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Abstract

A case of a 73-year-old woman with fibrinous pericardial effusion which developed four weeks following severe pulmonary
embolism. Clinical and echocardiographic data as well as an inclination to self-limited course were suggestive of Dressler syndrome
diagnosis. Although there were no data that oral vitamin K antagonist use was involved in presented pericardial syndrome, pericardial

effusion size required its temporary substitution by heparin.
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Wstep

W 1956 r. Dressler opisat objawy pozawatowego zespo-
tu osierdziowego (ang. post-myocardial infarction syn-
drome), ktére rozwinety sie u kilku procent chorych w okre-
sie kilku tygodni od zawatu serca [1]. Zapaleniu osierdzia
i czasami optucnej, z bélami w klatce piersiowej i goracz-
ka, towarzyszyty w badaniach laboratoryjnych leukocyto-
za i podwyzszony wskaznik sedymentacji erytrocytow. Etio-
logia tego zespotu, zwanego odtad zespotem Dresslera
(ang. Dressler syndrome, DS), nie zostata do korica pozna-
na. Przewaza poglad, ze ma ona zwiazek z reakcja autoim-
munologiczng stymulowang uszkodzeniem tkanek serca,
czego dowodem jest wystepowanie przeciwciat przeciw-
sercowych [2]. Przebieg DS bywa tagodny, czasami samo-
ograniczajacy [1], rzadko moze sie pojawi¢ znaczny wysiek
w osierdziu, a sporadycznie rozwingé tamponada serca [3].
Wysiek charakteryzuje sie obecnoscig komérek zapalnych
i wtoknika. Objawy kliniczne podobne jak w pozawatowym
DS mozna obserwowac u chorych po operacji na otwar-
tym sercu (ang. postpericardiotomy syndrome) oraz po ura-
zie klatki piersiowej, przezskérnych zabiegach interwen-
cyjnych, ablacji czy implantacji stymulatora (ang.
post-cardiac injury syndrome) [2].

W 1979 r. Sklaroff i wsp., a nastepnie inni autorzy opi-
sali przypadki DS (okreslanego tez jako Dressler-like syn-
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drome) po przebytej zatorowosci ptucnej (ang. pulmonary
embolism, PE) [4-6], chociaz juz duzo wczesniej zauwazo-
no, ze u niektérych chorych po PE wystuchuje sie szmer
tarcia osierdziowego [7]. W wytycznych postepowania w PE
nie wymienia sie DS [8], natomiast w dostepnym pismien-
nictwie mozna znalez¢ r6znice co do oceny czestosci jego
wystepowania, rokowania oraz sposobu leczenia [9-11].

Celem niniejszego opisu przypadku chorej z DS po epi-
zodzie PE jest zwrécenie uwagi na problemy diagnostycz-
ne i terapeutyczne oraz przebieg tego powiktania.

Opis przypadku

Kobieta 73-letnia zostata przyjeta do szpitala z obja-
wami trwajgcego od kilku godzin wstrzagsu w przebiegu PE
wiktajgcej proksymalng zakrzepice zyt gtebokich konhczy-
ny dolnej. W badaniu echokardiograficznym i tomografii
komputerowej (CT) stwierdzano cechy znacznego przecia-
zenia prawej komory serca (RV) (Rycina 1. A, B) zwigzane-
g0 z obecnoscig obustronnego materiatu zatorowego w ga-
teziach tetnicy ptucnej (Rycina 1. C). Stezenie D-dimeru
w osoczu wynosito 20 pg/dl (norma < 0,5), a troponiny |
0,7 ng/ml (norma < 0,1). Zastosowano leczenie tromboli-
tyczne tkankowym aktywatorem plazminogenu (alteplaza,
tPA) wg standardowego dla PE protokotu, nastepnie do-
zylny wlew heparyny pod kontrola oznaczen APTT.
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Obserwowano powolna poprawe stanu klinicznego, a przez
ponad 24 godz. chora wymagata dozylnego wlewu kate-
cholamin. Po 12 dniach hospitalizacji kobiete wypisano
do domu w stanie dobrym. W obrazie echokardiograficz-
nym rejestrowano wowczas normalizacje wymiarow
(Rycina 1. D) i funkcji RV oraz nieznacznie podwyzszone
cisnienie w tetnicy ptucnej (37 mmHg, w poréwnaniu
z 65 mmHg w ocenie wyjsciowej). Zalecono kontynuowa-
nie doustnego leczenia antykoagulacyjnego antagonista
witaminy K (VKA) pod kontrolg wskaznika protrombinowe-
go (INR). Wykonane ambulatoryjnie 2-krotne oznaczenia
INR (2,2 i 2,4) miescity sie w przedziale terapeutycznym.
Po 4 tygodniach od ostrego epizodu kobiete skierowa-
no ponownie do szpitala z powodu béléw w klatce pier-

siowej, dusznosci, tachykardii oraz stanéw goraczkowych.
Obraz kliniczny mégt wskazywaé na nawrét PE, jednak
w badaniu przedmiotowym zwracat uwage szmer tarcia
osierdziowego, a kontrolne stezenie D-dimeru wynosito
0,6 ng/dl (jak przy wypisie). Poza tym w badaniach labo-
ratoryjnych stwierdzano: INR 2,3, leukocytoza 13,0 g/l
(wczedniej 7,0), wskaznik sedymentacji erytrocytéw
45 (15), biatko C-reaktywne 70 mg/! (5), stezenie hemo-
globiny 7,2 mmol/| (7,7). W badaniu echokardiograficznym
wykazano istotny wysiek w osierdziu (bez cech zwiekszo-
nej jego echogennosci) z obecnoscia nitkowatych struk-
tur wtdknika przytwierdzonych do nasierdzia (Rycina 1. E);
nie rejestrowano pogorszenia przeptywéw ptucnych.
W RTG klatki piersiowej stwierdzono powiekszenie sylwet-

4

4

Rycina 1. Cechy przecigzenia RV w echokardiografii (A) i w badaniu CT (B) w ostrej fazie PE; obustronny materiat
zatorowy w gateziach tetnicy ptucnej (C). Badanie echokardiograficzne przed wypisaniem chorej po epizodzie
PE (D); po 4 tygodniach od ostrej fazy PE: wysiek osierdziowy, widoczne nitkowate struktury wtdknika (E);
catkowite ustgpienie ptynu (F). RTG klatki piersiowej w trakcie ostrego epizodu PE (G); po 4 tygodniach:
powiekszenie sylwetki serca, ptyn w prawej jamie optucnowej (H); badanie kontrolne (I).

Projekcja przymostkowa w osi dtugiej (A), projekcja koniuszkowa 4-jamowa (D—F)

RV — prawa komora, RA — prawy przedsionek, LV — lewa komora, LA — lewy przedsionek, PA — tetnica ptucna
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ki serca oraz ptyn w prawej jamie optucnowej (Rycina 1.
H). Poniewaz obawiano sie narastania wysieku osierdzio-
wego podczas stosowania VKA, a dodatkowo rozwazano
naktucie osierdzia, zalecono zamiane VKA na podskérne
wstrzykniecia heparyny drobnoczasteczkowej w dawce do-
stosowanej do masy ciata, co 12 godz. Podejrzewajac DS
po PE, brano pod uwage wtaczenie glikokortykosteroidéw
(GCS) lub niesteroidowych lekow przeciwzapalnych (NSA-
ID). Odstgpiono od aktywnej terapii tymi lekami, gdyz
w kolejnych dniach obserwowano, po pojedynczych daw-
kach ibuprofenu zastosowanego wraz z matymi dawkami
furosemidu, poprawe kliniczng i stopniowe zmniejszanie
wysieku, do jego catkowitego ustapienia po 10 dniach (Ry-
ciny 1. F, I). Réwnolegle obserwowano stopniowg norma-
lizacje laboratoryjnych wskaznikéw stanu zapalnego. W ba-
daniach obrazowych (CT klatki piersiowej, ultrasonografia
i CT jamy brzusznej) oraz laboratoryjnych (markery nowo-
tworowe, badania immunologiczne, wirusologiczne i bak-
teriologiczne) nie znaleziono wyktadnikéw procesu nowo-
tworowego, choroby tkanki tacznej ani innych niz
postawiona diagnoza przyczyn wysieku w osierdziu.
Przed wypisaniem chorej do domu wtgczono ponownie
VKA. W trakcie 18-miesiecznej obserwacji poszpitalnej stan
kliniczny kobiety oraz obraz echokardiograficzny pozosta-
waty stabilne.

Dyskusja

Uwaza sie, ze rzadsze niz w przesztosci rozpoznawa-
nie pozawatowego DS (< 0,5 vs 3—-5%) wynika z nowocze-
snego leczenia zawatu serca, ktérego gtownym celem jest
uzyskanie reperfuzji miesnia sercowego, oraz z wtasciwo-
Sci przeciwzapalnych (czasami tez immunomodulujacych)
lekéw kardiologicznych (leki przeciwptytkowe, heparyna,
statyny, inhibitory konwertazy, beta-blokery) [2, 12].

Brak publikacji z ostatnich lat na temat zespotu osier-
dziowego po PE moze Swiadczy¢ o zmniejszeniu czestosci
jego wystepowania, jak u chorych po zawale serca, wraz
z postepem we wczesnym rozpoznawaniu i w stosownym
leczeniu zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej. W pierw-
szych doniesieniach i w pierwotnej nazwie zespotu zwra-
cano uwage na jego zwiazek z zawatem ptuca (ang.
post-pulmonary infarction syndrome) [4]. Chociaz Kober
i wsp. sugerowali, ze wystapienie zespotu osierdziowego
u chorych po PE nie zalezy od postaci klinicznej zatorowo-
sci [11], to we wczesniejszej pracy z osrodka reprezento-
wanego przez tych autoréw wiekszos¢ chorych z tym
powiktaniem miata masywng PE [10]. Réwniez analiza przy-
padkéw ze znacznym wysiekiem osierdziowym wskazuje
na ich zwiazek z ciezka PE [5, 9]. Brak danych, czy uwzgled-
niajac pomiary troponin sercowych, nie nalezatoby uzna¢
zespotu osierdziowego po PE, co najmniej u czesci cho-
rych, za zespét pozawatowy RV. Mechanizm niedokrwie-
nia RV jest ztozony i wynika z jednej strony z jej przecia-
zenia, z drugiej z hipoperfuzji wiefcowej bedacej
konsekwencjg wtérnie zmniejszonego rzutu lewej komo-
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ry (LV). Badania anatomopatologiczne dowodza, ze w prze-
biegu zakoniczonej zgonem PE stwierdza sie ogniska za-
watowe w RV — czesciej, gdy jednoczednie chory ma
krytyczne zwezenie prawej tetnicy wienicowej [13]; wyka-
zywano takze zmiany charakterystyczne dla zapalenia mie-
$nia sercowego [14].

Jerjes-Sanches i wsp. obserwowali wystapienie DS
u 14 (3,5%) sposréd 402 chorych, 5-20 dni od ostrego epi-
zodu PE [6, 9]. Wysiek w osierdziu 250-800 ml (nie poda-
no metody obliczania jego objetosci) obecny byt
u 10 (2,5%) chorych, u zadnego z nich nie byto potrzeby
wykonania perikardiocentezy. W trakcie obserwacji zmar-
to 4 chorych (2 z powodu nawrotu PE). Polscy autorzy roz-
poznawali zespét osierdziowy u 4 i 8% chorych z PE (dane
z jednego osrodka) [10, 11]. W pierwszym z tych doniesien
zesp6t osierdziowy stwierdzano u 5 na 121 chorych
(u 2 z tamponada serca; zmarty 4 osoby — 3 z powodu PE)
[10], w drugim u 19 na 207 chorych z PE (u Zadnego z nich
nie stwierdzano duzego wysieku, sredni pomiar ptynu
za tylng Sciang LV wynosit 3,84 mm, a zakres 2-10 mm;
w trakcie obserwacji zmarty 2 osoby) [11]. Nalezy podkre-
sli¢, ze nie kazdy ptyn w osierdziu u chorego z PE oznacza
DS. Nieznaczne zwiekszenie ilosci ptynu w osierdziu, kt6-
re niekiedy stwierdza sie u chorych z ciezka PE juz w ostrej
fazie choroby, mozna wiazac¢ z nadcisnieniem ptucnym
i prawokomorowga niewydolnoscia serca [15], ale takze
z bezposrednim wysiekaniem krwi (ang. epistenocardiac
pericarditis) — analogicznie jak w zawale serca, zwykle pet-
nosciennym [2]. Warto doda¢, ze ptyn w jamie optucnej,
przy zastosowaniu nowoczesnych technik obrazowych,
stwierdza sie az u 30-47% chorych z PE [16]. Histologicz-
nie jest to zwykle wysiek zawierajacy duzg liczbe erytro-
cytéw. Wczesny odczyn osierdziowy moze rozwingé sie
w typowy DS. Z drugiej strony poronne przypadki DS, z sa-
moograniczajagcym przebiegiem, moga zostac przeoczone.

Pojawienie sie wysieku w osierdziu po PE moze wyma-
gat wykluczenia innych niz DS jego przyczyn, zwtaszcza
choroby nowotworowej. Wystepuje ona u co 5. chorego
z PE, jeszcze czesciej w grupie chorych ze znacznym wy-
siekiem w osierdziu. Jest mato prawdopodobne, by istot-
ny, zwykle krwisty wysiek o podtozu nowotworowym usta-
pit po zastosowaniu pojedynczych dawek ibuprofenu.
Roznicowanie przyczyn wysieku wytacznie na podstawie
oceny echokardiograficznej jest problematyczne [17]. Wy-
siek z obecnoscig wtdknika mozna obserwowa¢, poza DS,
w niewydolnosci nerek, chorobach uktadowych, infekcyj-
nym zapaleniu osierdzia oraz czasami w krwawieniu
do osierdzia, jakkolwiek w tej ostatniej sytuacji ptyn ma
zwykle zwiekszong echogennosc.

Wysiek w osierdziu u chorego z PE moze byé wynikiem
krwotocznego powiktania leczenia choroby podstawowe;.
W przypadku terapii VKA wynika zwykle ze zbyt intensyw-
nej antykoagulacji [18], a w przypadku trombolizy ma Sci-
sty zwigzek czasowy z zastosowanym leczeniem [19], po-
dobnie jak w zawale serca [20]. W prezentowanym przez
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nas przypadku wysiek osierdziowy obserwowano po 4 ty-
godniach od leczenia trombolitycznego, a wartosci INR
w tym okresie nie przekraczaty gérnej granicy przedziatu
terapeutycznego.

Poniewaz DS nie wymienia sie w wytycznych postepo-
wania w PE, nie ma jednoznacznych wskazéwek co do spo-
sobu leczenia. Cytowane wyzej doniesienia pochodza
z okresu, gdy podobnie jak w pozawatowym DS, stosowa-
no GCS - ze wzgledu na postulowany mechanizm autoim-
munologiczny tego powiktania. Jerjes-Sanches i wsp. zale-
cali prednizon we wstepnej dawce 30 mg/dobe, ktéra
stopniowo redukowano miedzy 7. a 21. dniem leczenia;
u 2 chorych w ciezkim stanie podawano steroidy dozylnie
[9]. Wspomniani wczeéniej polscy autorzy zalecali nato-
miast prednizon w dawce dobowej 1 mg/kg masy ciata
(brak danych, przez jak dtugi okres), ale tylko u 3 spo-
srod 19 chorych, u ktérych stwierdzono najwieksza ilos¢
ptynu w osierdziu [11].

Zgodnie z obecng wiedzg, za optymalne leczenie po-
zawatowego DS uwaza sie hamowanie aktywnosci cyklo-
oksygenazy 2 (COX-2) ibuprofenem (w niektérych krajach
preferuje sie indometacyne) lub duzymi dawkami kwasu
acetylosalicylowego (ASA; np. 1000 mg/24 godz. i.v. lub
650 mg 3-4 razy dziennie p.o. — przez klika dni) [2, 21, 22].
Wskazuje sie tez na koniecznos¢ unikania innych NSAID
oraz GCS ze wzgledu na niekorzystny przebieg gojenia bli-
zny pozawatowej. Sugeruje sie, by stosowanie GCS ogra-
niczy¢ do przypadkéw, w ktorych leczenie przeciwzapalne
okazato sie nieskuteczne.

Odmiennos¢ postepowania w DS po PE wynika z ko-
niecznosci utrzymania ciggtosci leczenia antykoagulacyj-
nego (VKA lub heparyna). Jednoczesne zastosowanie ak-
tywnego leczenia NSAID, zwtaszcza przeciwzapalnymi
dawkami ASA, oznaczatoby duze ryzyko powiktah krwo-
tocznych — proporcjonalnie do dawek tych lekéw, chociaz
stopien wydtuzenia czasu krwawienia, bedacego efektem
dziatania przeciwptytkowego, nie wykazuje takiej zalez-
nosci. Mozna jednak uwzgledni¢, ze ibuprofen, w przeci-
wienstwie do ASA, hamuje odwracalnie ptytkowa COX-1
[23] i nawet w matych dawkach wptywa na COX-2. Dawki
takie moga by¢ skuteczne przy tendencji do samoograni-
czajacego przebiegu DS. Najbardziej bezpieczny z NSAID
paracetamol ma gtéwnie dziatanie przeciwbdlowe i prze-
ciwgoragczkowe (blokowanie COX-3 w neuronach osrodko-
wego uktadu nerwowego) i niewielkie przeciwzapalne.
Réwniez GCS po PE nalezy stosowac ostroznie, nie tylko
z powodu mozliwego wptywu na gojenie ognisk zawato-
wych RV, ale takze ze wzgledu na potencjalne dziatanie
prozakrzepowe [24] (chociaz GCS nie ma na liscie czynni-
kéw ryzyka zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej). Przy-
padki nawracajacej PE obserwowano w cytowanych wy-
zej doniesieniach [9, 11].

Istotny wysiek w osierdziu w przebiegu prezentowa-
nego przez nas zespotu osierdziowego po PE uzasadniat
czasowa zamiane VKA na heparyne, czego nie podkresla-

no we wczesniejszych doniesieniach [6, 9-11]. Takie poste-
powanie zaleca sie u chorych z pozawatowym DS ze wska-
zaniami do leczenia antykoagulacyjnego [21], chociaz nie
jest pewne, przy jakiej ilosci ptynu nalezy je stosowac.
Prawdopodobnie graniczng wartos¢ stanowi 10-milimetro-
wa warstwa ptynu. Przy wiekszym wysieku stosowanie
VKA moze sprzyjac jego narastaniu i ukrwotocznieniu, na-
wet gdy wartosci INR nie przekraczaja przedziatu terapeu-
tycznego. Kontynuowanie leczenia VKA zwieksza przy tym
ryzyko powiktah ewentualnego naktucia osierdzia. Nie moz-
na tez pomina¢ korzysci wynikajacych z przeciwzapalnych
wtasciwosci heparyny, zwtaszcza jej drobnoczgsteczko-
wych frakgji.

Na zakohczenie warto przypomnieé, ze znaczny wysiek
w osierdziu, powodujac objawy zblizone do symptoméw PE,
moze maskowac jej obecnosc [25]. W okreslonej sytuacji
klinicznej, rozpoznanie DS po epizodzie PE nie wyklucza
wspbtistniejacego jej nawrotu. Z drugiej strony, podwyzszo-
ne cisnienie w tetnicy ptucnej moze znieksztatca¢ ocene
znaczenia hemodynamicznego wysieku w osierdziu [26].

Whnioski

Zespobt Dresslera, szczegblnie z duzym wysiekiem
w osierdziu, jest rzadkim powiktaniem PE, gtéwnie jej ciez-
kich postaci. Specyfika postepowania w DS po PE wynika
z koniecznosci utrzymania ciggtosci leczenia antykoagu-
lacyjnego. Mozliwos¢ ukrwotocznienia istotnego wysieku
osierdziowego, potencjalna potrzeba naktucia osierdzia
i ewentualne interakcje z NSAID uzasadniaja czasowa za-
miane VKA na heparyne. Ze wzgledu na zwiekszone ryzy-
ko krwotoczne zwigzane z NSAID oraz niekorzystne dzia-
tania GCS konieczne jest ostrozne stosowanie ww. lekow
w tej grupie chorych, zwtaszcza ze w czesci przypadkéw
DS moze mie¢ tendencje do samoograniczajacego prze-
biegu.
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