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Tamponada serca u pacjenta dializowanego
Cardiac tamponade of unknown aetiology in a patient with terminal renal failure
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A b s t r a c t

A case of a 58 year-old male with renal failure and recurrent cardiac tamponade is presented. In spite of extensive work-up,
aetiology of pericardial effusion remained unknown. Diagnostic difficulties in this setting are discussed.
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WSTĘP
Obecność płynu w worku osierdziowym może być wynikiem
zapalenia bakteryjnego (w tym gruźlicy), wirusowego, choro-
by układowej, zawału serca, niewydolności serca, urazów
i operacji serca, radioterapii, mocznicy, a także procesów no-
wotworowych przez ciągłość lub w wyniku przerzutów krwio-
pochodnych. W literaturze opisano również obecność płynu
w osierdziu w przebiegu chorób genetycznych (dystrofii mię-
śniowej Duchenne’a) oraz przy patologicznych połączeniach
worka osierdziowego z przewodem piersiowym i wątrobą,
a także w skojarzeniu z nieswoistymi zapaleniami jelit [1–3].
Wykazano, że krwisty płyn w worku osierdziowym najczę-
ściej spotyka się w chorobach rozrostowych i gruźlicy.
W ośrodkach specjalistycznych przyczynę obecności płynu
w worku osierdziowym udaje się ustalić w 30–90% przypad-
ków [4–8]. Najczęściej wykrywane przyczyny to procesy no-
wotworowe, choroby układowe, zakażenia, powikłania jatro-
genne [9–12]. Stwierdzono przy tym, że tamponada serca
może być pierwszą manifestacją choroby nowotworowej lub
układowej [13, 14]. W przypadkach kiedy do nagromadze-
nia płynu w worku osierdziowym dochodzi szybko i/lub gro-
madzi się on w znacznej ilości, tamponada serca występuje
z groźnymi konsekwencjami hemodynamicznymi. Leczeniem
z wyboru w takich przypadkach jest nakłucie worka osier-

dziowego i jego odbarczenie. Bywa jednak, że leczenie przy-
czynowe jest trudne do ustalenia lub niemożliwe, a ewaku-
acja płynu przynosi tylko krótkotrwały efekt. W takich przy-
padkach terapia wymaga perikardiektomii lub wytworzenia
tzw. okienka między opłucną a osierdziem [7, 15, 16].

OPIS PRZYPADKU
Mężczyznę w wieku 58 lat ze schyłkową niewydolnością
nerek o nieustalonej etiologii (nie wykonywano biopsji nerek
ze względu na duże zaawansowanie choroby w momencie
postawienia diagnozy), nadciśnieniem tętniczym, dializowa-
nego od 2 lat, w trakcie diagnostyki w kierunku twardziny
układowej, skierowano do Kliniki Kardiologii w celu ustale-
nia przyczyny obecności płynu w worku osierdziowym oraz
podjęcia odpowiedniej terapii. Przy przyjęciu w badaniu
przedmiotowym stwierdzono niedowagę (BMI 18), ziemisty
kolor skóry, jej pogrubienie i brak elastyczności, „maskowatą”
twarz, ściszone tony serca, nad płucami po stronie lewej do
VIII żebra stłumienie wypuku i zniesienie szmeru pęcherzy-
kowego, powiększenie wątroby i wodobrzusze. W badaniach
laboratoryjnych wykazano łagodną niedokrwistość (Hb 11,4 g%),
małopłytkowość (40 tys./mm3), zwiększone stężenie kreaty-
niny (590 ug/l), mocznika (14,3 ug/ml) i CRP (20,5 mg/l)
w surowicy. W radiogramie klatki piersiowej obecny był płyn
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w lewej jamie opłucnowej sięgający VIII żebra. W ultrasono-
graficznym badaniu jamy brzusznej stwierdzono powiększe-
nie wątroby, znaczną ilość płynu w jamie brzusznej i zmniej-
szone wymiary nerek ze skąpym unaczynieniem. W badaniu
echokardiograficznym wykazano dużą ilość płynu w worku
osierdziowym z cechami tamponady serca. Po przyjęciu do
Kliniki wykonano nakłucie jamy osierdziowej, uzyskując po-
czątkowo 1500 ml krwistego płynu, pozostawiono cewnik
w jamie osierdzia w celu dalszego, ciągłego drenażu. Ewaku-
owany płyn pobrano na badanie ogólne, bakteriologiczne,
cytologiczne i w kierunku TBC. W kontrolnym badaniu echo-
kardiograficznym wykonanym bezpośrednio po nakłuciu
worka osierdziowego wykazano zalegającą w osierdziu 12-
-milimetrową warstwę płynu przy każdej ze ścian serca.
W kolejnym dniu stwierdzono narastanie płynu w osierdziu
i ponownie ewakuowano 600 ml treści z worka osierdzio-
wego. Ze względu na podejrzenie trombocytopenii indu-
kowanej heparyną (HIT) oraz prawdopodobną chorobę ukła-
dową jako przyczynę płynu w worku osierdziowym poda-
no steroidy (Encorton 60 mg p.o. przez 3 dni, następnie
stopniowo zmniejszano dawkę). W kolejnych dniach ho-
spitalizacji, opierając się na ocenie ultrasonograficznej, nie
stwierdzono narastania płynu w worku osierdziowym; ob-
serwowano zwiększenie liczby płytek krwi. W wykonanym
w 5. dniu pobytu kontrolnym badaniu echokardiograficz-
nym wykazano ponownie dużą ilość płynu w worku osier-
dziowym z cechami tamponady serca. Tym razem ewaku-
owano 1800 ml krwistego płynu. Ze względu na podejrze-
nie przetoki między jamą osierdzia a opłucną wykonano
tomografię komputerową klatki piersiowej, która wykazała
prawidłową lokalizację cewnika w worku osierdziowym. Nie
stwierdzono przy tym przechodzenia kontrastu wstrzyknię-
tego przez cewnik osierdziowy do jamy opłucnej. Punkcja
jamy opłucnej umożliwiła pobranie płynu, który był klarow-
ny, o cechach wysięku (nie wykazano erytrocytów, komó-
rek nowotworowych, a posiewy bakteriologiczne, również
w kierunku TBC, były ujemne). Konsultujący kardiochirur-
dzy nie podjęli decyzji o wykonaniu perikardiektomii, zale-
cając kontynuację dotychczasowego postępowania. W ko-
lejnych dniach ewakuowano łącznie 5000 ml płynu z wor-
ka osierdziowego. Powtórne badania cytologiczne, bakte-
riologiczne, TBC (PCR i hodowla) nie dały wyniku
dodatniego, nie stwierdzono także charakterystycznych dla
twardziny układowej przeciwciał przeciwcentromerowych
i Scl. Wcześniej wykonane badania na obecność wirusów,
zapalenie wątroby i HIV były również ujemne. W 10. dobie
hospitalizacji, bezpośrednio po planowej dializie, pacjent
uskarżał się na pogorszenie samopoczucia i uogólnione bóle
mięśni, a 12 godzin później wystąpiło nagłe zatrzymanie
krążenia w mechanizmie asystolii. Po 10-minutowej akcji
resuscytacyjnej uzyskano powrót spontanicznego krążenia.
Z worka osierdziowego ewakuowano 500 ml krwistego pły-
nu, a po 6 godzinach kolejne 960 ml. W tomografii głowy

nie wykazano zmian w ośrodkowym układzie nerwowym.
Analiza płynu z jamy osierdzia, którego morfologia była po-
dobna do krwi obwodowej (we wcześniejszych badaniach
stężenie hemoglobiny było znacznie niższe), a także zmniej-
szone istotnie stężenie hemoglobiny we krwi obwodowej
stwarzały podejrzenie czynnego krwawienia z uszkodzone-
go mięśnia sercowego (podczas masażu zewnętrznego ser-
ca w jamie osierdzia był obecny cewnik). W trybie natych-
miastowym przeprowadzono więc torakotomię zwiadowczą.
Nie ujawniono czynnego krwawienia z mięśnia sercowego
ani z worka osierdziowego i jednocześnie wykonano peri-
kardiektomię subtotalną (usunięto osierdzie znad prawych
jam serca, lewej komory i powierzchni przeponowej). Stwier-
dzono ponadto makroskopowe cechy zwłóknienia w osier-
dziu. W badaniu histopatologicznym worka osierdziowego
wykazano jedynie cechy przewlekłego zapalenia, bez obec-
ności komórek nowotworowych. Podczas zabiegu założo-
no dreny do lewej i prawej jamy opłucnowej, z których ewa-
kuowano odpowiednio 500 ml i 1500 ml klarownego pły-
nu. W kolejnych dniach hospitalizacji nie zaobserwowano
już ewakuacji płynu z loży pooperacyjnej, jednak utrzymy-
wał się stały wypływ płynu wysiękowego z jam opłucnowych
w ilości około 2000 ml dziennie. Ustalone dawki steroidów
(Solu-Medrol 500 mg i.v. przez 3 dni, następnie Fenicort
50 mg 2 razy dziennie i.v.) oraz cyklofosfamidu (Endoxan
200 mg) nie przyniosły poprawy, dlatego też 7-krotnie zasto-
sowano doopłucnowe iniekcje doksacykliny z lignokainą
(300 mg doksacykliny z 4 ml 2% ksylokainy) w celu pleuro-
dezy. Po kolejnych 14 dniach uzyskano ustąpienie groma-
dzenia się płynu i usunięto dreny. Sześć miesięcy po wypisie
z Kliniki Kardiologii pacjent czuje się dobrze, a w badaniach
kontrolnych nie stwierdzono istotnych zaburzeń w zakresie
funkcji serca.

OMÓWIENIE
U opisanego chorego nie udało się stwierdzić przyczyny na-
rastania płynu w jamach surowiczych [5–7]. Liczne znane
przyczyny obecności płynu w worku osierdziowym u pacjen-
tów przewlekle dializowanych (zakażenie bakteryjne i wiru-
sowe, proces nowotworowy, mocznica, choroba układowa)
nie zostały w tym przypadku potwierdzone badaniami labo-
ratoryjnymi (ujemne posiewy, w tym TBC, brak komórek
nowotworowych, 3-krotne ujemne wyniki badań immuno-
logicznych w kierunku twardziny układowej), nie pozwoliły
również na ustalenie jednoznacznego rozpoznania [10, 11,
14]. Badanie histopatologiczne worka osierdziowego wyka-
zujące przewlekłe zapalenie, przemawiało jednak za rozpo-
znaniem twardziny układowej, szczególnie w kontekście ob-
serwowanych zmian skórnych [9, 13]. Na podstawie cech
makroskopowych skóry i konsultacji dermatologicznych
wdrożono leczenie immunosupresyjne [15]. Opisywanego
mężczyznę należy zaliczyć do grupy chorych, u których mimo
zastosowania wielu dostępnych metod diagnostycznych nie
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udaje się stwierdzić pewnej przyczyny gromadzenia płynu
w worku osierdziowym, a terapia musi się skupić na inten-
sywnym leczeniu objawowym [16]. Ten rodzaj postępowa-
nia prowadzonego z konsekwencją i determinacją nie jest
skazany jednak na niepowodzenie i umożliwia wyrównanie
stanu pacjenta w dłuższej perspektywie. Należy przy tym pod-
kreślić konieczność wnikliwej diagnostyki u pacjentów prze-
wlekle dializowanych, których stan ogólny może pogarszać
się, przy początkowym skąpym spektrum objawowym, stwa-
rzając istotne zagrożenie dla życia.
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