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Streszczenie

Wstęp: Zapalenie osierdzia jest jedną z przyczyn bólu w klatce piersiowej, szczególnie u młodych mężczyzn. 
Jego powikłaniem może być tamponada serca, wymagająca pilnej interwencji. Etiologia ostrego zapalenia 
osierdzia bywa trudna do ustalenia. Możliwe przyczyny obejmują infekcje wirusowe i bakteryjne, choroby reu-
matologiczne, rozwarstwienie aorty i inne. Jedną z nich jest również mocznicowe zapalenie osierdzia, wystę-
pujące głównie u pacjentów dializowanych, rzadziej w przewlekłej chorobie nerek przed rozpoczęciem dializ. 
Opis przypadku: 65-letni pacjent został przyjęty do szpitala z powodu pogorszenia stanu ogólnego i duszności.  
Na podstawie obrazu klinicznego podejrzewano tamponadę serca w przebiegu zapalenia osierdzia, co potwier-
dzono w badaniach obrazowych. W trybie ostrego dyżuru przeprowadzono perikardiocentezę. Diagnostyka 
różnicowa obejmowała etiologię mocznicową i wirusową. Włączono codzienne zabiegi hemodializ oraz tera-
pię glikokortykosteroidami uzyskując poprawę stanu pacjenta. Omówienie: Mocznicowe zapalenie osierdzia 
występuje głównie u pacjentów z przewlekłą chorobą nerek i może rozwijać się zarówno przed dializoterapią, 
jak i podczas niej, niezależnie od stężenia mocznika. Intensyfikacja dializ, jak w opisanym przypadku, często 
przynosi poprawę. Leki stosowane w ostrym zapaleniu osierdzia o etiologii wirusowej mają ograniczone zasto-
sowanie u pacjentów z przewlekłą chorobą nerek, co sprawia, że steroidoterapia często pozostaje jedyną opcją 
terapeutyczną. Wnioski: U dializowanych pacjentów z ostrym zapaleniem osierdzia należy zawsze uwzględniać 
zarówno etiologię mocznicową, jak i inne potencjalne przyczyny. W przypadku pojawienia się tamponady serca 
kluczowe jest wczesne rozpoznanie i przeprowadzenie perikardiocentezy.

Abstract

Introduction: Pericarditis is a known cause of chest pain, particularly in young men. It may be complicated by 
cardiac tamponade, which requires urgent intervention. The aetiology of acute pericarditis may pose a diagnos-
tic challenge. Possible causes include viral and bacterial infections, rheumatic diseases, aortic dissection, and 
others. Uremic pericarditis is also a potential cause, primarily occurring in dialysis patients, and less common 
in those with chronic kidney disease prior to initiating dialysis. Case report: A 65-year-old male patient was 
admitted to the hospital due to deterioration of general condition and dyspnoea. Based on the clinical presenta-
tion, cardiac tamponade secondary to pericarditis was suspected, which was confirmed by imaging studies. Emer-
gency pericardiocentesis was performed. The differential diagnosis included uremic and viral aetiologies. Daily 
haemodialysis and corticosteroid therapy were initiated, resulting in clinical improvement. Discussion: Uremic 
pericarditis predominantly occurs in patients with chronic kidney disease and may develop both prior to and 
during dialysis, irrespective of serum urea levels. Intensified dialysis, as in the case described, frequently leads to 
clinical improvement. Pharmacological treatment for viral acute pericarditis has limited efficacy in patients with 
chronic kidney disease, making corticosteroid therapy the primary therapeutic option. Conclusion: In dialysis 
patients presenting with acute pericarditis, uremic aetiology, along with other potential causes, should always be 
considered. Early diagnosis and prompt pericardiocentesis are crucial in cases of cardiac tamponade.
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Wstęp

Zapalenie osierdzia rozpoznaje się u około 5% pacjentów 
przyjmowanych na oddziały ratunkowe z  powodu bólu 
w  klatce piersiowej niezwiązanego z  ostrym zespołem 
wieńcowym [1]. Najczęściej choroba ta występuje u męż-
czyzn w wieku 20–50 lat  [2]. Poważnym jej powikłaniem 
może być tamponada serca, będąca jedną z przyczyn na-
głego zatrzymania krążenia (składowa klasyfikacji 4H/4T), 
która wymaga natychmiastowej interwencji w postaci od-
barczenia osierdzia. Typowe objawy, składające się na tzw. 
triadę Becka, obejmują hipotensję, ciche tony serca oraz 
poszerzenie żył szyjnych. Szybkie rozpoznanie tamponady 
ma kluczowe znaczenie dla skutecznego leczenia. 

W  ponad 95% przypadków ostre zapalenie osierdzia 
objawia się ostrym bólem zamostkowym o  charakterze 
opłucnowym, który może mieć różne nasilenie [3]. Ból 
ten może promieniować do szyi, żuchwy lub ramienia, co 
przypomina ból towarzyszący zawałowi mięśnia serco-
wego. Charakterystyczne jest jego nasilanie się w pozycji 
leżącej oraz podczas kaszlu, natomiast zmniejszanie się 
w pozycji siedzącej lub przy pochyleniu do przodu, co wy-
nika ze zmniejszonego nacisku na osierdzie [1]. 

Etiologia ostrego zapalenia osierdzia bywa trudna do 
ustalenia. Możliwe przyczyny obejmują infekcje wiru-
sowe i  bakteryjne, choroby reumatologiczne (takie jak 
sarkoidoza czy toczeń), procesy nowotworowe, urazy, 
rozwarstwienie aorty oraz czynniki jatrogenne [2]. Wy-
różnia się także mocznicowe zapalenie osierdzia, które 
dawniej uważano za powikłanie zaawansowanej, niele-
czonej przewlekłej chorobie nerek. Obecnie obserwuje 
się je głównie u  pacjentów dializowanych. W  badaniu 
Bentaty i  wsp. z  2017 wystąpiło jedynie u  1,7% cho-
rych dializowanych, ponieważ jego częstość znacząco 
zmniejszyła się dzięki zastosowaniu wysoce wydajnych 
membran dializacyjnych [4, 5]. Wprowadzenie membran 
o  średnim punkcie odcięcia (ang. medium cut-off, MCO) 
umożliwiło usuwanie średnio- i  wysokocząsteczkowych 
toksyn mocznicowych bez konieczności stosowania du-
żych objętości konwekcyjnych oraz bez istotnej utraty 
albumin [6]. 

Patofizjologia mocznicowego zapalenia osierdzia jest 
złożona i  obejmuje nagromadzenie toksycznych meta-
bolitów (m.in. metylguanidyny, guanidynoacetatu), pro-
duktów przemiany materii zawierających azot, a  także 
zaburzenia gospodarki elektrolitowej oraz równowagi 
kwasowo-zasadowej  [7]. Nadczynność przytarczyc, hi-
perurykemia oraz hipokalcemia również mogą przyczy-
niać się do rozwoju tej choroby [8]. W  przewlekłej cho-

robie nerek zwiększone wydalanie albumin z  moczem 
oraz przeciążenie objętościowe prowadzą do wzrostu 
przepuszczalności śródbłonka i  gromadzenia się płynu 
w worku osierdziowym, co również odgrywa rolę w roz-
woju zapalenia osierdzia [9].

Opis przypadku

65-letni pacjent został przyjęty do Kliniki Chorób We-
wnętrznych, Nefrologii i Dializoterapii z powodu pogor-
szenia stanu ogólnego, osłabienia oraz duszności na-
silającej się przy wysiłku. Tydzień przed hospitalizacją 
przebył infekcję górnych dróg oddechowych, po której 
zauważył pogorszenie tolerancji wysiłku. 

Przy przyjęciu pacjent był w stanie ciężkim, z wyraźnym 
wysiłkiem oddechowym. Ciśnienie tętnicze wynosiło 
95/80 mmHg, saturacja 95%. W  badaniu osłuchowym 
uwagę zwracały ciche tony serca.

W wywiadzie odnotowano przebytą operację zaopatrze-
nia tętniaka aorty brzusznej. Dwa miesiące po zabiegu 
rozpoznano niedrożność tętnic nerkowych powikłaną 
ostrym uszkodzeniem nerek. Stężenie kreatyniny wyno-
siło około 10 mg/dl, przy zachowanej diurezie, bez obrzę-
ków i  innych objawów przewodnienia. Prawdopodobnie 
wynikało to z anatomicznej odmiany unaczynienia nerek 
pacjenta, który miał dodatkowe tętnice nerkowe. Podję-
to nieudaną próbę rewaskularyzacji, po której chory zo-
stał zakwalifikowany do przewlekłej hemodializoterapii. 
Pacjent chorował na nadciśnienie tętnicze (źle kontrolo-
wane), torbiele nerek, miażdżycę kończyn dolnych oraz 
przebyte wirusowe zapalenie wątroby typu B.

Przy przyjęciu wykonano zdjęcie RTG klatki piersiowej, 
w którym opisano znacznie powiększoną sylwetkę serca 
w  porównaniu ze zdjęciem RTG sprzed dwóch miesięcy 
(ryc. 1). Na podstawie objawów klinicznych wchodzących 
w  skład triady Becka, w  tym hipotensji i  cichych tonów 
serca, a  także wyniku badania obrazowego wysunięto 
podejrzenie tamponady serca. W  EKG zarejestrowano 
niski woltaż zespołów QRS, charakterystyczny dla tego 
rozpoznania.

W  badaniu echokardiograficznym przyłóżkowym ujaw-
niono dużą ilość płynu w  osierdziu. W  związku z  tym 
w  trybie ostrego dyżuru przeprowadzono perikardio-
centezę, podczas której ewakuowano 840 ml mocno 
krwistego płynu z osierdzia. Założony dren usunięto po 
trzech dniach, uzyskując 50 ml płynu. W kontrolnym ba-
daniu echokardiograficznym stwierdzono jedynie ślado-
we ilości płynu w osierdziu.
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Badania laboratoryjne wykazały podwyższone stężenia 
wykładników stanu zapalnego, natomiast posiewy krwi 
i  płynu z  osierdzia były ujemne. W  ramach diagnostyki 
ostrego zespołu wieńcowego oznaczono poziom tropo-
nin, które nie wykazywały dynamiki. W celu wykluczenia 
rozwarstwienia aorty wykonano angiografię tomografii 
komputerowej (angio-TK). W  badaniu uwidoczniono je-
dynie płyn w obu jamach opłucnowych, zachyłku odbyty-
niczo-pęcherzowym, przywątrobowo oraz okołośledzio-
nowo.

Ze względu na cechy hiperwolemii leczenie obejmowało 
codzienne zabiegi hemodializ. Do terapii dołączono także 
glikokortykosteroidy. W  wyniku zastosowanego leczenia 
uzyskano poprawę stanu klinicznego i ustąpienie duszności.

Omówienie

Diagnostyka różnicowa w  omawianym przypadku obej-
muje przede wszystkim mocznicowe oraz infekcyjne za-
palenie osierdzia, po wykluczeniu rozwarstwienia aorty 
w  badaniu angio-TK. Na etiologię wirusową może wska-
zywać przebyta łagodna infekcja dróg oddechowych, po-
nieważ to właśnie wirusy Coxsackie oraz adenowirusy są 
najczęstszą przyczyną wirusowego zapalenia osierdzia, 
choć może ono być również spowodowane wirusami SARS 
czy HIV [10]. Nie przeprowadzono jednak badań reakcji 
łańcuchowej polimerazy (ang. polymerase chain reaction, 
PCR), które mogłyby jednoznacznie potwierdzić etiologię 
wirusową. Podwyższone stężenie białka C-reaktywnego 
(ang. C-reactive protein, CRP) i  leukocytoza wskazywały 
natomiast na istniejące zakażenie, chociaż przy przyjęciu 
pacjent nie prezentował objawów infekcji i utrzymywał sa-
turację na poziomie 95%. Szybki rozwój objawów po prze-
bytej infekcji może sugerować etiologię wirusową jako 
przyczynę zapalenia osierdzia i tamponady.

Za etiologią mocznicową przemawia wywiad w  kierun-
ku niewydolności nerek oraz przewlekła dializoterapia. 
Mocznicowe zapalenie osierdzia może wystąpić zarówno 
przed rozpoczęciem dializ, jak i  w  ich trakcie. Wyróżnia 
się wtedy tzw. dializacyjne zapalenie osierdzia, które wy-
stępuje głównie u  pacjentów hemodializowanych, rza-
dziej z  dializą otrzewnową. Przyczyną mogą być zarów-
no nieadekwatna terapia dializacyjna, jak i indywidualne 
predyspozycje pacjenta czy niestosowanie się do zaleceń 

lekarskich [11]. Klinicznie mocznicowe zapalenie różni 
się od ostrego zapalenia osierdzia. Początek mocznico-
wego zapalenia osierdzia jest zazwyczaj powolny i  poza 
tarciem osierdziowym inne objawy mogą być nieobec-
ne. Leukocytoza i  gorączka występują rzadko, również 
w  EKG często nie ma istotnych odchyleń  [12]. W  bada-
niu Rutsky’ego i  Rostanda zapalenie osierdzia wystąpi-
ło u  13% pacjentów poddawanych przewlekłej dializie 
w ciągu 13,7 lat obserwacji. Tamponada serca rozwinęła 
się u 20% pacjentów z zapaleniem osierdzia, a stan zagra-
żający tamponadą u 22% [11].

Leczenie zapalenia osierdzia u pacjentów z zaawansowa-
ną przewlekłą chorobą nerek obejmuje rozpoczęcie lub 
intensyfikację dializ [4]. Pacjenci z mocznicowym zapale-
niem osierdzia szybko reagują na rozpoczęcie terapii ner-
kozastępczej [13]. Schemat intensywnej dializy obejmuje 
4 godziny dziennie przez 7–14 dni. Pacjent powinien być 
poddany ścisłej obserwacji, dodatkowo należy wykony-
wać badanie echokardiograficzne co 3 dni w  celu mo-
nitorowania wielkości wysięku osierdziowego [13, 14].  
Istotne jest unikanie ogólnoustrojowego leczenia prze-
ciwzakrzepowego ze względu na zwiększone ryzy-
ko krwawień i  w  związku z  tym pretamponady lub  
tamponady [15].

W przypadku etiologii wirusowej pacjenci powinni otrzy-
mać kolchicynę przez 3 miesiące oraz niesteroidowe leki 
przeciwzapalne (NLPZ), w  celu złagodzenia objawów 
i zmniejszenia ryzyka nawrotu. Przy nawrocie zapalenia 
osierdzia leczenie kolchicyną należy kontynuować przez 
co najmniej 6 miesięcy. Jeśli zapalenie nie ustępuje po 
zastosowaniu NLPZ i  kolchicyny, często stosuje się kor-
tykosteroidy. U  niektórych pacjentów z  wielokrotnymi 
nawrotami, mogącymi występować przez kilka lat, sku-
teczne okazały się leki blokujące interleukinę  1 (IL-1), 
które mogą być preferowane w  porównaniu z  kortyko-
steroidami [16]. U  pacjentów z  niewydolnością nerek 
możliwości stosowania NLPZ, kolchicyny oraz prepara-
tów blokujących IL-1 są ograniczone [17]. W stadium G5 
przewlekłej choroby nerek, jak w opisywanym przypad-
ku, preferuje się glikokortykosteroidy.

Ze względu na niejednoznaczną etiologię zapalenia osier-
dzia zastosowano leczenie w kierunku zarówno etiologii 
mocznicowej, jak i infekcyjnej i uzyskano szybką poprawę 

Rycina 1. Zdjęcia RTG klatki piersiowej pacjenta: A. Przed hospitalizacją (marzec 2024); B. Przy przyjęciu, podejrzenie tamponady 
(maj 2024); C. Badanie kontrolne po leczeniu (czerwiec 2024)

A B C
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stanu pacjenta. Wykazano, że częstość poprawy w przy-
padku mocznicowego zapalenia osierdzia po intensyfi-
kacji dializ jest większa u osób z krótszym niż 2 miesiące 
czasem leczenia nerkozastępczego. Z  tego powodu pa-
cjenci długo stosujący leczenie nerkozastępcze wymaga-
ją intensyfikacji terapii [17].

Mocznicowe zapalenie osierdzia może pojawić się także 
u skutecznie dializowanych pacjentów, przy nieznacznie 
podwyższonym stężeniu mocznika w  surowicy, ponie-
waż obecne są inne toksyczne metabolity i  wolne rod-
niki w wysokim stężeniu [8]. Zaobserwowano, że nawet 
niska uremia jest stanem prooksydacyjnym [18]. W  ba-
daniu Pupima i  wsp. [19] wykazano, że dializa nie jest 
skuteczna w korekcji stresu oksydacyjnego oraz redukcji 
biomarkerów stanu zapalnego, a  jedynie zmniejsza stę-
żenie toksycznych metabolitów. To może być przyczyną 
występowania i  gorszego przebiegu zapalenia osierdzia 
u  pacjentów z  wieloletnim leczeniem nerkozastępczym 
pomimo prawidłowego stężenia mocznika we krwi.

Chociaż u  pacjenta dializowanego z  zapaleniem osier-
dzia podejrzewa się przede wszystkim etiologię mocz-
nicową, należy zawsze brać pod uwagę inne przyczyny. 
Niezależnie od etiologii, w  sytuacjach nagłych, takich 
jak tamponada serca rozwijająca się w  przebiegu zapa-
lenia osierdzia, kluczowe znaczenie ma szybka diagnoza 
i wdrożenie odpowiedniego postępowania.

Podsumowanie

U  pacjentów dializowanych ustalenie etiologii tampo-
nady jest wyzwaniem diagnostycznym, ponieważ na 
pierwszy plan często wysuwa się mocznicowe zapalenie 
osierdzia, obecne wyłącznie u chorych z niewydolnością 
nerek. Należy jednak pamiętać o innych możliwych przy-
czynach i  uwzględniać je w  diagnostyce oraz leczeniu. 
Kluczowym elementem postępowania jest wczesne roz-
poznanie tamponady oraz szybka perikardiocenteza.
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