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Souhrn: Chronicka periaortitida, zahrnujici idiopatickou retroperitonealni fibrézu, zanétlivé aneurysma abdomindlni aorty a perianeurys-
malnf retroperitonedlni fibrézu, je vzacné onemocnéni charakterizované vyvojem zanétlivého fibrotizujictho procesu obklopujiciho velké
cévy a orgdny retroperitonea. Podle nékterych autord je chronickd periaortitida vysledkem systémového autoimunitniho zanétu s vaskuli-
tidou postihujici aortdlni vasa vasorum a retroperitonedlni cévy sttedniho a malého kalibru. Predpoklada se imunopatogeneticky podklad
tohoto onemocnéni. K diagnostice chronické periaortitidy se vyuZziva ultrasonografie, vypocetni tomografie nebo magneticka rezonance
a bioptické vySetieni provadéné nejcastéji jehlovou biopsii. Pozitronova emisni tomografie (PET) je neinvazivni diagnostickd metoda
zobrazujici biodistribuci radiofarmak znacenych pozitronovym zafi¢em v lidském téle. Vzhledem k tomu, Ze nejen nadorové buriky, ale za
uréitych podminek i nékteré buriky zdnétu mohou vykazovat zvydenou akumulaci "®F-FDG (2-[¥F]-fluoro-2-deoxy-D-glukézy), Ize ¥F-FDG
PET vyuZit rovnéz k diagnostice a urcenf aktivity nékterych typt chronickych zdnétl. Predkladdme pfipad 60letého muZe s idiopatickou
retroperitonedlni fibrézou. ®F-FDG PET vysetieni prokazalo u tohoto pacienta zvy$enou akumulaci radiofarmaka v okoli bfisni aorty
a spole¢nych ilickych tepen v retroperitoneu. Fize ®F-FDG PET a vypocetni tomografie (CT) prokazala korelaci mezi metabolicky aktivni
tkdni (PET) a mékkotkariovym infiltratem patrnym na CT. Kontrolni vySetteni provedené 4 mésice po zahdjen( systémové terapie prokdzalo
vymizeni patologické akumulace radiofarmaka v retroperitoneu. ¥F-FDG PET mUze byt uzite¢nym ndastrojem pfispivajicim k diagnostice
chronické periaortitidy. Vyznamnym p¥inosem této vy3etfovaci metody je moZnost posouzeni aktivity patologického procesu a soucasné
moznost monitorace efektu jeho 1écby.
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The use of positron emission tomography ("®F-FDG PET) in diagnosing chronic periaortitis

Summary: Chronic periaortitis involving idiopathic retroperitoneal fibrosis, inflammatory aneurysm of the abdominal aorta and perian-
eurysmal retroperitoneal fibrosis is a rare disease characterised by the development of an inflammatory fibrotising process surrounding
large vessels and organs of the retroperitoneum. According to some authors, chronic periaortitis results from a systemic autoimmune
inflammation with vasculitis affecting aortal vasa vasorum and medium and small calibre retroperitoneal vessels. The disease is assumed
to have immunopathogenetic background. Chronic periaortitis is diagnosed with the use of ultrasonography, computed tomography or
magnetic resonance, and needle biopsy is mostly used for biopsy examinations. Positron emission tomography (PET) is a non-invasive di-
agnostic method which shows the bio-distribution of positron emitter labelled radiopharmaceuticals in the body. Due to the fact that not
only tumorous, but in certain conditions also some inflammatory cells may exhibit increased accumulation of ¥F-FDG (2-[18F]-fluoro-
-2-deoxy-D-glukose, "®F-FDG PET can be used to diagnose and to ascertain the activity of some types of chronic inflammations. We report
a case of a 60-year old man with idiopathic retroperitoneal fibrosis. ¥F-FDG PET examination shoed an increased accumulation of the
radiopharmaceutical around the abdominal aorta and of common ileac veins of the retroperitoneum. "F-FDG PET fusion and computed
tomography (CT) showed a correlation between the metabolically active tissue (PET) and the soft tissue infiltrate visible in CT images.
A control exam done 4 months after the start of systemic therapy showed that the pathological accumulation of the radiopharmaceutical
in the retroperitoneum had disappeared. ®F-FDG PET may be a useful tool to improve diagnosis of chronic periaortitis. A significant con-
tribution of this method is the possibility to assess the activity of the pathologic process while monitoring the effect of the treatment.
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Uvod

Chronickd periaortitida, zahrnujici
idiopatickou retroperitonedln( fibrézu
(RPF), zanétlivé aneurysma abdomi-
nélni aorty a perianeurysmalnf RPF, je
vzacné onemocnéni charakterizované
vyvojem zdnétlivého fibrotizujictho pro-
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cesu obklopujictho velké cévy a orgdny
retroperitonea [1,2]. RPF, ktera byla
poprvé popsana v roce 1948, je rovnéz
oznadovéna jako morbus Ormond [3].
Onemocnéni se vyskytuje 2krat ¢as-
téji u muzd nez u Zen, nejcastéji mezi
30. a 60. rokem s incidenc( p¥iblizné

1 p¥ipad na 20 tisic obyvatel [4]. Pred-
pokldda se imunopatogeneticky me-
chanizmus vzniku a vyvoje tohoto one-
Idiopatickd RPF tvoFf
2/3 ptipadl, zbyvajici 1/3 ptipadd

mocnéni [5].

RPF je asociovand s chronickymi za-
nétlivymi procesy, malignitami, pouZi-
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Obr. 1. ®F-FDG PET - MIP (maximum
intesity projections) v barevné Skale
grayscale: loZisko patologického hy-
permetabolizmu glukézy (akumulace
radiofarmaka "®F-FDG) v retroperito-
neu obkruzujici kaudalni &ast bFisni
aorty a spolecné ilické tepny. Je pa-
trné méstnani aktivni mo¢i pti vyluco-
vani radiofarmaka v levé ledviné a le-
vém ureteru.

tim nékterych 1ékéi nebo s procesy po-
stihujicimi retroperitoneum, jako jsou
infekce, trauma, aneurysma abdomi-
nélni aorty nebo akutni pankreatitida
[4,6]. K diagnostice chronické periaor-
titidy se ze zobrazovacich metod stan-
dardné vyuzivd ultrasonografie (USG),
vypocetn{ tomografie (CT) nebo mag-
netickd rezonance (MRI). Ve vétsiné
pfipadd je nutné k definitivnimu po-
tvrzenf diagndézy provést bioptické vy-
Setfeni. Pozitronova emisni tomogra-
fie (PET) je neinvazivni diagnostickd
metoda zobrazujici biodistribuci ra-
diofarmak znacenych pozitronovym
zaficem v lidském téle. Tato metoda
je nejcastéji vyuzivdna k diagnos-
tice a hodnoceni aktivity nddoro-
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vych onemocnéni. Vzhledem k tomu,
Ze i nékteré buriky zanétu mohou vy-
kazovat zvySenou akumulaci ®F-FDG
(2-["®F]-fluoro-2-deoxy-D-glukdzy), Ize
BF-FDG PET rovnéz vyuZit k diagnos-
tice a monitorovani aktivity nékterych
typl chronickych zanétd. Predkladdme
ptipad 60letého muze s idiopatickou
RPF, u kterého byla ®F-FDG PET vyuzita
k diagnostice onemocnéni a monitoraci
aktivity procesu v priibéhu terapie.

Kazuistika
60lety muz, dlouholety kutédk s dopo-
sud nevyznamnou anamnézou, vyjma
alergické koznf reakce po uzitf acetyl-
salicylové kyseliny a V-penicilinu, byl
v lednu roku 2006 vysetien praktic-
kym lékatem pro bolesti dolnf ¢asti zad
a pélivé bolesti mocové trubice, které
se objevily po prodélaném hore¢natém
onemocnéni s ptiznaky infektu hor-
nich cest dychacich. Byla zjisténa hy-
pertenze a zahdjena terapie ACE in-
hibitorem. Bolesti dolni ¢4sti zad byly
diagnostikovany jako vertebrogennf
obtize a pacient byl odeslan na reha-
bilita¢ni oddéleni k pohybové terapii
a elektrolécbé. Pro pretrvavajici dys-
urické obtize byl pacient odesldan na
urologii. Na zakladé vysledk(i prove-
denych vysetfeni (USG, CT) bylo vyslo-
veno podezieni na p¥itomnost loZisko-
vého procesu retroperitonea. Pacient
byl nadale ambulantné sledovan v uro-
logické ambulanci. Jeho potiZe se viak
stupfiovaly. ZvySovala se intenzita bo-
lesti dolnf ¢asti zad. Pacient tyto bo-
lesti popisoval jako tupé, kontinudlnf,
vystielujicl symetricky do oblasti hyzdi
a tifsel. Dale popisoval ¢asté nutkani
k mocenf( a pélivé bolesti mocové tru-
bice. Opakované byl lé¢en antibiotiky
pro recidivujici zanéty mocovych cest.
V lednu roku 2007 byl hospitalizo-
van na urologickém oddéleni. USG vy-
Setfen( prokdzalo homogenni, stfedné
echogennf infiltrat cirkuldrné obkru-
Zujici bFisni aortu v Sifce 11-13 mm.
Léka¥ hodnotici USG vy3etfen( vyslo-
vil podezteni na lymfadenopatii, p¥i-
padné maligni proces. Doprovodnym
ndlezem byly zndmky méstnani v du-

tém systému pravé ledviny s rozsifenim
ledvinnych kalicht na 15mm a dila-
taci extrarendlné ulozené ledvinné pan-
vi¢ky rozmér( 32 x 20 mm, s odstupu-
jicim ureterem Site 7 mm, bez prikazu
konkrementd ve vyvodnych mocovych
cestach. Vysetteni déle prokazalo kon-
krement velikosti 11 mm v dolnim ka-
lichu levé ledviny, bez zndmek mést-
nani v dutém systému. Laboratorné
byly detekovany normélni sérové hla-
diny mocoviny (4,69 mmol/l) a kreati-
ninu (84,56 pmol/l), zvySend sérovd
hladina C-reaktivniho proteinu (CRP)
na 19,27 mg/l a normalni parametry
krevnitho obrazu. Drenaz obou ledvin
byla zajisténa inzerci ]) stentd do obou
ureter(l. Pacientovi bylo doporuceno
proveden( laparoskopického vykonu
s bioptickym odbérem vzorku patolo-
gickych tkadnf retroperitonea. Pacient
vdak doporuceny vykon odmitl.

Nasledné byl preddn do péce Masa-
rykova onkologického dstavu v Brné.
V dubnu roku 2007 bylo provedeno
prvni vySetfeni '®F-FDG PET, které pro-
kdzalo loZisko patologického hyper-
metabolizmu glukdzy v retroperito-
neu obkruzujici kaudalni ¢ast brisnf
aorty a spolecné iliické tepny (obr. 1).
Faze PET a CT prokézala korelaci me-
tabolicky aktivnich tkani (PET) s le-
mem mékkotkdnovych struktur ob-
kruzujicich bfidni aortu (CT) (obr. 2).
Soudasné bylo provedeno MRI vy3et-
fenf retroperitonea, které prokdzalo
rozséhly patologicky infiltrat v retrope-
ritoneu v okoli abdomindlnf aorty za-
sahujici od odstupu rendlnich tepen
az do malé panve pfiblizné 5cm pod
droveri bifurkace aorty, do kterého
byly zavzaty velké cévy, zejména abdo-
mindlni aorta a pravd spole¢na iliickd
tepna (obr. 3). Vysetfeni rovnéz proka-
zalo vyraznou kompresi dolni duté zily
timto infiltratem. Kraniokauddlni roz-
mér infiltrdtu byl 14 cm. V transverzal-
nim Fezu v drovni bifurkace aorty mél
infiltrdt rozméry 74 x 38 mm. Bylo vy-
sloveno podezfeni na RPF nejasné
etiologie. Pro rizikovost vykonu nebylo
doporuceno provedenf jehlové biopsie
pod CT kontrolou.
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Obr. 2. Faze PET/CT - transverzalni fezy ve vysi bifurkace aorty: vlevo obraz PET v barevné skale hbodyprostF‘ed fa-
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zovany obraz 50% PET a 50% CT, vpravo CT. Je patrna korelace metabolicky aktivni tkané (PET) a lemu mékkotkariovych

struktur kolem bFisni aorty (CT).

Obr. 3. MRI - transverzalni fez ve

vysi bifurkace aorty: rozsahly patolo-
gicky infiltrat v retroperitoneu saha-
jici od odstupu rendlnich tepen az do
malé panve p¥iblizné 5cm pod tro-
veri bifurkace aorty, do kterého jsou
zavzaty velké cévy, zejména abdomi-
nalni aorta a prava spole¢nd ilickd
tepna. Komprese dolni duté Zily infil-
tratem. Kraniokaudalni rozmér infil-
tratu je 14cm. V transverzalnim fezu
v trovni bifurkace aorty rozmér infil-
tratu 74 x 38 mm.

Pacient byl nasledné v ¢ervnu roku
2007 ptijat k hospitalizaci na chirur-
gické oddéleni Masarykova onkologic-
kého dstavu v Brné. Laboratorné byly
prokazany mirné zvysené sérové hladiny
mocoviny (10,8 mmol/l) a kreatininu
(136 pmol/l), normalni hladiny mine-
rald a normalni parametry krevniho
obrazu. Byl proveden laparoskopicky
vykon s pokusem o odbér vzorku pa-
tologické tkdané retroperitonea. Z di-
vodu nelspéchu viak ndsledné musela
byt provedena laparotomie, pti které
byly odebrany bioptické vzorky retro-
peritonedlniho infiltratu. Histologické
vySetteni, prokazujici pfitomnost bo-
haté fibrotizované tkdné, tvofené siti
Sirokych kolagennich vldken s loZisky
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Obr. 4. Histologické vysetfeni: bohaté fibrotizovana tkan, tvofend siti Sirokych
kolagennich vldken s lozisky chronického zdnétlivého infiltratu, tvoreného ze-
jména lymfocyty, zralymi plazmatickymi burikami a ojedinélymi histiocyty, s rela-

tivnim nedostatkem neutrofilnich granulocytt.

chronického zanétlivého infiltratu,
tvoteného zejména lymfocyty, zralymi
plazmatickymi burikami a ojedinélymi
histiocyty, s relativnim nedostatkem
neutrofilnich granulocytt, potvrdilo
diagndézu idiopatické RPF (obr. 4).
Pacient byl pfedan do péce revmato-
logické ambulance II. internf kliniky FN
u sv. Anny v Brné&. Prvni vysetfeni pro-
béhlo v &ervenci roku 2007. Pacient si
stézoval na neustupujici bolesti v be-
derni krajiné vystrelujici do obou tfisel.
Klinické vysetfeni prokdzalo normalni
télesnou teplotu, normalni hodnoty
krevniho tlaku na hornich i dolnich

konéetinach (130/80 mmHg). Vyset-
feni kardiovaskularniho a respiraéniho
systému nevykazovalo abnormdlni
nélez, rovnéz vysetieni bricha proka-
zalo normalni ndlez. Lymfatické uzliny
nebyly zvétsené. Pulzace nad tepnami
obou dolnich koncetin byly hmatné.
Laboratorni vysetfeni krve proka-
zalo mirné zvySenou sérovou hladinu
mocoviny (8,6 mmol/l) a kreatininu
(138 pmol/l), systémovou zanétlivou
aktivitu (sedimentace erytrocytl - FW
52mm/hod, CRP 21,1 mg/I, CIK C1q
65 pg/ml, elektroforéza plazmatickych
bilkovin - zvy3end hladina a-2-globu-
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Obr. 5. "8F-FDG PET - MIP: hyperme-
tabolizmus glukézy v retroperitoneu
neprokdzan. Nalez odpovidd metabo-
lické remisi. PFiméFena aktivita v ledvi-
nach a mocovém méchyf¥i pfi vyluco-
vani radiofarmaka.

linu). Krevni obraz vykazoval normaln{
pocet erytrocytd (4,82 x 10'%/1), nor-
malni pocet leukocytt (7,6 x 10%/1),
normalni pocet krevnich desticek
(345 x 10°/1) a normalnf diferencidlnf
rozpocet bilych krvinek. Z dalsich labo-
ratornich parametri bylamirnézvysena
glykemie na 6,9 mmol/I, celkovy chole-
sterol byl 4,80 mmol/l a HDL-chole-

Obr. 6. Flize PET/CT- transverzalni fezy ve vysi bifurkace aorty: vlevo obraz PET v barevné $kale hot body, uprostfed fuzo-

sterol 3,23 mmol/l, jaterni testy byly
v normé (transamindzy, celkovy bili-
rubin, alkalickd fosfatdza,y-glutamyl-
transpeptiddza a albumin), ASLO bylo
negativni. Imunologické testy neproka-
zaly pfitomnost autoprotilatek véetné
revmatoidnich faktord, antinuklear-
nich protilatek, anti ds-DNA, protilatek
proti cytoplazmé neutrofild (ANCA)
a antifosfolipidovych autoprotildtek.
Hladiny C3, C4 sloZzek komplementu
byly v normé. Odchylky od normy
byly zaznamenany v hladinach imuno-
globulind [IgA 5,49¢g/l (0,82-4,53),
IgG 896 1U/ml (0-100)]. Alela HLA B
27 nebyla prokdzana. Byla zahdjena
systémovd terapie metylprednisolonem
v tvodni dennf ddvce 32 mg (0,5 mg/kg
télesné hmotnosti) a tamoxifenem
v Uvodni ddvce 10 mg/den. Davka ta-
moxifenu byla po 4 tydnech zvy3ena na
20 mg/den. Soucasné pacient dostaval
vapnik v ddvce 600 mg denné a chole-
kalciferol v ddvce 200 IU denné, dale
inhibitor protonové pumpy omepra-
zol v ddvce 20 mg denné. P¥i této |é¢bé
nebyl zaznamendan vyskyt nezddouci
ucinka.

Laboratorni vysetreni, které bylo pro-
vedeno po 8 tydnech od zahdjenf sy-
stémové terapie, v zafi roku 2007, pro-
kazalo pokles zanétlivé aktivity (CRP
2,0 mg/l), pretrvavajicimirnézvysenisé-
rové hladiny mocoviny (8,18 mmol/I).
Sérovd hladina kreatininu byla p¥i
horni hranici normy (109 pmol/I).
V krevnim obrazu byl zvySen pocet
leukocyttl (15,0 x 10%/1). Ostatni pa-
rametry byly v normé. Pacient si stéZo-

val na obc¢asné paleni mocové trubice
a pretrvdvajici bolesti dolnf ¢asti zad
mirnéjsi intenzity. Pokracovala tera-
pie tamoxifenem v ddvce 20 mg denné.
Byla snizena ddvka metylprednisolonu
na 16 a 32 mg obden.

PFi nésledujicim vy3etteni v listopadu
roku 2007 prokézalo laboratorni vy-
Setfeni narlst zanétlivé aktivity (CRP
17,5mg/l, FW 11 mm/hod) a normaélni
sérové hladiny mocoviny a kreatininu.
V krevnim obrazu byl zvySen pocet
leukocytd (15,1 x 10%/1). Ostatni pa-
rametry krevniho obrazu byly v normé.
V mocovém sedimentu byly vSak cetné
erytrocyty a leukocyty a ojedinélé dlaz-
dicové epitelie. Bylo provedeno kont-
rolni vySetfeni ®F-FDG PET, které ten-
tokrat jiz neprokdzalo lozisko zvy3ené
akumulace radiofarmaka v retroperi-
toneu (obr. 5). Flze PET/CT soucasné
prokdzala i zmenseni velikosti mék-
kotkanového infiltratu obkruzujiciho
bfisni aortu (obr. 6). Davka tamo-
xifenu byla zvySena na 40 mg denné
a davka metylprednisolonu byla sni-
Zena na 16 mg denné.

Zatim posledni kontrolni vySetfeni
v revmatologické ambulanci probéhlo
vdubnu roku 2008. Pacient si stale sté-
Zoval na pretrvavajici bolesti mirné in-
tenzity v bederni krajiné propagujicf
se do levého tfisla. Jeho zdravotni stav
byl komplikovan vyvojem hluboké Zilnf
trombdzy pravé dolni koncetiny, pro
kterou byl v tnoru roku 2008 hospi-
talizovdn na internim oddéleni v misté
bydlisté. P¥i vySetfeni v revmatologické

ambulanci pacient uzival warfarin

vany obraz 50 % PET a 50 % CT, vpravo CT. Na PET patrné vymizeni hypermetabolizmu glukézy v mékkotkanovém infiltratu
periaortalné, na CT patrné zmenseni rozsahu retroperitonedlniho infiltratu. Stenty v obou ledvinach, aktivita PET jen v led-
vindch a ureterech - odpovida vylu¢ovani radiofarmaka.
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vdavce S5mg denné. Laboratornfi vyset-
feni prokdzalo normalni hodnoty CRP
(5,5mg/l), hodnotu FW 23 mm/hod,
normalni sérovou hladinu mocoviny
(6,6 mmol/l) a mirné zvy$enou hla-
dinu kreatininu (111 pmol/l). V krev-
nim obrazu byl zvysen pocet leukocytdl
(13,5 x 10°/l), ostatni parametry byly
v normé. Biochemické vysetfeni ddle
prokédzalo mirné zvysenou hladinu ala-
ninaminotransferdzy (0,80 pkat/l).
Ostatnijaterni testy bylyvnormé.Vmo-
¢ovém sedimentu byly ¢etné erytrocyty.
Bylo provedeno CT vySetfeni retrope-
ritona, které prokdzalo dal$i zmensenf
velikosti retroperitonedlniho infiltratu,
ktery v p¥i¢ném rozméru dosahoval roz-
mért 63 x 30 mm. V kraniokaudélnim
rozméru se jeho rozsah neménil. Vy3et-
feni déle prokdzalo svrastélou pravou
ledvinu a konkrement stacionarni ve-
likosti v dolnim segmentu levé ledviny.
Duty systém obou ledvin nevykazoval
zndmky méstnani. V obou ureterech
byly zavedeny JJ stenty. Vzhledem k pro-
délané tromboembolické p¥hodé byla
terapie tamoxifenem ukoncena a po-
kracovala terapie metylprednisolonem
v davce 8 a 16 mg obden. Pacient byl
soucasné sledovan v urologické ambu-
lanci. Urologové planovali provedent
operalni revize dutiny b¥isni s uvolné-
nim levého ureteru z retroperitoneal-
niho infiltrdtu a odstranéni nefunkéni
pravé ledviny.

Diskuze

RPF je méné ¢asté onemocnéni charak-
terizované chronickym zénétlivym pro-
cesem pojivové tkané retroperitonea.
Idiopatickd RPF tvofi 2/3 pfipadd. Ac-
koliv p¥i¢ina vzniku idiopatické RPF
nebyla dosud odhalena, predpoklada
se imunopatogeneticky mechanizmus
vzniku a vyvoje tohoto onemocnéni.
Toto tvrzeni podporuje ¢astd asociace
RPF s fadou zadnétlivych chorob, pfi-
tomnost laboratornich zndmek zi-
nétu, zanétlivy bunéény infiltrat v his-
tologickych nélezech, ptipadnd detekce
autoprotildtek a odpovéd na imunosu-
presivni terapii. Idiopatickd RPF byva
spolu se zanétlivym aneurysmatem ab-

domindlni aorty a perianeurysmalnf
RPF fazena k chronickym periaortiti-
dam. Tato onemocnéni jsou charak-
terizovand fibrotizujicim zanétlivym
procesem obklopujicim abdominalnf
aortu a ilické tepny, Siticim se retrope-
ritoneem. Obvykle postihuji pacienty
s pokrodilou aterosklerézou. Proces
je pravdépodobné disledkem lokdln{
autoimunitni zanétlivé odpovédi na né-
které antigeny aterosklerotickych plakd
ve sténé bFisni aorty, jako jsou oxido-
vané low density lipoproteiny (LDL)
nebo tukovy pigment ceroid. Protilatky
proti oxidovanému LDL jsou castéji
prokazovdny u pacientd s chronickou
periaortitidou nez u zdravych mladych
kontrol [7]. Podle nékterych autor( je
chronicka periaortitida vysledkem sy-
stémového autoimunitniho procesu
s vaskulitidou postihujici aortdlni vasa
vasorum a retroperitonedlni cévy stied-
ntho a malého kalibru [8]. Prevalence
vaskulitidy, postihujici cévy malého
a stiedniho kalibru, u pacientd s chro-
nickou periaortitidou je uddvana mezi
10280%[8]. Pfedstavu o autoimunitni
povaze onemocnéni podporuji mimo
jiné nalezy asociace chronické periaor-
titidy s fadou systémovych autoimu-
nitnich chorob, napf. systémovym lu-
pusem erythematodes, revmatoidnf
artritidou, ankylozujici spondylitidou,
Wegenerovou granulomatézou, poly-
arteritis nodéza nebo velkobunéénou
arteritidou a rovnéz dobra odpovéd na
terapii glukokortikoidy a jinymi imuno-
supresivnimi léky [9-14]. K rizikovym
faktorim vyvoje chronické periaorti-
tidy pati kouteni [15,16], viry (Herpes
simplex, Cytomegalovirus) [17] a rov-
néz genetické rizikové faktory (asociace
s HLA-DRB1*03) [18,19].

Terapie idiopatické RPF je zavisld na
stadiu onemocnéni. Doporuceni pro
lécbu idiopatické RPF doposud nebyla
vytvotena. Provedeni katetrizace mo-
¢ovych cest s inzerci J) stentl je vyZa-
dovano v pifpadé obstrukce mocovych
cest. Pro pouZiti modernich imuno-
supresivnich [ékt svédéi pripady re-
grese retroperitonedlniho procesu po
pouZiti téchto preparatd [20]. V lite-

Vyuziti pozitronové emisni tomografie (18F-FDG PET) v diagnostice chronickych periaortitid

ratufe najdeme rovnéz nékolik p¥ipadd
prokazujicich efekt glukokortikoidd
na zmirnéni projevi choroby a zmen-
Senf rozsahu RPF [21]. Neexistuje viak
shoda v dédvce a délce trvanf terapie
glukokortikoidy. V terapii idiopatické
RPF byl pouZit rovnéz azatioprin, cyk-
lofosfamid, D-penicilamin a chloram-
bucil [4,22,23]. Dal$im lékem pouZi-
vanym v terapii idiopatické RPF je
tamoxifen [24-33]. Efekt tamoxifenu
se obvykle dostavuje pomalu, ale byly
popsany ptipady kompletnfi regrese re-
troperitonedlniho infiltrdtu. Pred¢asné
ukoncenf( terapie tamoxifenem maze
vést ke vzplanuti procesu. Proto je do-
porucovédna dlouhodoba terapie timto
preparatem.

Na diagnézu RPF je nutno pomyslet
u pacient( s jinak nevysvétlitelnou bo-
lesti dolnf ¢asti zad a bficha a s ndle-
zem retroperitonedlniho infiltratu pfi
vySettenich zobrazovacimi metodami.
Subjektivni stesky pacientd a klinické
projevy choroby jsou zplsobeny tla-
kem retroperitonedlnich strukeur, ze-
jména aorty, dolni duté Zily a ¢asto
utlakem ureter(i. Ze zobrazovacich
metod se k diagnostice RPF vyuziva
USG, CT nebo MRI, ackoliv ani jedna
z téchto metod neni schopna jedno-
znacné odlisit RPF od maligniho pro-
cesu postihujicitho retroperitoneum
[6]. Tyto metody tedy poskytuji sice su-
gestivni vysledky, ale nikoliv specifické
pro idiopatickou RPF [34-38]. V tako-
vém pfipadé je pfinosnym vySetfenim,
potvrzujicim diagnézu idiopatické
RPF, jehlovd biopsie retroperitonedl-
nich hmot provddéna nejcastéji pod
CT kontrolou. V nékterych pfipadech
je nevyhnutelné provedeni laparotomie
s odbérem bioptickych vzorkd.

PET je neinvazivni diagnostickd me-
toda zobrazujicf biodistribuci radiofar-
mak znacenych pozitronovym zafi¢em
v lidském téle. Je uzivdna predevsim
k diagnostice, stagingu a monitorovan{
fady malignich onemocnéni. Vzhledem
k tomu, Ze za urcitych podminek i né-
které buriky zanétu mohou vykazo-
vat zvy$enou akumulaci radiofarmaka
("®F-FDQ), lze ™F-FDG PET vyuZzit
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nejen k diagnostice nadort, ale i jako
Gcinny nastroj diagnostiky a monito-
rovanf( aktivity nékterych neonkologic-
kych onemocnént, k nimz patff i zdnét-
livé procesy.

V odborné literatufe se objevuji ¢etnd
sdélenf tykajici se pouziti ®*F-FDG PET
jako potencialné uZite¢ného nastroje
k prikazu zanétlivych zmén cévni stény
u vaskulitid velkych cév, jakymi jsou
napt. velkobunééna arteritida nebo
Takayasuova arteritida [39-42]. Po-
dobné se v literatufe objevuji zatim
ojedinéld sdéleni poukazujici na moz-
nost vyuziti ®F-FDG PET v diagnos-
tice a monitoraci aktivity chronickych
periaortitid. V praci Salvaraniho et al
[43] autofi vysetfili touto metodou cel-
kem 7 pacientd s chronickou periaorti-
tidou (2 pacienty s perianeurysmalnf{
RPF a 5 pacient( s idiopatickou RPF),
diagnostikovanou na zdkladé CT vy3et-
feni, a kontroln{ skupinu 14 pacientd
s malignim onemocnénim. Pro kazdy
ptipad chronické periaortitidy a ma-
lignity byli vySetfeni 2 zdravi dobrovol-
nici stejného véku a pohlavi. U viech
pacientll s chronickou periaortitidou
byla zaznamendna zvySend akumu-
lace radiofarmaka stupné 2+ nebo 3+
ve sténé bFisni aorty a iliickych tepen.
Naopak u zddného p¥ipadu z kont-
rolni skupiny nebyla vy38i akumulace
radiofarmaka v této oblasti zazname-
néna. Navic u 3 (43 %) pacientd s chro-
nickou periaortitidou byla detekovdna
zvy$end akumulace radiofarmaka ve
sténé hrudni aorty a jejich hlavnich
vétvi. U zddného ptipadu z kontrolnf
skupiny nebyla ve sténé hrudni aorty
a jejich vétvi prokdzdna vyssi akumu-
lace radiofarmaka. Autofi svoji préci
uzaviraji tvrzenim, Ze data ziskana na
zakladé vysetfeni ¥*F-FDG PET proka-
zuji, Ze chronicka periaortitida mize
byt reprezentovdna vaskulitidou vel-
kych cév postihujici bfidnf aortu a spo-
le¢né ilické tepny a v nékterych ptipa-
dech i hrudnf aortu a jeji hlavni vétve.
Soudasné v8ak autoti ¢lanku upozor-
rfuji na fakt, Ze pfitomnost ateroskle-
rotického postizeni tepen mize po-
skytovat falesné pozitivni vysledky p¥i
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E-FDG PET vy3etfeni, které mohou
byt vysvétleny piitomnosti makrofagt
v aterosklerotickych placich. Skupina
japonskych autor( publikovala kazuis-
tické sdéleni pfipadu pacienta s RPF
diagnostikovanou pomoci CT [44].
BF-FDG PET prokdzala u tohoto pa-
cienta zvysenou akumulaci radiofar-
maka v mékkotkariovych strukturdch
obkruzujicich b¥#isni aortu. Kontrolni
BF-FDG PET, provedend 2 mésice po
zahdjeni terapie 30 mg prednisonu, ne-
prokazala v této oblasti zvy3enou aku-
mulaci radiofarmaka. Soucasné CT vy-
Setfeni prokdzalo zmenSeni rozsahu
retroperitonedlniho infiltratu.

PET je neinvazivni diagnostickd me-
toda zobrazujici biodistribuci radiofar-
mak znacdenych pozitronovym zafi¢em
v lidském téle. Vzhledem k tomu, Ze
za urditych podminek i nékteré buriky
zanétu mohou vykazovat zvySenou
akumulaci ®F-FDG, Ize "®F-FDG PET
pouzit jako d¢inny ndstroj k diagnos-
tice a monitorovan{ aktivity nékterych
chronickych zanétl, ke kterym je ¥a-
zena i chronicka periaortitida. V nami
popisovaném piipadu 60letého muze
s idiopatickou RPF vy3etteni "F-FDG
PET prokazalo zvySenou metabolickou
aktivitu patologického procesu dete-
kovaného na zdkladé CT a MRI vy3et-
feni v okolf b¥idnf aorty a spoleénych
ilickych tepen v retroperitoneu. Kon-
trolni F-FDG PET vySetfenf(, prove-
dené 4 mésice po zahdjeni systémové
terapie, prokdzalo vyhasnuti metabo-
lické aktivity retroperitonedlniho in-
filtratu. Faze PET/CT vySetfeni navic
prokazalo zmenseni rozsahu patolo-
gického procesu. ®F-FDG PET mze
proto byt uzite¢nym ndastrojem pfi-
spivajicim k diagnostice chronické pe-
riaortitidy. Vyznamnym pfinosem této
vySetfovaci metody je i moznost po-
souzeni aktivity patologického pro-
cesu a soucasné mozZnost monitorace
efektu jeho 1écby.
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