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Souhrn: Perikarditida je bézné onemocnéni, které je zplisobeno nejriiznéjsimi p¥i¢inami. Chronickd perikarditida je definovana jako
ptitomnost perikardidlniho vypotku déle nez 3 nebo 6 mésicl. V kazuistice je uveden p¥ipad familiarniho vyskytu chronické exsu-
dativni perikarditidy u mladé Zeny, jeji matky a jeji sestry spolu s rozborem diagnostickych a lécebnych moznosti. Podle dostupné
literatury se jednd o druhy popis této formy familidrniho vyskytu.
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Chronic benign exsudative pericarditis — a case of familiar incidence

Summary: Pericarditis is a common disease caused by a number of factors. Chronic pericarditis is defined as the presence of peri-
cardial effusion for more than 3 or 6 months. The case study reports a case of familiar incidence of chronic exsudative pericarditis
in a young woman, her sister and her mother, with an analysis of diagnostic and therapeutic options. According to available lite-
rature, this is the second case described of such form of familiar incidence.

Keywords: chronic pericarditis - familiar incidence - treatment of familiar pericarditis

Uvod

Perikarditida je celkem bézné one-
mocnéni, které mize mit Fadu pricin.
Chronicky perikardialni vypotek je de-
finovan jako pfitomnost perikardidl-
niho vypotku 3 az 6 mésict [9,19].
Etiologie je riznorodd (infekéni, au-
toimunitni, idiopatickd a jind). V ka-
zuistice popisujeme piipad fami-
lidrniho vyskytu idiopatické benigni
exsudativni perikarditidy.

Kazuistika
34letd pacientka (pacientka 1) od roku
1988 byla sledovana mimo Ceskou
republiku pro exsudativni perikarditidu
nejasné etiologie, lé¢ba nesteroidnimi
antirevmatiky a prednisonem byla ne-
efektivni, proto byla v roce1997 pro-
vedena operace fenestrace perikardu.
Na nasi kliniku p¥ichdzi poprvé k vy-
Setfen( v éervnu roku 2003. Davodem
vySetfeni je planované téhotenstvi.
Na cileny dotaz uvadi malou dusnost
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pFi ndmaze, fyzikalni vySetfeni nepro-
kazuje zadnou patologii. Nalez na
EKG je fyziologicky.

Bylo provedeno echokardiografické
vySetfeni (jednorozmérné, dvouroz-
mérné a dopplerovské vysetfeni) s na-
lezem perikardialniho vypotku, za zadni
sténou levé komory byla kapsa 40 mm,
pred pravou komorou 23 mm exsudatu
(méFeno v diastole srde¢nf), funkce
srde¢nf a ndlez na chlopnich byl nor-
malnf, bez znamek tamponddy.

Vzhledem k nejasné etiologii vy-
potku byla pfi hospitalizaci bez kom-
plikaci provedena perikardidlni punkce
1200 ml vypotku. Dostupnymi me-
todami byly vylouceny vSechny znamé
priciny exsudativni perikarditidy (vcetné
bakteridlnf, virové, plisriové, zanétlivé
a autoimunitni, uremie, myxedému,
hemochromatézy, lymfomu atd) [11,
20]. V laboratornich vy3etfenich byl
normalni nalez: FW, mo¢, krevni obraz
véetné diferencidlniho poctu, vazebna

kapacita Fe, vitamin B,,, foldt, ALT,
AST, GMT, bilirubin, AF, LDH, ELFO
bilkovin, IgA, 1gM, 1gG, cholesterol,
triglyceridy, HDL, LDL, feritin, Quick,
PTT, fibrinogen, T, T,, TSH, ASL-O,
CIK, ATA, ANA, anti-ds-DNA, anti-
ENA, ANCA protilatky, fluorescence
granulocytu, anti-Ro, anti-La, anti-SM,
anti-Scl, anti-Jo, proteindza, myelo-
peroxiddza, Rf pod 9,5, hemokultura
anaerobni, aerobnf, kultivace vytéru
z krku, okultnf krvécent ve stolici, pa-
raziti ve stolici.

Protildtky: Mycoplasma - anamnes-
tickd hladina protildtek; Helicobacter
pylori - pozitivni IgA, 1gG negativni; ne-
gativni hepatitis HbsAg, hepatitis A,
anti-HAV, anti-HAV IgM, anti-HCV,
anti-HIV, infekéni mononukledza - sé-
ropozitivni bez zndmek akutni infekce;
toxoplazméza, chlamydie, brucela
negativni; borelie IgM hraniéni hod-
nota, kontrola negativni. Tularemie,
tyfus, paratyfus, salmonela, yersinie,
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Obr. 1. Echokardiograficky nélez u pacientky 1 pred fe-
nestraci perikardu, vypotek za zadni sténou levé komory
a pred pravou komorou. Paresterndlni dlouhd osa, 1- a

2rozmérné zobrazeni.

Obr. 3. Echokardiograficky nélez u pacientky 2, perikar-
dialni vypotek za zadni sténou levé komory. Parasterndlni
kratka osa, 2rozmérné zobrazeni.

coxsackie, cytomegalovirus, herpes vi-
rus, virologie negativni; TBC PCR z vy-
potku negativni, Mantoux 5.

Patologicky nélez: Fe v séru
6,4 pmol/I.

Vypotek: Rivalt pozitivni. Cytologie
z punktatu prokazuje benigni mezo-
telie, malé lymfocyty a monocyty.

Diagndza byla uzavfena jako be-
nigni idiopaticka exsudativni perikar-
ditida. Od za¥i roku 2003 do brezna
roku 2004 byly pro recidivu vypotku
pacientce provedeny opakované punkce
vypotku, jednou s aplikaci kortikoidu
do perikardialn{ dutiny (20 mg solu-
medrolu), podruhé s drendzi peri-
kardu katétrem (13 dnf). Soucasné byla
na doporuceni revmatologa nasaze-
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na terapie antimalariky a antiflogistiky
(chloroquine, ibuprofen). | pres tuto
terapii dochdzi k opakované recidivé
perikardidlniho vypotku potvrzené
echokardiograficky a na CT (obr. 1).
Pacientka se po konzultacich rozhod-
la k opakované fenestraci perikardu,
kterd byla provedena v dubnu roku
2004. Histologicky byla potvrzena
fibréza perikardu. Po této operaci
pacientka otéhotnéla a v roce 2005
se ji narodil zdravy chlapec. Od doby
provedenf fenestrace perikardu se ne-
objevila recidiva (obr. 2) a pacientka
nema ani zadné znamky konstrikce.
48letd pacienta (pacientka 2), matka
pacientky 1, je sledovana mimo nasi re-
publiku pro exsudativni perikarditidu.

Obr. 2. Echokardiograficky nélez u pacientky 1 po fenes-
traci perikardu bez nédlezu vypotku. Parasternélni dlouha
osa, 2rozmérné zobrazeni.

Obr. 4. Echokardiograficky ndlez u pacientky 3, ne-
vyznamné mnozstvi periakrdidlniho vypotku za zadni sté-
nou levé komory. Parasterndlni dlouhd osa, 2rozmérné
zobrazeni.

Pfi navstévé u dcery v Cervnu roku
2003 bylo u nds provedeno echokar-
diografické vySetfeni s ndlezem vy-
znamného perikardidlniho vypotku bez
zndmek tamponady. Pacientce byla
doporucena kontrola u svého |ékare
v misté bydlisté. Zde byla provedena
punkce perikardu koncem roku 2003.
Dostupnymi metodami byly vylouceny
vSechny zndmé priciny exsudativni pe-
rikarditidy. Posledni echokardiogra-
fické vysetreni prokazuje recidivu vy-
potku bez znamek tamponddy (obr. 3)
a pacientka ma planovanou dalsi
kontrolu.

32letd pacienta (pacientka 3), sestra
pacientky 1, je sledovdna mimo nasi
republiku pro exsudativni perikarditidu.
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V roce 2004 bylo u nés provedeno
echokardiografické vysetienti, jehoz vy-
sledkem byl ndlez separace perikardu
pred pravou komorou 30 mm a za
zadni sténou levé komory 11 mm (mé-
feno v diastole srde¢nf). Dostupnymi
metodami byly vylouceny vSechny
zndmé priciny exsudativni perikarditidy.
Pacientka je sledovdna mimo nasi re-
publiku. Opakované vysetteni v roce
2006 neprokazuje progresi vypotku
(obr. 4), pacientka je asymptoma-
tickd a pravidelné sledovana.

Vsechny 3 Zeny jsou europoidniho
typu a pochdzeji ze Slovenska.

Vzhledem k nélezu perikardialniho
vypotku u 3 ¢lent rodiny jsme zvaZo-
vali moznost vystaveni stejné etiolo-
gické noxy, ale pfi objeveni onemoc-
néni neZily Zeny ve stejné domacnosti,
a navic jsme dostupnymi metodami
neprokdzali Zddnou spole¢nou moz-
nou zndmou p¥icinu. Proto bylo pro-
vedeno genetické vySetfeni u pa-
cientky 1 se zavérem velmi suspektnf
autozomalné dominantné dédi¢né
perikarditidy. Specifické stanoveni
genové poruchy nenf v soucasné do-
bé nikde dostupné.

Diskuse

V nasi kazuistice popisujeme vyskyt
chronické exsudativni perikarditidy
u matky a dvou dcer. Pfevaznd vétsina
piipadl perikarditidy je idiopaticka.
V klinické praxi je nej¢astéjsi pricinou
infekénf etiologie (virova, bakteridlnf,
plisriova, TBC), déle vyskyt u akutniho
infarktu myokardu, uremie a po ra-
diaci. Perikarditida se mulze objevit
jako komplikace revmatoidnf artritidy
a systémového lupus erythematodes
nebo sklerodermie. Familiarni perikar-
ditida je vétSinou popisovdna spole¢né
s vyskytem dalSich vyvojovych vad nebo
dédi¢nych onemocnéni [13]. Je mozno
uvést vyskyt familiarni perikarditidy
s artropatii a kampylodakeylii [7],
s coxa vara [2], u syndromu mulibrey
nanizmu [17], u Gaucherovy choroby
[14], s poruchou metabolizmu cho-
lesterolu [6], u familidrni stfedozemnf
horecky [5], maligni atrofické papu-
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|6zy [10], familidrni fibrézni serozitidy
[21] a idiopatické hemochromatdzy
[16]. Perikardidlni vypotek mize byt
soudasti i jinych syndromd, jako je
napt. syndrom Zlutych nehtd [3].
Tyto choroby Ize u naSich pacientek
vyloudit.

V roce 2002 byl popsan vyskyt exsu-
dativni perikarditidy a konstriktivn{
perikarditidy u 5 ¢lend rodiny z Wis-
consinu, jejich predkové pochazi z Né-
mecka a Dédnska (3 muzi a 2 Zeny).
Autoti uvadf, Ze se mize jednat o prvni
popis familiarni idiopatické perikardi-
tidy [4]. U nasich pacientek se zatim
neobjevily znamky konstrikce. Je mozné,
Ze popis naseho p¥ipadu je druhy ve
svétové literature.

Mezi nejcastéjsi komplikace exsu-
dativni perikarditidy patfi tamponada
a vznik konstriktivni perikarditidy [8].
Tyto komplikace se u nasich pacien-
tek neobjevily.

V 1é¢bé je velmi duleZita prevence
recidivy a komplikaci. V literatufe se
doporucuje uziti nesteroidnich anti-
flogistik (NSA), kortikosteroid(i, me-
totrexdtu, azatioprinu, cyklosporinu,
kolchicinu a u nékterych pacientti i pro-
vedeni perikardektomie [11]. Nase
pacientka byla lé¢ena NSA, steroidy,
chloroquinem bez efektu. Zvazovali
jsme i podant kolchicinu, ale predchozi
steroidni terapie je nezdvisly rizikovy
faktor pro recidivu [ 1]. Navic kolchicin
je v Ceské republice registrovan pou-
ze pro terapii dny. V literatute je po-
psdn dobry efekt intraperikardialni
aplikace steroidt [12], bohuzel tato
terapie neméla u nasi pacientky Zadny
efekt.

Resekce perikardu je jednou z tera-
peutickych moznosti. Oh [15] publi-
koval studii 344 pacient( s chirurgic-
kou resekei perikardu, etiologie peri-
karditidy byla ve 33 % neoplastickd,
v 30 % idiopaticka, ve 23 % iatrogenni.
41 % pacientd mélo znamky kons-
trikce a u 11 % pacientl byl nalezen
perikardialni vypotek. U nasi pa-
cientky jsme zvolili fenestraci perikardu
jako prevenci konstrikce a vzhledem
k planovanému téhotenstvi [18].
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Erratum et corrigendum

V piiloze zdfijového Cisla casopisu Vnitinf lékarstvi — Vniti Lék 2007; 53(9, Priloha) —, v niZ byla uverejnéna abstrakta prispévkii pred-
nesenyich na XIV. kongresu Ceské internistické spolecnosti CLS JEP, nebyl pro technické nedopattent uverejnén abstrakt nize uvedeného pos-
terového sdéleni. Autorovi se timto za vzniklé obtize omlouvdme a jeho abstrakt niZe publikujeme.

Efekt transplantace ledvin na oxida¢ni stres u pacientt s chronickym selhanim ledvin
Strebl P.', Zadrazil )., Horéicka V., Krejéi K.", Kajabova M.?, Al-Jabry S.
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Uvod: Oxidaéni stres (OS) je metabolicky stav zptisobeny nerovnovahou mezi nadmérnou tvorbou oxidaénich produked
a nedostate¢nou tvorbou antioxida¢nich mechanism(, coz vyusti v poskozeni tkané. Produkty pokrocilé oxidace pro-
tein( (AOPP) jsou tvoreny agregdty protein( vznikajicimi v disledku zk¥izenych vazeb mezi jednotlivymi bilkovinami.
Cilem studie bylo zhodnoceni miry OS a celkové antioxida¢ni kapacity (TAO) u pacientd, ktefi podstoupili transplantaci
kadaverdzni ledviny.

Metody: Jednalo se o prospektivni studii, kterd sledovala markery OS a TAO pfed a po transplantaci kadaverézni led-
viny. U 19 pacientd s chronickym selhdnim ledvin (ESRD) v pravidelném dialyza¢nim léceni (pramérny vék 52,2 + 13,8 let),
13 muzd, 6 zen, byla provedena transplantace kadaverézni ledviny. Sledovali jsme AOPP, TAO, kreatinin, ureu, glomeru-
larnf filtraci (GF), hemoglobin (Hb), cholesterol (Chol), triglyceridy (TAG), magnezium (Mg), CRP, kyselinu mocovou
(UA) , albumin 1. tyden a 1 mésic po transplantaci ledviny.

Vysledky: AOPP (p =0,011), TAO (p = 0,019), Mg (p = 0,002), albumin (p = 0,001), kreatinin (p = 0,009) a Hb (p = 0,001)
signifikantné poklesly 7. den po transplantaci. Urea (p = 0,001), GF (p = 0,043), UA (p = 0,005), CRP (p = 0,002) byly
signifikantné zvySeny 7. den po transplantaci. Mésic po transplantaci doslo k signifikantnimu poklesu kreatininu
(p =0,0002), Mg (p = 0,0004) a albuminu (p =0,021). Prokézali jsme pozitivni korelaci mezi TAO a hemoglobinem u pa-
cientu s ESRD (p = 0,597).

Zavér: Doslo k poklesu sérové koncentrace AOPP v 1. tydnu po transplantaci ledviny a tento pokles pretrvaval do 1. mé-
sice po transplantaci. Transplantace ledviny vede ke snizeni OS v ¢asném potransplantaénim obdobi, a tim ke snizenf
kardiovaskularniho rizika oproti pacientdm s ESRD.
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