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Streszczenie

Choroba Castlemana, znana jako naczyniowogrudkowy
przerost weztéw chtonnych czy olbrzymi przerost weztow
chtonnych, jest rzadka, proliferacyjng chorobg uktadu
chtonnego, zlokalizowana gtéwnie w Srédpiersiu. W pracy
przedstawiono przypadek wieloogniskowej choroby Castle-
mana, ktéra toczyta sie w sposéb charakterystyczny dla gu-
za trzustki i przybrata nieoczekiwany przebieg — z wysoka
aktywnoscig enzymoéw trzustkowych, wysiekiem w osier-
dziu i jamach optucnowych.

Choroba Castlemana (naczyniowogrudkowy przerost
weztéw chtonnych, olbrzymi przerost weztéw chtonnych,
tagodny chtoniak olbrzymi, hamartoma weztéw chton-
nych) jest rzadka, zwykle tagodna chorobg proliferacyjna
uktadu chtonnego. Po raz pierwszy opisali ja w 1954 r. Ca-
stleman i Towne, jako guz przypominajacy grasiczaka [1].
Choroba wystepuje nieco czesciej u kobiet (56%) niz
u mezczyzn (44%). Zmiany w postaci guzéw moga loka-
lizowa¢ sie w kazdym miejscu uktadu chtonnego
i u76,6% chorych dotycza weztéw chtonnych, a u 23,4%
wystepuje postaé pozaweztowa [2].

Etiologia choroby Castlemana pozostaje nieznana.
Wysuwano hipotezy o podtozu immunologicznym lub in-
fekcyjnym. Wsr6d mozliwych patogenéw wymienia sie
wirusy Ebstein-Barr 68, HHV-8 (Kaposi sarcoma-associa-
ted virus), Toxoplasma gondi i pratek gruzlicy [3-6]. Okre-
Sla sie réwniez zmiany w przebiegu choroby Castlemana

Abstract

Castleman’s disease, also known as angiofollicular lymphoid
hyperplasia or giant lymph node hyperplasia, is a rare,
proliferative disease of the lymphatic system, usually occurring
in the mediastinum. We report a case of multicentric
Castleman’s disease with giant lymph nodes located in the
peripancreatic region and imitating a pancreatic mass. The
disease took an unusual course, with periodic elevation of
pancreatic enzyme activity in the serum, presence of exudate
in the pericardium and presence of fluid with high pancreatic
enzyme activity in the pleural cavity.

jako hamartomatyczne [7]. W patogenezie tej choroby
sugeruje sie kluczowe znaczenie nieprawidtowe] produk-
cji interleukiny 6, bedacej m.in. czynnikiem wzrostu lim-
focytow B, ktéra powoduje proliferacje i réznicowanie
w kierunku komérek plazmatycznych. Klinicznie wyr6z-
nia sie postac zlokalizowang i wieloogniskowa choroby,
a histologicznie — naczyniowo-szklista i plazmatyczno-ko-
morkowa [3]. R6znig sie one objawami, historig natural-
na i odpowiedzig na leczenie.

Posta¢ zlokalizowana wystepuje czesSciej u os6b
mtodych. Dotyczy pojedynczego wezta chtonnego lub
jednej grupy weztéw — tzw. guz Castlemana. Zmiany naj-
czesciej umiejscowiaja sie w srodpiersiu, wnekach ptuc,
na szyi i pod pachga [3]. Znane s3 przypadki guzéw zloka-
lizowanych w jamie brzusznej, przestrzeni zaotrzewno-
wej, miednicy mniejszej, sliniankach, tkance podskérnej
i miedniach szkieletowych. Choroba ujawnia sie jako

Przeglad Gastroenterologiczny 2007; 2 (4)



200

Magdalena Kaniewska, Justyna Wasielica-Berger, Urszula Wereszczynska-Siemigtkowska,
Albert Augustynowicz, Dariusz Cepowicz, Bogustaw Kedra, Andrzej Dabrowski

T

. "

- :i:':”-;"_' wana 5.
Ryc. 1. Obraz mikroskopowy preparatu histopato-
logicznego z wezta okototrzustkowego. Barwienie
hematoksyling i eozyng, powiekszenie 100 razy.
Obraz typowy dla postaci naczyniowo-szklistej
choroby Castlemana. Nieprawidtowe grudki chton-
ne z utozong cebulkowato proliferacjg naczyn
i szkliwieniem centrow (cienkie, dtugie strzatki).
Na obrzezach limfocyty utozone w koncentryczne
warstwy. Wyrazna komponenta naczyn hiperpla-
stycznych miedzy grudkami (grube, krotkie strzatki)
Fig. 1. Histopathological specimen from
peripancreatic lymph nodes. Hematoxylin-eosin
staining, magnification 100 times. Picture typical
for hyaline-vascular type (angiofollicular) of
Castleman’s disease. Abnormal germinal centres
with “onion-skin-like” vascular proliferation and
hyalinization in the centre (thin, long arrowheads),
surrounded by concentric layering of lymphocytes
at the periphery of the follicles. Prominent
interfollicular hyperplastic vascular component
(thick, short arrowheads)

miekkotkankowa, dobrze odgraniczona zmiana guzowa-
ta lub poszerzenie Srédpiersia, ktéremu moze towarzy-
szy¢ wysiek w jamie optucnowej [8]. Znaczne wymiary
guza moga wywotywac objawy uciskowe, a w konse-
kwencji np. zaburzenia wentylacji ptuc, kaszel, infekcje
i bol w obrebie klatki piersiowej.

U ok. 80% chorych z postacia zlokalizowang histolo-
gicznie stwierdza sie posta¢ naczyniowo-szklista,
a u 20% — plazmatyczno-komaérkowa [9]. Postaé naczy-
niowo-szklista (ryc. 1) charakteryzuje sie histologicznie
obecnoscia przerosnietych grudek chtonnych z przebie-
gajacymi centralnie, szkliwiejacymi naczyniami, koncen-
trycznie utozonymi wokét nich limfocytami i proliferacja
naczyn wtosowatych z przerostem Srédbtonka miedzy
grudkami. W postaci plazmatyczno-komérkowej (ryc. 2.)
miedzy grudkami wystepuja potacie gestych naciekéw
komérek plazmatycznych i nie stwierdza sie hialinizacji
[3]. Wielu autoréw wyrdznia tez postaé mieszana.
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tologicznego z wezta okototrzustkowego. Bar-
wienie hematoksyling i eozyna, powiekszenie
100 razy. Obraz typowy dla postaci plazmatycz-
no-komérkowej choroby Castlemana. Bezposta-
ciowy kwasochtonny materiat w centrum gru-
dek (cienkie, dtugie strzatki). Rozlegte prolifera-
cje komérek plazmatycznych w podscielisku
(grube, krotkie strzatki)

Fig. 2. Histopathological specimen from
peripancreatic lymph nodes. Haematoxylin-eosin
staining, magnification 100 times. Picture typical
of plasma cell type of Castleman’s disease.
Deposition of an amorphous acidophilic material
in the centre of the follicle (thin, long arrowhead).
Diffuse plasma cell proliferation in the
interfollicular stroma (thick, short arrowheads)

Zlokalizowana posta¢ naczyniowo-szklista przebie-
ga zwykle tagodnie, moze by¢ asymptomatyczna. Opisy-
wano nawet 30-letni wywiad zmian chorobowych [10].
Chirurgiczne usuniecie zmiany jest postepowaniem za-
rowno diagnostycznym, jak i leczniczym. Piecioletnie
przezycie po operacji siega 94%. W niektérych przypad-
kach postac zlokalizowana moze sie réwniez objawiac
jako typ plazmatyczno-komérkowy. Przebieg i rokowa-
nie s wowczas gorsze.

W postaci wieloogniskowej, ktorg stwierdza sie cze-
Sciej u osob starszych (srednia wieku 58 lat) [9], zajete
s3 mnogie wezty chtonne lub ich pakiety. Choroba cze-
sto przebiega agresywnie. Moga wystepowal objawy
ogblne, takie jak goraczka, poty nocne, ostabienie i utra-
ta masy ciata [11], hepatosplenomegalia, obwodowa lim-
fadenopatia, puchlina brzuszna, wysiek w jamie optucno-
wej, a takze anemia, przyspieszone OB, hipoalbuminemia
i hipergammaglobulinemia [8]. Opisywano wspbétistnie-
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nie wieloogniskowej postaci choroby Castlemana z chto-
niakiem, miesakiem Kaposiego, amyloidoza, miastenia,
pecherzyca i zespotem POEMS (polineuropatia, organo-
megalia, endokrynopatia, monoklonalne biatko, zmiany
skorne) [8, 12-16]. Najczestszg przyczyng zgondw w tej
postaci s infekcje, a nastepnie nowotwory ztosliwe, ta-
kie jak miesak Kaposiego, chtoniak ztosliwy i neoplazja
nabtonkowa. Histologicznie w postaci wieloogniskowej
przewaza typ plazmatyczno-komérkowy [9].

W badaniach obrazowych zmiane w przebiegu choro-
by Castlemana trudno jest zroznicowac z guzami o innym
charakterze. Zmiany zlokalizowane w $rodpiersiu sg zwy-
kle widoczne na zdjeciu RTG klatki piersiowej. Obraz ultra-
sonograficzny moze by¢ podobny jak w chtoniaku, tj. zmia-
na hipoechowa ze wzmocnieniem za nig [17]. W tomogra-
fii komputerowej (TK) zmiana ma posta¢ izodensyjnego
guza, silnie wzmacniajgcego sie po dozylnym podaniu kon-
trastu, mogacego zawiera¢ zwapnienia [8]. Guzy w posta-
ci naczyniowo-szklistej sg dobrze unaczynione, a srédope-
racyjnie czesto obficie krwawia [3]. Z tego wzgledu w przy-
gotowaniu do leczenia operacyjnego cennym badaniem
moze by¢ arteriografia. TakZze biopsje guza Castlemana
obarczone sg wysokim ryzykiem krwawienia [19]. Do rozpo-
znania choroby konieczne jest badanie histopatologiczne.

Leczeniem z wyboru w postaciach jednoognisko-
wych staje sie resekcja chirurgiczna. Objawy uktadowe
i odchylenia laboratoryjne ustepuja w ciggu 30-60 dni
od catkowitej resekcji, co przemawia za ich wywotywa-
niem przez krazace czynniki wydzielane przez guz [20].
Jezeli nie jest mozliwe kompletne usuniecie zmiany,
korzystne moze by¢ czeSciowe wyciecie, gdyz zwykle
nie dochodzi do odrostu [21]. Radioterapia moze po-
wodowac czes$ciowa remisje zmian [3]. W postaci wie-
loogniskowej leczenie nie jest ostatecznie ustalone.
Z réznym efektem stosowano prednizon w dawce
80-120 mg/dobe. Niektdrzy pacjenci reagowali na mefa-
lan, interferon o lub suramine [8].

W pracy przedstawiono przypadek choroby Castle-
mana przebiegajacej w sposéb charakterystyczny dla
guza trzustki.

Opis przypadku

54-letni chory, w przesztosci naduzywajacy alkoholu,
w latach 2001-2003 przebyt 4-krotnie epizody zaostrze-
nia przewlektego zapalenia trzustki. W 2002 r. w rzucie
gtowy trzustki stwierdzono zmiane torbielowatg o sred-
nicy 32 mm. W 2004 r. pacjent byt 2-krotnie hospitalizo-
wany w Klinice Gastroenterologii i Chorob Wewnetrz-
nych Akademii Medycznej w Biatymstoku, z powodu
boléw w nadbrzuszu srodkowym, prawym podzebrzu
i srodbrzuszu, ktoére nasilaty sie po positkach, ostabienia,
zmniejszonej tolerancji wysitku, dusznosci i stanéw pod-
goraczkowych.

Podczas pierwszego pobytu w klinice w badaniu
przedmiotowym z istotnych odchylef od normy stwier-
dzono ostabienie szmeru pecherzykowego u podstawy
prawego ptuca, powiekszong watrobe, wystajaca
na 3 cm spod tuku zebrowego oraz bolesnos¢ palpacyj-
na w nadbrzuszu srodkowym, prawym podzebrzu i §r6d-
brzuszu. W badaniach laboratoryjnych obserwowano
niedokrwistos¢, hipoalbuminemie, podwyzszong aktyw-
nos¢ enzymoéw trzustkowych w surowicy i moczu,
zwiekszone stezenie D-dimerow i biatka C-reaktywnego
w surowicy (tabela ).

W USG jamy brzusznej stwierdzono powiekszenie
watroby, z obecnoscia w ptacie lewym dwéch pél hiper-
echogenicznych, guzowato powiekszong gtowe trzustki
z obszarem hipoechogenicznym, dystalny odcinek prze-
wodu Wirsunga poszerzony do 5,6 mm oraz do tytu
od pola trzustki dwie zmiany torbielowate z drobnymi
przysciennymi zmianami hiperechogenicznymi. Obser-
wowano tez obecnos¢ wolnego ptynu w jamie otrzewnej
i prawej jamie optucnowej. W badaniu TK jamy brzusz-
nej (ryc. 3.) uwidoczniono w obrebie gtowy trzustki twor
guzowaty o torbielowate] strukturze, szerzacy sie w kie-
runku wneki watroby, obejmujacy zyte wrotng, naczynia
pnia trzewnego, modelujacy i przemieszczajacy naczy-
nia krezkowe, przylegajacy do zyty gtéwnej dolnej oraz
powiekszone wezty chtonne w przestrzeni zaotrzewno-
wej. Opisywane w USG zmiany ogniskowe w watrobie
nie ulegty w badaniu TK wzmocnieniu charakterystycz-
nemu dla naczyniakéw. W RTG klatki piersiowej uwi-
doczniono ptyn w prawej jamie optucnej i powiekszenie
sylwetki serca. Z uwagi na podejrzenie zmiany nowotwo-
rowej w okolicy gtowy trzustki, pacjenta zakwalifikowa-
no do leczenia operacyjnego, na ktére nie wyrazit zgody.
W trakcie hospitalizacji nastapito nasilenie dusznosci i po-
gorszenie stanu ogblnego chorego. W badaniu echokar-
diograficznym stwierdzono obecnos¢ ptynu w worku
osierdziowym przez naktucie, ewakuowano 1500 ml krwi-
stego, bogatego w neutrofile ptynu. Nastepnie, pod kon-
trolg USG, wykonano biopsje aspiracyjng cienkoigtowa
(BAC) trzustki. Badanie cytologiczne uzyskanego materia-
tu wskazywato na raka gruczotowego. Zalecono leczenie
w Poradni Chemioterapii Dziennej Biatostockiego Osrod-
ka Onkologicznego, na ktére pacjent sie nie zgtosit.

Po 2 mies. chory byt hospitalizowany w Oddziale
Gastroenterologicznym Szpitala Wojewddzkiego w Bia-
tymstoku, gdzie ze wzgledu na objawy krwawienia
z przewodu pokarmowego wykonano gastroskopie
i kolonoskopie, nie stwierdzajac zrédta krwawienia.
W scyntygrafii jamy brzusznej z uzyciem erytrocytéow
znakowanych Tc 99m stwierdzono zwiekszone groma-
dzenie sie znacznika w okolicy gtowy trzustki.

Po uptywie kolejnych 3 mies. chory przybyt ponow-
nie do Kliniki Gastroenterologii i Choréb Wewnetrz-
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Tabela I. Wyniki badan laboratoryjnych
Table I. Laboratory results

Badania Pierwsza hospitalizacja Druga hospitalizacja
przy przyjeciu przy wypisie przy przyjeciu  przed operacjg

OB 90/110 40/52

leukocytoza (tys./ul) 6,1 7,3 12,94 6,31

Hg (g%) 9,1 11,4 1,7 9,0

erytrocyty (min/ul) 3,17 3,94 3,73 2,97

Ht (%) 28,4 35,1 351 28,1

Fe (ug/dl) 45

TIBC (ug/dl) 358

a-amylaza w surowicy (IU/1) 644 383 628 539

a-amylaza w moczu (U/1) 1471 1012 3346 1018

lipaza (IU/1) 369 466 1089 482

D-dimery (ug/ml) 3,71

CRP (mg/dl) 46,6 77,7 84,8

biatko catkowite (g/dl) 6,2 7,3

albuminy (%) 48,3

mocznik (mg/dl) 36 26 59 35

kreatynina (mg/dl) 1,33 0,79

nych Akademii Medycznej w Biatymstoku, ze skarga-
mi na nasilenie béléw w nadbrzuszu oraz utrate masy
ciata. W badaniu przedmiotowym stwierdzono palpa-
cyjnie bolesny opér w nadbrzuszu srodkowym i pra-
wym podzebrzu oraz powiekszona watrobe, wystajaca
na 3 cm spod tuku zebrowego. W badaniach laborato-

ar &

pola gtowy trzustki

ryjnych obserwowano wysoka aktywnos¢ enzymoéw
trzustkowych w surowicy i moczu, podwyzszone para-
metry ostrej fazy i parametry przemiany azotowej oraz
niedokrwisto$¢ (tabela ). Podczas pobytu w klinice
wystapita goraczka, bél w dolnej czesci klatki piersio-
wej po prawej stronie i rzezenia drobnobankowe

Ryc. 3. Obraz tomografii komputerowej. Biate linie zaznaczaja twér guzowaty o torbielowatej strukturze

Fig. 3. Abdominal CT scan. White lines depict tumour-like, cyst-structured lesion encircling vessels in the area

of the pancreas head
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u podstawy ptuca prawego. Na podstawie RTG i TK
klatki piersiowej stwierdzono obecnos¢ otorbionego
ptynu w prawej jamie optucnowej i szczelinie miedzy-
ptatowej i wykonano punkcje, uzyskujac 150 ml
brunatnego ptynu o wysokiej aktywnosci a-amylazy
i lipazy z obecnoscig komérek o cechach silnego pobu-
dzenia i proliferacji (tabela Il). Ze wzgledu na nietypo-
wy dla nowotworu trzustki naturalny rozwéj choroby
i silne béle w nadbrzuszu, stabo reagujace na nienar-
kotyczne leki przeciwbélowe, chorego zakwalifikowa-
no do laparotomii, w celu weryfikacji rozpoznania cy-
tologicznego oraz ewentualnej marsupializacji torbieli
trzustki lub neurolizy splotu trzewnego.

Chorego, po uzyskaniu zgody, operowano w trybie
planowym w Il Klinice Chirurgii Ogélnej i Gastroentero-
logicznej Akademii Medycznej w Biatymstoku. Srédope-
racyjnie nie stwierdzono zmian makroskopowych w ob-
rebie migzszu trzustki. Wykazano poszerzenie naczyh
zylnych sieci wiekszej o cechach nadcisnienia wrotnego.
Z tytu trzustki zaobserwowano pakiety powiekszonych
weztéw chtonnych o Srednicy do 4 cm. Trzy z nich,
o Srednicy 2—4 cm, wypreparowano do badania histopa-
tologicznego. Usuniete wezty wypetniat klarowny ptyn
barwy krwistobrunatnej. Kontrola pozostatych narza-
déw jamy brzusznej nie wykazata uchwytnych zmian
patologicznych. Histopatologicznie rozpoznano chorobe
Castlemana — postaé mieszana.

Okres pooperacyjny byt powiktany ropieniem rany.
Obserwowano postepujacy spadek masy ciata, narasta-
jace wodobrzusze i obrzeki podudzi, a w badaniach
laboratoryjnych — hipoproteinemie, hipoalbuminemie
i niedokrwistosé. Pojawita sie uogélniona limfadenopa-
tia. W badaniu USG jamy brzusznej zaobserwowano
ograniczony zbiornik nieklarownego ptynu, zlokalizowa-
ny pod lewym ptatem watroby, do przodu od trzustki.

Ze wzgledu na rozpoznanie podstawowe po zagoje-
niu rany pooperacyjnej, pacjenta poddano cyklowi
chemioterapii w Klinice Hematologii Akademii Medycz-
nej w Biatymstoku. Stosowano winkrystyne, cyklofosfa-
mid, farmorubicyne, Solu-Medrol. Leczenie byto powikta-
ne goraczka, a nastepnie, mimo leczenia przeciwbakte-
ryjnego, wstrzasem septycznym. W 6. tyg. od pierwszej
operacji wykonano relaparotomie. Stwierdzono 2 ropnie
w torbie sieciowej oraz miednicy mniejszej, ktérych za-
wartos¢ odessano, zadrenowano jame ropnia w nad-
brzuszu. Ze wzgledu na objawy niewydolnosci oddecho-
wej chorego leczono w Klinice Intensywnej Terapii
Akademii Medycznej w Biatymstoku, gdzie mimo sze-
rokowachlarzowej antybiotykoterapii, intensywnego
leczenia zywieniowego parenteralnego i enteralnego,
postepowato pogarszanie stanu ogblnego i cechy wy-
niszczenia. Pacjent zmart, wykazujac objawy wstrzasu
septycznego, 137 dni po pierwotnej laparotomii.

Tabela Il. Charakterystyka ptynu z optucnej
Table Il. Characteristics of pleural fluid

barwa brunatna
przejrzystosc metny
pH 7,08
ciezar wtasciwy (g/ml) 1,017
proba Rivalty dodatnia
biatko ptyn (g/dl) 4,6
biatko ptyn/surowica 0,76
LDH ptyn (V) 466

LDH ptyn/surowica 0,799
amylaza 1U/! 3778
lipaza IU/I 8303
leukocytoza (komaorek/ul) 917
granulocyty (komarek/ul) 762
neutrofile 60%
eozynofile 9%
bazofile =
makrofagi 19%
limfocyty 12%

komorki miedzybtonka liczne

dos¢ liczne komarki o cechach
pobudzenia, niektére maja
symptomy wzmozonej
proliferacji (komérki NEO

lub silnie zmieniong morfologie
komérek miedzybtonka)

komorki atypowe

Dyskusja

Choroba Castlemana jest rzadka choroba proliferacyj-
ng uktadu chtonnego. Ze wzgledu na niejasng etiologie,
niespecyficznos¢ objawéw i koniecznosé oceny histopa-
tologicznej jej wczesne rozpoznanie jest bardzo trudne.

U opisywanego chorego, naduzywajacego alkoholu,
zgtaszane béle w nadbrzuszu i sr6dbrzuszu, nasilajace
sie po positkach, wraz z podwyzszeniem aktywnosci
o-amylazy w surowicy i moczu, oraz lipazy w surowicy
wskazywaty na proces chorobowy obejmujacy trzustke.
Na podstawie badah obrazowych stwierdzono zmiane
o strukturze torbielowatej w polu gtowy trzustki, szerzaca
sie w kierunku wneki watroby, obejmujaca i modelujaca
liczne, odcinkowo poszerzone naczynia krwionosne.
Powyzszy obraz mégt odpowiada¢ guzowi nowotworowe-
mu lub zapalnemu trzustki. Opisywane powiekszenie
zaotrzewnowych weztéw chtonnych, zmiany ogniskowe
w watrobie oraz podejrzenie raka gruczotowego w tresci
uzyskanej z BAC (biopsji aspiracyjnej cienkoigtowej) prze-
mawiaty za nieresekcyjnym nowotworem trzustki. Jednak
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nietypowy przebieg kliniczny w ciggu nastepnych mie-
siecy podwazyt te diagnoze. Na podstawie badania histo-
patologicznego weztobw pobranych srodoperacyjnie roz-
poznano chorobe Castlemana — posta¢ mieszana. Kli-
nicznie wystepowaty cechy postaci wieloogniskowej
— stany podgoraczkowe, ostabienie, utrata masy ciata,
anemia, hepatomegalia, hipoalbuminemia [3, 8, 11]. Ob-
jawy te nie sg specyficzne. Utrate masy ciata i hipoalbu-
minemie mozna byto uzasadnic¢ niechecia pacjenta do je-
dzenia, spowodowang bélami brzucha, a stany podgo-
raczkowe zapaleniem ptuc lub trzustki. Uogélniona limfa-
denopatia wystapita dopiero w p6znym etapie choroby.

W badaniach obrazowych guz Castlemana trudno
zroznicowaé z guzami o innym charakterze [17, 18].
Obraz ultrasonograficzny moze byé podobny jak
w chtoniaku (zmiana hipoechowa), w TK zmiane opi-
suje sie jako izodensyjny guz silnie wzmacniajacy sie
po podaniu kontrastu. W tym przypadku opisywano
w okolicy gtowy trzustki zmiane guzowata o torbielo-
watej strukturze, obejmujgca naczynia. Srédoperacyj-
nie za trzustka stwierdzono pakiety powiekszonych
weztéw chtonnych, ktére czesciowo resekowano.
Usuniete wezty byty wypetnione ptynem, co prawdo-
podobnie upodobnito ich obraz w badaniu TK do two-
ru guzowatego o strukturze torbielowatej.

Poniewaz Srodoperacyjnie nie stwierdzono zmian
morfologicznych w trzustce, wydaje sie prawdopodobne,
Ze nawracajace u chorego przez 3 lata bole brzucha, pota-
czone ze wzrostem aktywnosci enzyméw trzustkowych,
od poczatku nie byty manifestacjg PZT (przewlektego za-
palenia trzustki), ale choroby Castlemana, powodujacej
poprzez swa lokalizacje odczyn trzustkowy.

Wysieki w jamie optucnowej opisywano uprzednio
w przebiegu wieloogniskowej postaci choroby Castlema-
na [8], jednak wyjatkowa u chorego byta wysoka aktyw-
nos¢ a-amylazy i lipazy w ptynie wysiekowym. W dostep-
nej literaturze autorzy nie spotkali przypadku choroby
Castlemana przebiegajacej z wysiekiem w osierdziu. Nie-
stety, aktywnos¢ enzymow trzustkowych w ptynie osier-
dziowym nie zostata oznaczona. Trudny do wyjasnienia
jest patomechanizm gromadzenia sie ptynu o wysokiej
aktywnosci amylazy, zawierajagcego komérki o cechach
wzmozonej proliferacji (prawdopodobnie neoplazmatycz-
ne) w jamie optucnowej oraz wysieku w jamie osierdzio-
wej. Mozna rozwaza¢ obecnos¢ przetok — trzustkowo-
-optucnowej i trzustkowo-osierdziowej, wystepowanie
ognisk choroby Castlemana rowniez w klatce piersiowej
badZ odczyn na toczacy sie w sgsiedztwie stan zapalny.

Powiktania infekcyjne, ktére wystapity rowniez
u chorego, sa najczestsza przyczyna zgondéw w wielo-
ogniskowej postaci choroby Castlemana [9]. Ciekawym
tematem przysztych badah moze byé zagadnienie od-
pornosci w tej jednostce chorobowej.
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