy [6, 11].

Badanie echokardiograficzne jest najczulszg, tatwo do-
stepna metoda diagnostyczng w zapaleniu osierdzia, wyka-
zujaca obecnos¢ ptynu w osierdziu czesto, zanim pojawia sie
zmiany w zapisie EKG i dojdzie do powiekszenia sylwetki serca
w badaniu RTC klatki piersiowej [6, 8, 9, 14]. W EKG unie-
sienie odcinka ST w zapaleniu osierdzia jest zwykle mniejsze
niz 5 mm [14, 15].

U opisanej chorej wykonanie echokardiografii i dalsze
monitorowanie ilosci ptynu w osierdziu pozwolito na szybkie
ustalenie rozpoznania oraz wdrozenie odpowiedniej terapii,
w tym leczenia chirurgicznego po stwierdzeniu cech zagra-
Zajacej tamponady serca. Wczesne rozpoznanie zagrazajace;j

tamponady, przed pojawieniem sie powaznych objawéw,
szybkie odbarczenie worka osierdziowego, a nastepnie za-
stosowanie drenazu osierdzia znacznie poprawia rokowanie
w tej grupie pacjentéw [6, 10, 16]. Wskazaniem do nakfucia
worka osierdziowego w celach diagnostycznych jest podej-
rzenie procesu ropnego, nowotworu lub gruzlicy (przy po-
dejrzeniu klinicznym i braku potwierdzenia w innych bada-
niach). W przypadku nieskutecznosci drenazu wykonywa-
nego metoda przezskérng lub obecnosci zlokalizowanego
ptynu zaleca sie drenaz chirurgiczny [10].

Molekularne badania wirusologiczne ptynu oraz ozna-
czanie stezenia przeciwciat wirusowych we krwi i w ptynie
z worka osierdziowego nie zawsze wykonuje sie rutynowo
ze wzgledu na brak mozliwosci, wysoki koszt, a takze nie-
wielki wptyw na spos6b postepowania terapeutycznego. Aby
potwierdzi¢ diagnoze, nalezy wykaza¢ materiat genetyczny
wirusa w plynie osierdziowym lub w biopsji osierdzia me-
toda PCR lub hybrydyzacji in situ [5]. Analiza ptynu pobrane-
go z worka osierdziowego umozliwia ustalenie jego etiologii
w ponizej 75% przypadkoéw [1]. Poziom przeciwciat przeciw-
wirusowych w surowicy krwi moze sugerowac, ale nie po-
twierdza etiologii wirusowej choroby [6, 11].

Podkresla sie znaczenie nieprawidtowych wynikéw ak-
tywnosci enzymoéw watrobowych przy obecnosci infekcji wi-
rusowej, jednak przy znacznym zastoju watrobowym z po-
wodu tamponady zwiekszenie aktywnosci aminotransferaz
nie moze by¢ diagnostyczne [8]. Zgodnie z obowiazujacymi
zaleceniami Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego
22004 roku Ibuprofen (300-800 mg co 6-8 h), stosowany przez
kilka dni do kilku tygodni, jest podstawowym lekiem w pierw-
szorazowym incydencie ostrego zapalenia osierdzia o etiologii
wirusowej lub idiopatycznej. Powoduje on ztagodzenie obja-
wow zapalenia w ciggu pierwszych 72 godzin. Alternatywng
terapie stanowi 3—4-tygodniowe przyjmowanie kwasu acety-
losalicylowego (ASA) w stopniowo zmniejszanych dawkach,
rozpoczynajac od 800 mg co 6-8 godzin (klasa zaleceri IB).

Na podstawie opublikowanego w 2005 roku badania
COPE proponuije sie stosowanie kolchicyny w potaczeniu
z konwencjonalnym lekiem przeciwzapalnym jako terapie
pierwszego wyboru w przypadkach pierwszego epizodu ostre-
go zapalenia osierdzia. Kolchicyna w dawce 0,5-1,0 mg/d.
w potaczeniu z ASA lub prednizonem stanowi skuteczng me-
tode leczenia zapalenia osierdzia i zapobiegania jego nawro-
tom. W badaniach COPE i CORE kolchicyna w poréwnaniu
z ASA lub prednizonem okazata sie lekiem skuteczniej redu-
kujacym wczesne objawy zapalenia osierdzia i 3-krotnie
zmniejszata czestos¢ nawrotu choroby [17].

U prawie 30% pacjentéw z ostrym idiopatycznym zapa-
leniem osierdzia nieleczonych kolchicyna dochodzi do na-
wrotu choroby lub przejscia w stan przewlekfego zapalenia
osierdzia, zazwyczaj z wysiekiem osierdziowym [17].

Prednizon zwykle stosuje sie tylko u pacjentéw opor-
nych lub nietolerujacych ASA, poniewaz moze zwiekszac
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czesto$¢ nawrotéw choroby, prawdopodobnie z powodu
immunomodulacji sprzyjajacej replikacji wirusa [17].

Przewlekte, nawracajace zapalenie osierdzia wystepuje
u okoto 20% chorych po epizodzie ostrego zapalenia osier-
dzia. Charakteryzuje sie nawrotem objawow zapalenia osier-
dzia po kilku tygodniach lub miesiacach. Istota problemu jest
prawdopodobnie odpowiedZ autoimmunologiczna inicjuja-
ca ponowny rzut zapalenia osierdzia, co jest widoczne szcze-
goblnie u 0s6b leczonych wczesdniej steroidami z powodu ostre-
go zapalenia osierdzia, u ktérych szybko odstawiono leki.
Dodatkowymi czynnikami ryzyka nawrotowosci choroby jest
brak odpowiedzi na ASA, inne niesteroidowe leki przeciwza-
palne, terapie kortykosteroidami oraz niewfasciwie wykona-
ne naktucie osierdzia [18, 19].

U niektorych pacjentéw wielokrotnie wystepuja epizo-
dy zapalenia osierdzia o zmniejszajacym sie nasileniu. W na-
wracajacym zapaleniu osierdzia u chorych, u ktérych szybko
odstawiano steroidy, leczeniem z wyboru sg niesteroidowe
leki przeciwzapalne w duzych dawkach lub salicylany w trak-
cie powolnego odstawiania steroidéw. Odstawianie lekow
powinno nastepowac bardzo powoli; steroidy nalezy odsta-
wia¢ w dawce okoto 1 mg tygodniowo. Jesli zapalenie osier-
dzia nawréci podczas redukcji dawki, steroidy powinny by¢
wigczone ponownie w dawce 20 mg prednizonu na dobe ze
stopniowym zmniejszaniem dawki o 1 mg/tydzien [2]. Jesli
odstawienie steroidéw nie udaje sie, wéwczas w prewengji
nawrotéw zapalenia osierdzia skuteczne moze by¢ operacyj-
ne usuniecia osierdzia.

U opisanej pacjentki obserwowano stopniowe ustepo-
wanie dolegliwosci i zmniejszajaca sie ilos¢ wysieku w kon-
trolnych badaniach echokardiograficznych w trakcie kolej-
nych hospitalizacji.

Zaprezentowany przypadek kliniczny pokazuje proble-
my, jakie moga wystapi¢ w diagnostyce i leczeniu nawrotéw
wysiekowego zapalenia osierdzia. Nalezy zauwazy¢, ze mimo
znacznego postepu w zakresie diagnostyki nadal w okofo 30%
przypadkéw nie udaje sie okresli¢ swoistej etiologii wysieko-
wego zapalenia osierdzia przy zastosowaniu rutynowych te-
stow diagnostycznych; jest ono okreslane jako postac idio-
patyczna [11, 13].
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