
Vnitř Lék 2010; 56(2): 149–153 149

Kazuistika

Úvod
Perikard je dvouvrstevná membrána, 
která obepíná srdce, za normálních 
okolností podporuje vzájemnou inter‑
akci obou komor a vyvažuje jejich sr‑
deční výdej. Perikardiální vak se vyzna‑
čuje nízkou poddajností, je schopen 
pojmout jen malé množství tekutiny 
do 250 ml, jeho další rozepjetí je spo‑
jeno se strmým nárůstem intraperikár‑
diálního tlaku. Patologické zvýšení in‑
traperikardiálního tlaku pak omezuje 
diastolické plnění komor, a snižuje tím 
srdeční výdej [1]. Konstriktivní perikar‑
ditida (KP) vzniká v přítomnosti zesí‑
leného, jizevnatého a v některých pří‑
padech i  kalcif ikovaného perikardu, 
který navzdory vysokým plnicím tlakům 
omezuje diastolickou náplň komor [2]. 

Charakterickým znakem je ekvalizace 
diastolických tlaků ve všech čtyřech sr‑
dečních dutinách. Časná fáze diasto‑
lického plnění není narušena, avšak 
jakmile komory rozepjetím narazí na 
ztluštělý perikard, je další plnění náhle 
zastaveno, což odpovídá charakteris‑
tickému dip‑ plateau na tlakové křivce 
z obou komor. KP často začíná iniciální 
epizodou akutní perikarditidy, která 
pak přechází do subakutní fáze orga‑
nizace a  resorpce perikardiálního vý‑
potku. Po této fázi následuje chronické 
jizevnatění a  f ibrotizace perikardu 
s ukládáním kalcia [3]. V minulosti za 
většinou případů tohoto onemocnění 
stála tuberkulóza, v  současné době 
je častou příčinou KP už jen v  rozvo‑
jových zemích. V Evropě je toto one‑

mocnění relativně vzácné, etiologie je 
v  převážné většině povirová nebo se 
vyvolávající faktor nepodaří zjistit, tj. 
idiopatická. Dále se může rozvinout po 
kardiochirurgických operacích, po ra‑
dioterapii mediastina [4].

Popis případu
Kazuistika popisuje případ 33letého 
muže, aktivního sportovce, jehož vel‑
kým koníčkem bylo horolezectví. Dosud 
se pro nic neléčil, jen v roce 2005 při 
pobytu v  Kirgizstánu prodělal vyso‑
kohorskou nemoc, po návratu pře‑
chodně kašlal, vyšetřen u  lékaře však 
nebyl. Alergický na nic není, nekouří 
a nepije alkohol. Do té doby žádné léky 
trvale neužíval. Pracuje jako softwa‑
rový specialista. V srpnu roku 2008 byl 
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Souhrn: Chronická konstriktivní perikarditida je onemocnění postihující osrdečník, který ztrácí svou elasticitu, stává se tuhým a omezuje 
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tého pacienta, u něhož se po akutní idiopatické perikarditidě následně v krátké době 1 měsíce rozvinula perikardiální konstrikce s těžkým 
srdečním selháním, tvorbou otoků a pleurálních výpotků. Zprvu se na tuto diagnózu nemyslelo, diferenciální diagnostika se zaměřovala 
na primárně plicní postižení nebo autoimunitní onemocnění. Po odhalení pravé příčiny byla pacientovi provedena perikardektomie s ná‑
sledným dobrým efektem a úplnou úpravou stavu. Etiologie konstriktivní perikarditidy nebyla objasněna. Konstriktivní perikarditida je 
onemocnění v Evropě relativně vzácné, zvláště pak u mladých pacientů. Stanovení diagnózy a zavedení léčby je potřeba provést co nejdříve, 
abychom zamezili nárůstu operačního rizika a zvýšené pravděpodobnosti pooperačních diastolických abnormalit.
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A case study of a young male patient with subacute constrictive pericarditis

Summary: Chronic constrictive pericarditis (CP) is a disorder affecting pericardium, that becomes inelastic, rigid and restricts filling of the 
ventricles. Most commonly CP evolves after acute pericarditis, typical is a long‑lasting asymptomatic phase with development of right heart 
failure and low systemic output. The case report refers CP, which developed in 33 years old patient in a short period after acute idiopatic 
pericarditis. The patient suffered from severe congestive heart failure with oedema and pleural effusion. At first this diagnosis had not 
been thought of, the differential diagnosis was focused at primary lung disorder or autoimunne disease. After the true causation had been 
revealed, pericardectomy was performed with optimal effect and consequential complete recovery. Unfortunately the etiology of CP wasn’t 
discovered. CP is in Europe a relatively rare disease, particularly in such young patients. Determining the correct diagnosis and treatment is 
vital to be done as soon as possible to prevent increase of surgery risk and probability of post‑operative diastolic abnormalities.
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praktickým lékařem odeslán k hospi‑
talizaci na kardiologické pracoviště 
s podezřením na perikarditidu (echo‑
kardiograficky zjištěna přítomnost ne‑
významného množství perikardiální te‑
kutiny s jinak normální srdeční funkcí). 
Pacient udával zhoršující se námaho‑
vou dušnost trvající asi 2 měsíce, suchý 
dráždivý kašel, dále bodavé bolesti na 
hrudi v oblasti pod mečíkem, zejména 
při chůzi do kopce. Rychle se unaví, 
pozoroval intermitentně i  průjmy. 
V létě roku 2008 byl očkován proti klíš‑
ťové encefalitidě, jinak virózu neprodě‑
lal, teploty neměl. Při fyzikálním vyšet‑
ření dominovala sinusová tachykardie, 
TF 104/ min, dýchání vlevo lehce osla‑
bené, jinak byl nález fyziologický. Na 
EKG (obr. 1) kromě již zmíněné sinu‑
sové tachykardie byla patrná nízká vol‑
táž komplexů QRS a  ploše negativní 
vlny T difuzně a ST deprese do 1 mm 
laterálně. Koronární enzymy včetně 
troponinu však nevykazovaly vzestup. 
Laboratorně kromě mírného zvýšení 

CRP (24,5 mg/ l) a  pozitivity D‑di‑
merů (4,360 mg/ l) byl nález bez po‑
zoruhodností, RTG snímek hrudníku 
(obr. 2) byl bez známek dilatace srdeč‑
ního stínu nebo venostázy, popisovány 
byly pouze pleurální změny vlevo ba‑
zálně. Echokardiografie (obr. 3) pro‑
kázala přítomnost perikardiální te‑
kutiny cirkumkardiálně šíře 4– 5 mm 
v systole, jinak byla systolická funkce 
levé komory (LK) normální, bez re‑
gionální poruchy kontraktility, bez ná‑
lezu chlopenní vady. Vzhledem k  de‑
chovým obtížím a pozitivitě D‑dimerů 
byla provedena CT angiograf ie plic‑
nice, která vyloučila přítomnost plicní 
embolie, zobrazuje se ale oboustranně 
menší množství pleurálního výpotku, 
více vlevo a perikardiální výpotek, pa‑
tologické zesílení perikardu nebylo po‑
pisováno. Na sonografii břicha se zob‑
razilo nevelké množství tekutiny kolem 
jater a v pravé jámě kyčelní, jinak byl 
nález v normě. Bakteriologický scree‑
ning (výtěr z krku, sputum, moč a sto‑

lice) nezachytil přítomnost infekčního 
agens, taktéž sérologie na kardiotropní 
viry byla negativní. Pacient byl přeléčen 
empiricky širokospektrými antibiotiky 
(amoxycilin) a  nesteroidními antiflo‑
gistiky. Subjektivní potíže postupně 
odezněly, došlo i k poklesu CRP, peri‑
kardiální výpotek nejevil tendenci k do‑
plňování. Pacient byl předán do ambu‑
lantního kardiologického sledování na 
terapii nesteroidním antiflogistikem.

Ambulantní kontrola proběhla za 
měsíc od propuštění, pacient udával 
občasné torakalgie vlevo na hrudi pí‑
chavého charakteru, na dechové potíže 
si nestěžoval, otoky dolních končetin 
(DK) nepozoroval. Echokardiograficky 
tentokrát již zjištěno pouze stopové 
množství perikardiálního výpotku za 
zadní stěnou LK, ale došlo k podstat‑
nému nárůstu levostranného pleurál‑
ního výpotku, CRP přetrvává mírně 
zvýšené. Při další kontrole za 5 týdnů už 
nebyl perikardiální výpotek detekova‑
telný, systolická srdeční funkce je nor‑

Obr. 1. EKG křivka –  sinusová tachykardie, nízká voltáž komplexů QRS, ploše negativní T vlny difuzně a ST deprese do 1 mm 
laterálně.



Vnitř Lék 2010; 56(2): 149–153 Vnitř Lék 2010; 56(2): 149–153 151

Kazuistika mladého pacienta s konstriktivní perikarditidou se subakutním průběhem

tologických slizničních změn, BAL na 
původce atypických pneumonií a TBC 
byl negativní, zachycen byl pouze Ente‑
rococcus faecalis. Od plicního lékaře byl 
pacient zaléčen inhalačními broncho‑
dilatancii a pro nález Enterococcus fae‑
calis v  BAL mu bylo podáváno mak‑
rolidové antibiotikum. Tato terapie 
však neměla výraznější efekt. Nako‑
nec byl pacient odeslán i k imunologic‑
kému vyšetření (listopad roku 2008), 
aby se vyloučilo autoimunitní onemoc‑
nění s postižením serózních blan. Au‑
toprotilátky byly negativní, bez nálezu 
imunodeficitu v buněčné nebo humo‑
rální imunitě, konstatován byl pouze 

dezření na intersticiální plicní proces 
provedeno ještě HRCT plic (obr.  5), 
nálezu dominují oboustranné masivní 
pleurální výpotky s  dystelektatickými 
změnami bazálních partií plic, popi‑
sovány jsou i  bronchiektazie, zvláště 
ve středních a horních plicních polích. 
Pleurální výpotky byly punktovány, vy‑
puštěno bylo postupně z každé strany 
přes litr tekutiny. Biochemicky měla 
tekutina charakter transudátu, bak‑
teriologicky včetně vyšetření na TBC 
byla negativní, nebyly nalezeny on‑
kologicky suspektní buňky. Ani bron‑
choskopie nevysvětlila příčinu potíží, 
nebyly shledány známky tumoru či pa‑

mální, progredují však oboustranně 
pleurální výpotky s  převahou levo‑
stranného postižení (obr. 4). Pacient 
se při námaze zadýchává, stěžuje si na 
občasné píchání vpravo na hrudi, DK 
jsou bez otoků. Pacient z kardiologic‑
kého hlediska uzavřen jako stabilní 
a  další dořešení předáno do kompe‑
tence plicního lékaře. Zde byl pacient 
podroben kompletní sérii vyšetření. Pa‑
cientovi byla provedena spirometrie, 
při které byla diagnostikována středně 
těžká kombinovaná ventilační po‑
rucha, středně těžce snížená difuzní 
plicní kapacita pro CO a  lehká par‑
ciální respirační insuficience. Pro po‑

Obr. 2. RTG plic a srdce. Obr. 3. Echokardiografie vstupní.

Obr. 4. Echokardiografie za 5 týdnů. Obr. 5. HRCT plic.
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dektomie. Resekovaný perikard byl di‑
fuzně ztluštělý na 5– 7 mm kolem ce‑
lého srdce, mikroskopicky byl tvořený 
zánětlivě celulizovanou vazivovou tkání 
s přítomností pruhů kolagenu, bez ná‑
dorové infiltrace, imunohistochemicky 
bez průkazu cytokeratin pozitivních ele‑
mentů. Avšak etiologii procesu nešlo 
z  histologického obrazu stanovit. Již 
pooperační echokardiografické vyšet‑
ření ukázalo dobrý efekt operace, došlo 
k úpravě patologické variace transtri‑
kuspidálního a  transmitrálního toku, 
vzestupu EF LK, i když ne úplné norma‑
lizaci (55 %). Asi ještě měsíc po operaci 
přetrvávaly reziduální pleurální výpotky 
a otoky DK, které postupně při podá‑
vání malé dávky diuretika regredovaly. 
Přechodně se také ještě objevovaly sub‑
febrilie. Stav pacienta se postupně na‑
prosto upravil, i bez potřeby diuretik je 
nadále bez otoků DK a bez pleurálních 
výpotků. K  normě se upravily i  venti‑
lační parametry, ustoupila hyperinflace 
plic, echokardiograficky je nález taktéž 
v mezích normy. Pacient se mohl vrátit 
ke svým oblíbeným sportovním aktivi‑
tám, není limitován symptomy.

Diskuze
Konstriktivní perikarditida je v Evropě 
relativně vzácné onemocnění. Etiolo‑

provedení echokardiografického vyšet‑
ření, nalezli jsme kolem hrotu a late‑
rální stěny LK zesílenou rigidní odrazi‑
vou vrstvu (obr. 6), globální systolická 
funkce LK byla hraniční až nižší (EF LK 
50 %), pohyb septa komor byl ab‑
normní (septal bounce), velikost LK se 
měnila s respirací, byla přítomna dila‑
tace dolní duté žíly s omezenou respi‑
rační variabilitou a kongesce jaterních 
žil. Vyšetření transmitrálního a transtri‑
kuspidálního průtoku pulzním dopple‑
rem vykazovalo typické respirační varí‑
rování, pulzní tkáňový doppler (PW 
TDI ) pohybu mitrálního anulu byl 
normální, což svědčilo proti restrik‑
tivní kardiomyopatii. Diagnózu peri‑
kardiální konstrikce jsme potvrdili jed‑
nak pravostrannou srdeční katetrizací, 
kdy byla tonometrií prokázána ekva‑
lizace diastolických tlaků  –  pravá síň 
28/ 22  (26) mm Hg, pravá komora 
45/ 28 mm Hg, PA: 48/ 23 (33) mm Hg, 
tlak v  zaklínění 32/ 25  (28) mm Hg 
a  charakteristický obraz dip- plateau 
tlakové křivky z PK. Nakonec jsme pro 
potvrzení diagnózy doplnili ještě mag‑
netickou rezonanci srdce, která pro‑
kázala difuzní koncentrického zesí‑
lení perikardu na 4– 5 mm, při hrotu až 
na 6 mm (obr. 7). Poté následovala již 
kauzální léčba, byla provedena perikar‑

mírný vzestup proteinů akutní fáze 
(CRP, a‑ 1- antitrypsin, orosomukoid). 
Nemoc má dále progresivní ráz, obje‑
vuje se ascites (dle UZ břicha z polo‑
viny prosince roku 2008 je zjištěno ně‑
kolik litrů tekutiny), který punktován, 
vypuštěno přes 2  litry ascitu. Bioche‑
micky i cytologicky byl nález obdobný 
jako u pleurálního punktátu.

Stav pacienta se nelepšil, dochází 
k rychlému doplňování pleurálních vý‑
potků a ascitu, pacient je dušný při mi‑
nimální námaze, narůstají otoky DK. 
Za 4  měsíce od propuštění z  hospi‑
talizace je pacient odeslán na naši in‑
terní kliniku jako podezření na polyse‑
rozitidu. V klinickém obraze dominují 
známky pravostranného srdečního se‑
lhání, otoky DK po kolena, ascites s he‑
patomegalií, oboustranný fluidotorax, 
zvýšená náplň jugulárních žil. Labo‑
ratorní nález byl kromě přetrvávají‑
cího mírného vzestupu CRP normální, 
mikrobiologie ani sérologie nepro‑
kázala infekční fokus, CT břicha ne‑
prokázalo ložiskový proces. Diagnóza 
polyserozitidy se zdála velmi neprav‑
děpodobná vzhledem k absenci auto‑
protilátek. Normální odpady bílkovin 
do moči vyloučily přítomnost nefro‑
tického syndromu. Podezření na kon‑
striktivní perikarditidu jsme vyslovili po 

Obr. 6. Echokardiografie při stanovení diagnózy. Obr. 7. MNR srdce.
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s  dlouhotrvajícími symptomy pravo‑
stranného oběhového městnání [10].

Závěr
I když je incidence konstriktivní peri‑
karditidy nízká, je potřeba u pacientů 
s projevy pravostranného oběhového 
selhání na ni vždy myslet. Stanovení 
diagnózy a  zavedení léčby je potřeba 
provést co nejdříve, abychom zame‑
zili nárůstu operačního rizika a  zvý‑
šené pravděpodobnosti pooperačních 
diastolických abnormalit.
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dohromady, můžeme vyslovit s velkou 
pravděpodobností podezření na tuto 
diagnózu [5,6]. Echokardiografie uká‑
zala zesílený rigidní perikard, dále ty‑
pické změny transmitrálního a transtri‑
kuspidálního průtoku (> 25% snížení 
transmitrálního a  zvýšení transtriku‑
spidálního E v  inspiriu), byl patrný 
i  septal bounce, nízký srdeční výdej 
a dilatace dolní duté žíly. V odlišení od 
restriktivní KMP může napovědět nor‑
mální hodnota PW TDI pohybu mit‑
rálního anulu (na rozdíl od restriktivní 
KMP není narušena časná fáze diasto‑
lického plnění, u restriktivní KMP je Ea 
patologicky snížené) [7]. Zlatým stan‑
dardem v  diagnostice je pak pravo‑
stranná srdeční katetrizace s tonomet‑
rií. Typický je nález ekvalizace pozdních 
diastolických tlaků ve všech čtyřech sr‑
dečních dutinách a  charakteristický 
tvar dip‑ plateau křivky z  PK (dip je 
tvořen časnou fází plnění, která není 
omezena, ale jakmile komory při pl‑
nění narazí na rigidní perikard, dojde 
k rychlému vzestupu tlaku –  plateau). 
Na rozdíl od perikardiální konstrikce je 
u restriktivní KMP vysoký systolický TK 
v pravé komoře (> 60 mm Hg) a vyšší 
diastolický TK v  levé komoře oproti 
pravé (o 5 mm Hg) [4]. Patognomické 
pro konstriktivní perikarditidu je ze‑
sílení perikardu, přičemž se tloušťka 
více než 4 mm svědčí pro toto one‑
mocnění. Nutno však podotknout, že 
ani normální tloušťka perikardu nevy‑
lučuje možnost konstrikce. V kvantifi‑
kaci zesílení perikardu jsou velmi cit‑
livé CT a NMR, u NMR je udávána až 
93% přesnost v diagnostice zesílení pe‑
rikardu nad 4 mm, CT má navíc schop‑
nost zobrazit přítomné kalcifikace [8]. 
Kauzální léčba je pouze chirurgická, 
symptomy lze přechodně tlumit diure‑
tiky a  vazodilatancii [9]. U  našeho 
pacienta byla symptomatická léčba 
pouze parciálně úspěšná, docházelo 
k rychlému doplňování pohrudničních 
výpotků. Symptomy přetrvávaly i něja‑
kou dobu po úspěšném odstranění pe‑
rikardu. V literatuře se uvádí korelace 
přetrvávajících pooperačních diasto‑
lických abnormalit zejména u pacientů 

gie je až v polovině zjištěných případů 
idiopatická [3], i v našem případě se 
etiologii nepodařilo objasnit, ale je 
pravděpodobné, že šlo o  virovou in‑
fekci, kterou se v době hospitalizace již 
nepodařilo sérologicky prokázat. Ra‑
ritní v  našem případu byl především 
rychlý průběh, od stanovení diagnózy 
exsudativní perikarditidy do projevů 
těžkého pravostranného oběhového 
selhání uběhl asi jen 1  měsíc. Bohu‑
žel se na srdeční selhání primárně ne‑
myslelo a diferenciální diagnostika se 
zaměřovala především na plicní etiolo‑
gii nebo imunologickou příčinu. Je 
pravděpodobné, že symptomy pa‑
cienta již při první hospitalizaci souvi‑
sely s  mírným stupněm perikardiální 
konstrikce, zejména únavnost, ná‑
mahová dyspnoe, intermitentní prů‑
jmy. Na možnost konstriktivní perikar‑
ditidy je nutno pomýšlet u  pacientů 
s vysokým žilním systémovým tlakem, 
otoky končetin, ascitem a pleurálními 
výpotky [1]. 

Také pomocné vyšetřovací metody 
zapadaly do mozaiky obrazu tohoto 
onemocnění. EKG se snížením voltáže, 
inverzí T vln, sinusová tachykardie jako 
kompenzační mechanizmus nízkého sr‑
dečního výdeje. Dále normální velikost 
srdečního stínu při manifestním pra‑
vostranném městnání. CT angiogra‑
fie plicnice vyloučila přítomnost plicní 
embolie, která by mohla způsobit cor 
pulmonale s podobnou symptomato‑
logií. Na UZ a CT břicha se vyloučila 
možnost jaterní cirhózy či neoplastic‑
kého procesu. Normální odpady bílko‑
vin do moči svědčily proti nefrotickému 
syndromu. Nepřítomnost autoprotilá‑
tek pak byla argumentem proti poly‑
serozitidě. Biochemický rozbor výpo‑
tků nesl znaky transudátu, cytologicky 
byla vyloučena onkologická příčina, 
bakteriologicky pak zejména specifický 
proces.

Nejpřínosnější byla v našem případě 
echokardiograf ie, široce dostupné 
a  neinvazivní vyšetření. Neposkytuje 
sice žádný patognomický ukazatel ty‑
pický čistě pro perikardiální konstrikci, 
ale když se dají jednotlivé ukazatele 


