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Zaciskajace zapalenie osierdzia — opis przypadku
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Abstract

A case of a 56-year-old man with constrictive pericarditis which was diagnosed and operated for the first time in 1996, is described.
After that, the patient has been hospitalised for several times because of heart failure. On admission to the hospital, he complained
of dyspnea on exertion and peripheral edema. Computerised tomography of the chest demonstrated a thickened, calcified pericardium.
The combination of imaging and hemodynamic findings established the diagnosis of constrictive pericarditis. The patient was referred
to cardiothoracic surgery for pericardiectomy. The patient had an uneventful postoperative recovery and was discharged from

the hospital on the twenty seven postoperative day.
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Wprowadzenie

Zaciskajace zapalenie osierdzia (ZZO) jest wtérnym pro-
cesem chorobowym w stosunku do pierwotnego zapalenia
osierdzia, ktérego istotg jest ograniczenie zdolnosci rozkur-
czu z obrazem pierwotnej niewydolnosci rozkurczowej, kt6-
rej ofiarg pada prawa komora. Konstrykcja powoduje utra-
te fizjologicznej adaptacji naptywu z zyt systemowych.

Pogrubiate, zwtékniate osierdzie stanowi ,,pancerz”, kt6-
ry uniemozliwia prawidtowe reagowanie na zmiany cisnief
w klatce piersiowej. Prowadzi to do zaburzenia napetniania
w czasie rozkurczu oraz wzrostu cisnief zaréwno ptucnych,
jak i systemowych. Konsekwencja tych proceséw jest roz-
winiecie sie niewydolnosci serca typu rozkurczowego.

Do najczestszych przyczyn zaliczamy: zapalenie na tle
infekcyjnym (gruzlicze, bakteryjne, wirusowe, grzybicze,
pasozytnicze), urazy, choroby zapalne i immunologiczne,
nowotwory, napromienianie, schytkowa niewydolnosé ne-
rek oraz choroby idiopatyczne.

Mogtoby sie wydawac, ze w obecnej epoce ZZO to juz
rzadkosé, jednak rzeczywistos¢ jest inna. Czestos¢ wyste-
powania wzrasta [1], zmienia sie rowniez profil etiologicz-
ny. W krajach rozwinietych obserwujemy spadek czestosci
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pogruzliczego zapalenia osierdzia na korzys¢ zapalef po in-
terwencjach kardiochirurgicznych, jednak wciaz obserwu-
je sie przypadki definiowane jako idiopatyczne 770 [2].

Opis przypadku

Chory 56-letni, z niewydolnoscig serca w klasie I1I/1IV
wg NYHA (wielokrotnie hospitalizowany z powodu za-
ostrzen tej choroby), po przebytej nieokreslonej blizej ope-
racji kardiochirurgicznej z powodu ZZ0 w 1996 r. (brak do-
kumentacji), leczony z powodu dny moczanowej
i niewydolnosci watroby, zostat przyjety do Kliniki Kardio-
logii z powodu pogorszenia tolerancji wysitku oraz nasilo-
nej dusznosci spoczynkowej i wysitkowe;.

W badaniu przedmiotowym stwierdzono sinice, wzmo-
zone wypetnienie naczyh szyjnych, obrzeki (gtéwnie kon-
czyn dolnych) z towarzyszacymi zmianami troficznymi pod-
udzi i powiekszona na pie¢ palcéw watrobe. Nad polami
ptucnymi wystuchano szmer oddechowy pecherzykowy
z wydtuzonym wydechem oraz rzezenia suche. Przy przy-
jeciu czynnos¢ serca miarowa, o czestotliwosci 62/min, to-
ny serca érednio gtosne ze wzmozonym Il tonem nad za-
stawka pnia ptucnego.
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W wykonanych przy przyjeciu badaniach laboratoryj-
nych stwierdzono hiponatremie (131 mmol/l), hiperkale-
mie (5,62 mmol/l), wzrost stezenia mocznika (73 mg/dl),
kreatyniny (1,34 mg/dl), GGTP (199 U/l), CRP (16,41 mg/),
NT-proBNP (1191 pg/ml), kwasu moczowego (10,9 mg/dl),
D-dimerdéw (1086 ng/ml). Odnotowano takze obnizone ste-
zenie albumin (2,63 g/dl).

Obserwowana u mezczyzny hipoalbuminemia z towa-
rzyszaca hiponatremia oraz podwyzszonymi stezeniami
mocznika i kreatyniny przemawiaty za hepatopatia z ja-
trogenng przednerkowg niewydolnoscig nerek spowodo-
wanga nadmiernym leczeniem diuretykami petlowymi.

W 12-odprowadzeniowym EKG (Rycina 1) stwierdzono
rytm zatokowy miarowy o czestotliwosci pracy ko-
mor 62/min, P mitrale z obnizeniem odcinka ST do 0,5 mm
i ujemny zatamek T w odprowadzeniach II, aVF, V,~V. Za-
pis miat charakter niskonapieciowy.

W badaniu radiologicznym klatki piersiowej (Rycina 2.
A i B) stwierdzono cechy zastoju w krazeniu ptucnym
i przewlektego obrzeku srodmigzszowego. W obu jamach

optucnowych uwidoczniono niewielka ilos¢ ptynu, obrzek
szczelin miedzyptatowych. Osierdzie byto znacznie pogru-
biate, inkrustowane solami wapnia.

W badaniu echokardiograficznym stwierdzono poszerze-
nie jam obu przedsionkéw (lewego 57 mm i prawego 51 mm),
przy prawidtowe]j wielkosci komér i grubosci miesnia oraz
niewielkich falach zwrotnych: mitralnej () i tréjdzielnej (I/11).
Frakcje wyrzutowa lewej komory wyliczono na 38%.

W projekgcji przymostkowej w osi krétkiej uwidoczniono
paradoksalny ruch przegrody miedzykomorowej, natomiast
w projekcji podmostkowej zaobserwowano znacznie posze-
rzong zyte gtéwna dolna (29 mm) ze zmniejszong zmienno-
Scig oddechowa. Stwierdzono podwyzszone cisnienie w kra-
zeniu ptucnym — skurczowe cisnienie w tetnicy ptucnej (ang.
systolic pulmonary artery pressure, SPAP) 45 mmHg.

W badaniu z zastosowaniem doplera pulsacyjnego za-
rejestrowano profil naptywu mitralnego z wysoka fala
E (Vmaks = 1,2 m/s, E/A 4,0), uzyskano 40-procentowa
zmienno$¢ amplitudy naptywu mitralnego.
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Rycina 1. Zapis EKG chorego z dnia przyjecia do Kliniki. Normogram, rytm zatokowy, miarowy, o czestotliwo-
§ci 62/min, P mitrale. Obnizenie odcinka ST i ujemny zatamek T w odprowadzeniach II, aVF, V,~V¢
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Rycina 2. Zdjecie RTG klatki piersiowej w projekcji tylno-przedniej (A) i bocznej (B) wykazuje cechy obrzeku $rod-
miazszowego, niewielka ilos¢ ptynu w obu jamach optucnowych, obrzek szczelin miedzyptatowych, wielkos¢ ser-
ca na goérnej granicy normy, zgrubiate osierdzie inkrustowane solami wapnia (strzatki). Metalowe szwy mostka

Za pomoca doplera tkankowego wykazano duze
predkosci wczesnorozkurczowe miesnia lewej komory
—do 22 cm/s (Ryciny 3.-6.). Uwidoczniono réwniez pogru-
biate hiperechogeniczne blaszki osierdzia, ze zwapnienia-
mi za podstawnymi i Srodkowymi segmentami tylnej i dol-
nej sciany lewej komory serca (Rycina 8.). Uzyskane obrazy
odpowiadaty konstrykcyjnemu zapaleniu osierdzia.

Cewnikowanie prawostronne wykazato typowy szyb-
ki spadek, a nastepnie wzrost i plateau cisnienia w prawej
komorze (dip and plateau). Opory w krazeniu ptucnym mie-
Scity sie w granicach normy. Wykonana w trybie planowym
koronarografia nie uwidocznita istotnych zmian w naczy-
niach wiencowych (Rycina 7.).

Z uwagi na ciezki stan kliniczny chorego oraz odchyle-
nia w badaniach laboratoryjnych zintensyfikowano lecze-
nie farmakologiczne. Zastosowano karwedilol, furosemid,
ramipryl, allopurinol, preparat diosminy oraz spironolak-
ton. W kolejnych dniach hospitalizacji obserwowano po-
gorszenie parametréow nerkowych, zredukowano dawki le-
kéw moczopednych i uzyskano poprawe stanu klinicznego
po nawodnieniu chorego.

Fakt ten dodatkowo potwierdzit jatrogenng przyczyne
przednerkowej niewydolnosci nerek spowodowanej nad-
miernym leczeniem diuretycznym.

Choremu zaproponowano leczenie kardiochirurgiczne
ZZ0, na ktére wyrazit zgode. W dniu 22 pazdziernika 2007 .
mezczyzna zostat przyjety do Kliniki Kardiochirurgii w ce-
lu leczenia operacyjnego. W dniu poprzedzajacym opera-

Rycina 3. W projekgji koniuszkowej czterojamowej
widoczna jest zmiennos$¢ oddechowa ruchu
przegrody miedzykomorowe;j z jej przemieszczeniem
sie w kierunku lewej komory w czasie wdechu.
Widoczne pogrubione osierdzie przy wolnej scianie
prawej komory

cje chory byt w stanie ogélnym Srednim, ze wzglednie do-
bra wydolnoscig krazeniowo-oddechowa. W dniu 24 paz-
dziernika 2007 r. przeprowadzono w Klinice Kardiochirur-
gii Uniwersytetu Medycznego w todzi perikardiektomie
— usunieto czesciowo konglomeraty wapnia otaczajgce
przednig Sciane serca (catkowite usuniecie wapiennego
pancerza nie byto technicznie mozliwe) (Rycina 9.). Po za-
biegu u chorego stosowano wlew dopaminy. W kolejnych
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Rycina 4. W doplerowskim badaniu echokardiogra-
ficznym widoczny typowy dla ZZO konstrykcyjny
profil naptywu mitralnego E/A = 4 i nadmierna
zmiennos¢ oddechowa fali E wynoszaca 40%

Rycina 5. Charakterystyczny obraz poszerzonej zy-
ty gtéwnej dolnej niewykazujacy zmiennosci od-
dechowej, spowodowany zwiekszonymi cisnienia-
mi w prawej czesci serca

Rycina 6. Wykres predkosci przypodstawnego seg-
mentu przegrody miedzykomorowej technika TDE
— duza predkos¢ wczesnorozkurczowa E’ przekra-
czajaca 22 cm/s i predkosé skurczowa ok. 10 cm/s
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dniach po operacji jego stan ulegt stopniowej poprawie.
Mezczyzna zostat wypisany do domu w 27. dniu po zabie-
gu operacyjnym. Klinicznie obserwowano zmniejszenie
dusznosci spoczynkowej oraz ustapienie obrzekéw obwo-
dowych. Podczas kolejnej hospitalizacji oceniono ponow-
nie parametry nerkowe i stwierdzono ich normalizacje.

Po badaniach kontrolnych chorego wypisano do do-
mu w stanie stabilnym, w Il klasie czynnosciowej wg
NYHA.

Omowienie

Rozpoznanie ZZO jest czesto trudne z uwagi na obraz
kliniczny imitujacy inne postacie niewydolnosci serca czy
serce ptucne. Zastosowanie wspétczesnych procedur dia-
gnostycznych pozwala z reguty uscisli¢ to rozpoznanie. Pod-
stawowg trudnos¢ stanowi odréznienie ZZO od kardiomio-
patii restrykcyjnej. W pierwszym z tych proceséw mamy
do czynienia z konstrykcja osierdziowa, w drugim natomiast
podstawowa patologig jest restrykcja miesniowa napetnia-
nia serca. Gtéwne znaczenie ma w tej sytuacji echokardio-
grafia doplerowska. Ocenie podlega charakterystyka napty-
wu mitralnego, trojdzielnego, przeptyw w zyle gtéwnej dolnej
i zytach watrobowych. Na przedstawionych obok rycinach
obserwujemy typowy dla ZZO wzrost maksymalnych
predkosci fal E i A naptywu mitralnego podczas wydechu
i spadek naptywu podczas wdechu. Analogicznych zmian
maksymalnych predkosci napetniania wczesnorozkurczo-
wego E i péZznorozkurczowego A nie obserwujemy w kardio-
miopatii restrykcyjnej i u 0séb zdrowych. Jednym z kryte-
riéw przemawiajacych za zaciskajacym zapaleniem osierdzia
jest zmiennos¢ oddechowa przekraczajaca 25% predkosci
maksymalnej przeptywu przez zastawke mitralng [3, 4].

Rycina 7. Prawidtowy angiogram prawej tetnicy
wiencowej w projekcji LAO 53 uwidaczniajacy ma-
sywne zwapnienia wokét obu komér serca
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Rycina 8. Tomografia komputerowa klatki piersiowej potwierdzajgca obecnosé zwapnien w obrebie blaszek
osierdzia, otaczajgcych prawa i lewa komore serca (A) oraz otaczajgcych serce od strony przepony (B)

Zmiennos¢ naptywu trojdzielnego jest rowniez charaktery-
styczna, cho¢ mniej swoista dla ZZO. W tym przypadku w cza-
sie wdechu nastepuje wzrost naptywu tréjdzielnego, a jego
spadek zaznacza sie podczas wydechu. Nie zauwazono te-
go zjawiska u chorych z kardiomiopatia restrykcyjna. Z kolei
oceniana w projekcji podmostkowej zyta gtéwna dolna jest
znacznie poszerzona i nie wykazuje charakterystycznego za-
padania wdechowego (Rycina 5.). Przeptywy w zytach wa-
trobowych cechuje wdechowy wzrost predkosci fal S i D, kté-
ry podczas wydechu ulega zmniejszeniu z rownoczesnym
wzrostem predkosci fal VR (odwrécony przeptyw podczas
skurczu komory) i AR (odwrécony przeptyw podczas skurczu
przedsionka) [5, 6]. Jesli chodzi o charakterystyke przeptywu
w zytach ptucnych, to przeptyw wczesnorozkurczowy ulega
zwiekszeniu, co przektada sie na zwiekszenie fali D i zmniej-
szenie ilorazu predkosci fali S do predkosci fali D. Co wiecej,
wzrost skurczowego i rozkurczowego przeptywu w zytach
ptucnych w czasie wydechu r6zni sie od obrazu przeptywu
w zytach ptucnych typowego dla kardiomiopatii restrykcyj-
nej [5, 6]. Decydujace znaczenie dla rozpoznania ma jednak
obraz uzyskany technika doplera tkankowego. Dla kardio-
miopatii restrykcyjnej przyjmuje sie graniczna predkos¢ ru-
chu pierscienia mitralnego we wczesnym okresie rozkurczu
nieprzekraczajaca 8 cm/s. W omawianym przypadku war-
tos¢ ta zostata znacznie przekroczona.

Na zakonczenie chcielibysmy jeszcze zwréci¢ uwage
na podobienstwa i réznice w obrazie klinicznym oraz w ba-
daniach dodatkowych z ciezka postacia przewlektej obtu-
racyjnej choroby ptuc (ang. chronic obstructive pulmonary
disease, COPD).

W obu powyzszych jednostkach chorobowych chory
skarzy sie na dusznosé spoczynkowa i wysitkowa. W ba-
daniu przedmiotowym stwierdzamy tetno dziwaczne oraz

Rycina 9. Zdjecie sr6doperacyjne — widoczne ma-
sy wapnia odpreparowywane ze scian serca

poszerzenie zyt szyjnych w czasie wdechu — tzw. objaw
Kussmaula, ktéry nie wystepuje w COPD. W badaniach
dodatkowych charakterystyczne sg zmiany okotooskrze-
lowe w RTG ptuc oraz typowe parametry w badaniu spi-
rometrycznym. W badaniu echokardiograficznym obser-
wujemy zmniejszenie predkosci naptywu mitralnego
podczas wdechu i zwiekszenie w fazie wydechu. Maksy-
malna wartos¢ fali E jest najwyzsza na kohcu wydechu,
a w ZZ0 na poczatku wydechu. W COPD najbardziej traf-
ne przestanki dostarcza ocena przeptywu w zyle gtéwnej
gornej, ktory zwieksza sie znacznie podczas wdechu, a nie
zmienia sie istotnie w trakcie oddychania w ZZO [1, 4].
Podsumowujac, opisany przypadek wskazuje na ko-
niecznos¢ uwzglednienia ZZO w réznicowaniu przyczyn
niewydolnosci serca. Wyniki badan diagnostycznych po-
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zwolity potwierdzi¢ zaawansowanga konstrykcje osierdzio-
wa z wtérna hepatopatia i pogorszeniem czynnosci nerek.

W takiej sytuacji leczeniem z wyboru jest wyciecie
osierdzia, powodujace zmniejszenie objawéw u ok. 90%
chorych, pomimo Ze zabieg obarczony jest Smiertelnoscia
operacyjna wynoszaca 5-20%. Zaleca sie ponadto wczes-
na interwencje chirurgiczng, gdyz ryzyko zgonu zwieksza
sie wraz ze wzrostem klasy czynnosciowej wg NYHA. Za-
bieg wykonany u naszego chorego pozwolit uzyskac istot-
N3 poprawe czynnosciowa.
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