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Abstract

We describe a case of a patient with advanced heart failure. On the basis of clinical status, echocardiography and the results of
magnetic resonance, constrictive pericarditis was diagnosed. The seropositive rheumatoid arthritis was the cause of the constriction.
Constrictive pericarditis should be considered in differential diagnosis in patients with rheumatoid arthritis and heart failure.
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Wstep

Zapalenie osierdzia jest najczestszym powiktaniem kar-
diologicznym reumatoidalnego zapalenia stawéw (RZS).
W badaniu echokardiograficznym stwierdza sie je u 20-40%
chorych, jednak kliniczna manifestacja wystepuje juz tylko
u 1-4%, a jedynie 0,5% ma nasilone objawy hemodyna-
miczne. Zapalenie osierdzia w przebiegu RZS najczescie]
dotyczy mezczyzn z obecnym czynnikiem reumatoidalnym,
moze takze poprzedza¢ wystgpienie zmian stawowych. Naj-
czestszym nastepstwem wysiekowego zapalenia osierdzia
sg zrosty niepowodujace konstrykgji, ale w ok. 15% przy-
padkéw dochodzi do zarosniecia jamy osierdzia [1].

Opis przypadku

W sierpniu 2007 r. na oddziat choréb wewnetrznych przy-
jeto 41-letniego chorego z objawami zdekompensowanej
zastoinowej niewydolnosci krazenia Dodatkowo chory zgta-
szat wystepujace okresowo, od kilku miesiecy, dolegliwosci
bolowe i symetryczne obrzeki stawow srédrecznopaliczko-
wych i miedzypaliczkowych —z tego powodu nie byt diagno-
zowany. Wywiad rodziny — matka i babcia chorowaty na reu-
matoidalne zapalenie stawoéw. Mezczyzna palit papierosy
(20 sztuk dziennie od 20 lat), okazyjnie spozywat alkohol.
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Trzy miesigce wczesniej —w maju 2007 r. byt hospita-
lizowany na oddziale choréb ptuc z powodu klinicznych i ra-
diologicznych cech obecnosci ptynu w prawej jamie optuc-
nowej (do tego momentu nie chorowat). Wéwczas zgtaszat
postepujace od kilku tygodni ostabienie i dusznos¢. Wyko-
nano punkcje jamy optucnowej i ewakuowano 500 ml pty-
nu o charakterze przesieku: aktywnos¢ LDH 404 U/l (nor-
ma: <248), stezenie biatka 47 g/l, glukozy 89 mg/dl.
W surowicy: aktywnos¢ LDH 171 U/l (norma: <248), steze-
nie biatka 74 g/l (norma: 60-90). W badanym ptynie stwier-
dzono takze podwyzszone stezenie czynnika reuma-
toidalnego (RF) — 163,4 IU/ml (norma: <14). Posiewy bak-
teriologiczne ptynu byty ujemne. Bronchoskopia bez zmian
patologicznych. W tomografii komputerowej (CT) klatki
piersiowe]j stwierdzono duza ilos¢ ptynu w jamie optucno-
wej prawej, fibrotyczne zageszczenia w migzszu ptucnym
oraz ptyn w worku osierdziowym grubosci do 9 mm. Wy-
konano zabieg torakoskopii prawej jamy optucnowej z po-
braniem wycinkéw. W badaniu histopatologicznym wycin-
kéw optucnej stwierdzono nacieczong zapalnie tkanke
witbknista pokryta ziarning i ztogami wtéknika. Wykluczo-
no proces nowotworowy oraz gruzlice. Po zastosowaniu
niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych (diklofenak
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Rycina 1. Badanie echokardiograficzne przezklat-
kowe, projekcja koniuszkowa, czterojamowa
—zmiennos¢ oddechowa przeptywu przez zastaw-
ke mitralng
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Rycina 2. Tkankowa echokardiografia doplerowska
— badanie predkosci ruchu pierscienia mitralnego;
zaznaczone fale: S, E’, A’
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Rycina 3. Badanie echokardiograficzne przezklat-
kowe, projekcja podmostkowa — poszerzona zyta
gtéwna dolna (IVC)
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200 mg/dobe) uzyskano poprawe stanu ogélnego i skie-
rowano chorego do dalszego leczenia ambulatoryjnego.

Objawy zdekompensowanej niewydolnosci krgzenia
wystapity po 3 mies. od hospitalizacji. W badaniu przed-
miotowym stwierdzono: znaczne przepetnienie zyt szyj-
nych, przyspieszony oddech — 22/min, niewielki zastéj
nad polami ptucnymi, powiekszenie watroby (5 cm poni-
zej tuku zebrowego), masywne obrzeki podudzi. Akcja ser-
ca miarowa — 90/min, tony serca gtuche. Cisnienie tetni-
cze 120/80 mmHg, saturacja krwi tetniczej 92%.

W badaniach laboratoryjnych stwierdzono odchylenia
od normy: stezenie kreatyniny 1,77 mg/dl (norma: 0,6-1,3),
klirens kreatyniny 30 ml/min (norma: 90-130), stezenie
mocznika 72 mg/dl (norma: 17-43), parametry zapalne:
stezenie biatka C-reaktywnego (CRP) 20,6 mg/| (norma:
<10), OB 42 mm/godz.

W przezklatkowym badaniu echokardiograficznym
(TTE) wymiary jam serca, frakcja wyrzutowa lewej komo-
ry i obraz zastawek byty prawidtowe; zwracat uwage na-
tomiast wahadtowy ruch przegrody miedzykomorowe;j.
Profil naptywu mitralnego: fala E=1,2 m/s; A=0,5 m/s, skré-
cenie czasu deceleracji fali E — 100 ms, wykazujacy zmien-
nos¢ oddechowa — w czasie wdechu zmniejszenie pred-
kosci fali E 0 30% (Rycina 1.). W TTE nie uzyskano
czytelnego przeptywu z zyty ptucnej gérnej prawej. W ba-
daniu tkankowej echokardiografii doplerowskiej (TDE) re-
jestrowano nastepujace maksymalne predkosci ruchu
pierécienia mitralnego: w skurczu komér (S’=10 cm/s),
w fazie szybkiego napetniania komér (E'=20 cm/s), w fazie
skurczu przedsionka (A’=5 cm/s) (Rycina 2.). Zyta gtéwna
dolna o wymiarze 26 mm, brak ruchomosci oddechowej
(Rycina 3.), poszerzone zyty watrobowe. W projekcji pod-
zebrowej widoczne pogrubienia osierdzia (Rycina 4.).
Na radiogramie klatki piersiowej w projekcji bocznej za-
rysowane granice osierdzia (Rycina 5.).

W celu potwierdzenia rozpoznania zaciskajacego
zapalenia osierdzia wykonano rezonans magnetyczny
(MRI) serca. Uwidoczniono pogrubienie osierdzia
pokrywajacego Sciany obydwu komor i przedsionkéw
—maksymalna grubos¢ osierdzia do ok. 9 mm. Pogrubiona
blaszka zewnetrzna osierdzia o niskim sygnale, pomiedzy
nig a Sciang serca widoczne obszary hiperintensywne — ce-
chy zmian wtéknistych i nagromadzenia tkanki ttuszczo-
wej oraz przewlektego zaciskajacego zapalenia osierdzia
(Rycina 6.). Nie uwidoczniono ptynu w worku osierdzio-
wym. W czasie rozkurczu komér przegroda miedzykomo-
rowa (IVS) wykazywata ruch wahadtowy. W poczatkowej
fazie skurczu ruch IVS w kierunku komory prawej, w po-
czatkowej fazie rozkurczu segment koniuszkowy i srod-
kowy w kierunku swiatta komory lewej, w fazie kofAicowo-
rozkurczowej w kierunku komory prawej. Obliczone
wskazniki funkcji lewej komory: frakcja wyrzutowa
(EF) 59%, objetos¢ koncoworozkurczowa lewej komo-
ry 112,4 ml, objetos¢ koncowoskurczowa lewej komory
46,4 m|, rzut serca 4,49 |/min, usredniona masa mieénia
lewej komory 83,1+16,3 g. Grubos¢ Scian miesnia serco-
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Rycina 4. Badanie echokardiograficzne przezklat-
kowe, projekcja podmostkowa — widoczne blaszki
pogrubiatego osierdzia

Rycina 5. Zdjecie RTG klatki piersiowej boczne
prawe — widoczne (zaznaczone czarnymi kreskami)
zarysy osierdzia
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Rycina 6. Badanie rezonansu magnetycznego
— widoczne pogrubienie blaszek osierdzia

wego maksymalnie do 9 mm w fazie kohcoworozkurczo-
wej. Nie stwierdzono ogniskowych Scieficzerh ani regional-
nych zaburzen kurczliwosci. Nie uwidoczniono istotnych
zaburzen funkcji zastawek.

W celu okreslenia przyczyny zaciskajacego zapalenia
osierdzia wykonano komplet badan immunologicznych.
Przeciwciata przeciwjadrowe ANA Hep-2, przeciwciata
p-ANCA, c-ANCA, krazace kompleksy immunologiczne, in-
fekcyjny profil reumatyczny — ujemne. Stwierdzono wyso-
kie miano czynnika reumatoidalnego w surowicy krwi
—332,2 IU/ml (norma: <14) oraz wysokie miano przeciwciat
przeciwko cyklicznemu cytrulinowanemu peptydowi
(anty-CCP) — 183,3 RU/ml (norma: <4,5). Badanie RTG dto-
ni wykazato pojedyncze geody zapalne oraz przewezenie
szpar stawowych stawdw Srodrecznopaliczkowych [l i IV
(Rycina 7.).

Ostatecznie postawiono nastepujace rozpoznania: za-
ciskajace zapalenie osierdzia, reumatoidalne zapalenie
stawéw, niewydolnos¢ nerek. W leczeniu zastosowano:
ramipryl 5 mg/dobe, furosemid 80 mg/dobe, bisopro-
lol 1,25 mg/dobe, spironolakton 25 mg/dobe. Uzyskano
poprawe wydolnosci uktadu krazenia, spadek masy ciata
0 10 kg, przejscie do Il klasy czynnosciowej wg NYHA.
Po konsultacji reumatologicznej wigczono do leczenia me-
totreksat 10 mg/tydzien, metyloprednizolon 8 mg/dobe
oraz kwas foliowy 15 mg/tydzien.

W trakcie pobytu chorego w Klinice Kardiologii SUM
potwierdzono rozpoznanie — diagnostyke uzupetniono
o przezprzetykowe badanie echokardiograficzne (TEE)
(Rycina 8. A, B, C). W koronarografii nie uwidoczniono
zmian w naczyniach wiencowych. Po konsultacji kardio-
chirurgicznej zakwalifikowano chorego do zabiegu peri-
kardiektomii w trybie przyspieszonym.

Rycina 7. RTG dtoni — pojedyncze geody zapalne
(zaznaczone strzatkami) oraz przewezenie szpar
stawowych stawow Srédrecznopaliczkowych 111
i IV obu rak
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Omowienie
Juz w 1891 . Charcot opisat przypadek zapalenia wsier-

dzia i osierdzia u chorego na przewlekty reumatyzm [1].
W latach 60. ubiegtego wieku na podstawie badan autop-

088bpm

Rycina 8. Badanie echokardiograficzne przezprze-
tykowe: A — zmiennosé oddechowa przeptywu
przez zastawke mitralng, widoczne pogrubienie
blaszek osierdzia; B —fala E i A naptywu mitralne-
go —wydech, C—fala E i A naptywu mitralnego
—wdech
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syjnych wykazano, ze w przebiegu RZS w 19-27% docho-
dzi do zajecia miednia sercowego [2]. Guedes i wsp. w TEE
stwierdzili nieprawidtowosci az u 93% chorych na RZS [3].
Zmiany w sercu w przebiegu RZS moga dotyczyé¢ zaréwno
osierdzia, sierdzia i wsierdzia, jednak z reguty sg stabo na-
silone i nie powoduja powaznych konsekwencji klinicz-
nych. W opisanym przypadku zajecie osierdzia, optucnych
i nerek byto gtéwna manifestacja kliniczna RZS, objawy
stawowe byty bowiem stabe. We wczesnym okresie RZS
oznaczanie przeciwciat anty-CCP jest pomocne w réznico-
waniu RZS od innych choréb, w ktérych obecny jest RF
(czynnik reumatoidalny). Czutos¢ przeciwciat anty-CCP 48%
i swoistos¢ 98% jest najwieksza wsrdd wszystkich zna-
nych markeréw serologicznych uzywanych w rozpoznawa-
niu RZS. W opisanym przypadku wysokie miano RF i anty-
-CCP przy zgodnosci objawéw klinicznych umozliwito
rozpoznanie RZS.

W krajach wysokorozwinietych etiologia zaciskajace-
go zapalenia osierdzia jest najczesciej idiopatyczna, rza-
dziej przyczyna jest stan po radioterapii i operacjach kar-
diochirurgicznych [4]. Reumatoidalne zapalenie stawdw
jest przyczyna mniej niz 5% przypadkéw zaciskajacego za-
palenia osierdzia. Jest to jednak przyczyna czestsza niz po-
wszechnie znana i wymieniana gruzlica [4].

Diagnostyka zaciskajacego zapalenia osierdzia jest
trudna i w znacznej mierze polega na zgodnosci objawdw
klinicznych z wynikami badan obrazowych. Nie ma pro-
stych, czutych i swoistych echokardiograficznych parame-
tréw konstrykgji [5]. W badaniu echokardiograficznym w za-
ciskajacym zapaleniu osierdzia zwykle wymiary jam serca
i frakcja wyrzutowa lewej komory sa prawidtowe, obser-
wuje sie restrykcyjny profil naptywu mitralnego, pogrubie-
nie osierdzia oraz poszerzong zyte gtéwna dolna i brak ru-
chomosci oddechowej. Z uwagi na podobny obraz kliniczny
niezmiernie waznym zadaniem jest odréznienie konstryk-
cji osierdzia od kardiomiopatii restrykcyjnej, gdyz wigze
sie to z odmiennym sposobem leczenia.

Badania MRI'i CT moga by¢ przydatne w obrazowaniu
osierdzia [6-8]; MRI ma lepsza zdolnos¢ réznicowania pty-
nu od zwtdéknieh w worku osierdziowym, CT lepiej uwi-
dacznia zwapnienia. W przedstawianym przypadku w CT
opisywano ptyn w worku osierdziowym — najpewniej by-
to to ostre zapalenie osierdzia we wczesnej fazie choroby.
Dostepne pismiennictwo wskazuje, Ze pomimo rozwoju
nowych technik diagnostycznych, op6znienia w prawidto-
wym rozpoznaniu zaciskajacego zapalenia osierdzia sie-
gaja 8-12 mies. [9, 10].

Ocena osierdzia w TTE jest trudna i daje wiele btednych
wynikéw. U 0s6b z matg impedancja akustycznag klatki pier-
siowej, gtéwnie mtodych i szczuptych, pochtanianie wigzki
ultradzwiekowej jest mate. Odbita wiazka ultra-
dzwiekowa na granicy osierdzie-tkanka ptucna w catosci
powraca zatem do gtowicy. Powoduje to fatszywy obraz po-
grubienia osierdzia. Wiadomo ponadto, Ze objawy konstryk-
cji moga wystapi¢ takze przy niepogrubiatym osierdziu.
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W badaniach Talreja i wsp. 18% o0s6b z objawami zaciskaja-
cego zapalenia osierdzia miato prawidtowa grubos¢ osier-
dzia (€2 mm) [11]. Autorzy sugeruja, ze przy prawidtowe;]
grubosci osierdzia przyczyna konstrykcji sa procesy degra-
dacji wtdkien kolagenowych worka osierdziowego powodu-
jace zmniejszenie jego objetosci i elastycznosci. W opisa-
nym przypadku grubos¢ osierdzia w badaniu MRI
wynosita 9 mm. Grubos¢ powyzej 6 mm jest wysoce specy-
ficzna dla zaciskajacego zapalenia osierdzia przy zgodnosci
objawoéw klinicznych, cho¢ jako izolowany objaw nie upo-
waznia do automatycznego rozpoznania konstrykgji [8, 12].

Badanie TDI utatwia r6znicowanie kardiomiopatii re-
strykcyjnej i zaciskajacego zapalenia osierdzia. W zaciska-
jacym zapaleniu osierdzia czynnos¢ rozkurczowa lewej ko-
mory w poczatkowym okresie nie jest ograniczona przez
osierdzie, dlatego predkosé wczesnorozkurczowa miesnia
(fala E’) jest prawidtowa. W kardiomiopatii restrykcyjnej
funkcja rozkurczowa lewej komory jest mocno uposledzo-
na, co prowadzi do znacznego zmniejszenia fali E’. Przyj-
muje sie, ze wartos¢ fali E' >8 cm/s pozwala rozréznié kon-
strykcje od restrykcji z czutoscig 89% i swoistoscia 100%.
Parametr ten wykazuje wyzszg czutos¢ i swoistos¢ w roz-
nicowaniu zaciskajacego zapalenia osierdzia od kardiomio-
patii restrykcyjnej niz predkos¢ propagacji fali wczesnego
naptywu mitralnego (odpowiednio 74 i 91% dla punktu od-
ciecia 2100 cm/s) [13, 14]. Jesli wspotistniejg patologie
miesnia sercowego, dodatkowe informacje w celu zwiek-
szenia specyficznosci rozpoznania konstrykcji mozna
uzyskaé z analizy fali S’ — prawidtowa w konstrykcji,
uposledzona w restrykcji, oraz réznicy czasu pojawienia
sie fali B’ w stosunku do fali E [T (E’-E)] — krétszy w kon-
strykcji niz w restrykcji [15].

Do niedawna najwazniejszym objawem (w badaniu do-
plerowskim) w rozpoznaniu konstrykcji osierdzia byta
zmienno$¢ oddechowa naptywu mitralnego i tréjdzielne-
go oraz zmiennos¢ oddechowa fazy rozkurczowej (fala D)
przeptywu przez zyty ptucne. W czasie wdechu dochodzi
do spadku cisnienia w klatce piersiowej, co w przypadku
konstrykcji osierdzia nie przektada sie na spadek cisnie-
nia w lewym przedsionku; dlatego przeptyw przez zyty
ptucne, a w rezultacie przeptyw mitralny ulega zmniejsze-
niu. Jednoczesnie w czasie wdechu ma miejsce zwiekszo-
ny przeptyw przez zastawke tréjdzielna, z uwagi na zacho-
wany gradient miedzy gtownymi zytami a prawym
przedsionkiem. Sytuacja ta powoduje na wdechu wczesno-
rozkurczowy ruch przegrody miedzykomorowej w strone
lewej komory [5, 16]. Wahadtowy ruch przegrody miedzy-
komorowej uwidoczniono w badaniu TTE i MRI u opisywa-
nego chorego, co wskazuje na elastyczny typ konstrykgji.
W sytuacji klasycznej konstrykcji ze zwapnieniami zjawi-
ska tego nie obserwujemy [5].

Zmiennos$¢ oddechowa maksymalnej predkosci wczes-
nego naptywu mitralnego (fala E) cechuje sie mniejsza pre-
dykcja dla rozpoznania konstrykcji niz dane uzyskane z TDE

(czutose 85%, swoistosé 91%, punkt odciecia >10%). Po-
dobna wartos¢ diagnostyczng ma zmiennosé oddechowa
przeptywu w zyle ptucnej w fazie skurczu (czutosé 79%,
swoistos¢ 91% przy punkcie odciecia >18%) [13]. Dopiero
taczna ocena powyzszych parametrow w TEE umozliwia
w 86% prawidtowe réznicowanie konstrykcji od restrykcji
[16]. W opisanym przypadku, z uwagi na trudne warunki
techniczne badania, w TTE nie uzyskano przeptywu w zy-
tach ptucnych. Celowe wydawato sie wiec uzupetnienie dia-
gnostyki o TEE, bowiem badanie to umozliwia obrazowa-
nie zyt ptucnych. Doplerowska ocena przeptywu przez ujscia
przedsionkowo-komorowe w TEE jest takze tatwiejsza, gdyz
fazy oddechowe maja mniejszy wptyw na obraz uzyskiwa-
ny przy pomocy gtowicy umieszczonej w przetyku.
Ostatecznie u opisywanego chorego rozpoznanie za-
ciskajacego zapalenia osierdzia postawiono na podstawie
obrazu klinicznego i tacznej oceny wynikéw badah obra-
zowych: zdjecia RTG klatki piersiowej, TTE, TEE i MRL

Podsumowanie

W przebiegu RZS czesto dochodzi do powiktan serco-
wych, wsrdd ktérych najczestszym jest zapalenie osier-
dzia. Czasami w efekcie tego procesu moze dojs¢ do kon-
strykcji miesnia sercowego. U kazdego chorego z objawami
niewydolnoéci kragzenia i RZS nalezy zatem przeprowadzi¢
doktadng diagnostyke (RTG klatki piersiowej, TTE, TEE, MRI)
w kierunku zaciskajacego zapalenia osierdzia. Wczesne le-
czenie kardiochirurgiczne znacznie poprawia rokowanie
u tych chorych.
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Czesto po przeczytaniu pracy skie-
rowanej do dziatu Chorzy trudni typo-
wi mam watpliwosci, czy nie powinna
ona trafi¢ raczej do dziatu Chorzy trud-
ni nietypowi. Wprawdzie nigdy nie
spotkatem sie z podobnym przypad-
kiem — a wiec nie jest on typowy —ale
praca tak mi sie spodobata, ze po pro-
stu zal mi jg byto odsyta¢ do innego
dziatu.

Co mi sie tak w niej spodobato? Autorzy na kanwie
obserwowanego przypadku napisali w istocie prace po-
gladowa, dotyczaca etiologii i wspbtczesnej diagnostyki
zaciskajgcego zapalenia osierdzia (nie tak znowu rzad-
kiego) w ogéle, a w przebiegu choroby reumatoidalnej
(bardzo rzadkiego) w szczegblnosci. Zaimponowato mi
bardzo szerokie spektrum badan wykonanych u chorego
w czasie jego dwoch pobytéw szpitalnych przed ustale-
niem ostatecznego rozpoznania. Oba te pobyty musiaty
trwac dtugo i kosztowac krocie.
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Gratuluje Autorom konsekwencji w diagnozowaniu
i leczeniu tego chorego. Z moich codziennych obserwa-
cji prowadzonych na wielu oddziatach wiem, jak trudno
rozpedzonemu ekspresowi kardiologii inwazyjnej jest
choéby troche zwolni¢, by wgtebi¢ sie w niecodzienny
przypadek. Mysle, ze nie przypadkiem udato sie to wta-
$nie na oddziale choréb ptuc, a nastepnie choréb we-
wnetrznych.

W3réd wynikéw wielu wykonanych badan (z badaniem
fizycznym wtacznie!) nie znalaztem opisu EKG, ktore
na pewno byto robione i zapewne nie pomogto w rozpo-
znaniu, bo w zaciskajacym zapaleniu osierdzia (w odrdz-
nieniu od wysiekowego, od ktdrego sie zaczeto) EKG prak-
tycznie nic nie wnosi.

A na zakonczenie tego raczej felietonu niz komentarza
— trudno mi o co$ wiecej niz pochwaty dla Autoréw, kto-
rych nie szczedzitem. Nie na darmo interne nazywa sie
krélowa nauk lekarskich i dobrze, ze ostata sie mimo eks-
pansji wywodzacych sie z niej podspecjalnosci, z kardio-
logig na czele.



