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Souhrn: Chronicka konstriktivni perikarditida je onemocnéni postihujici osrde¢nik, ktery ztraci svou elasticitu, stava se tuhym a omezuje
plnéni srde¢nich komor. Nej¢astéji se konstriktivni perikarditida rozviji po probéhlé akutni perikarditidé, typicky je dlouhotrvajici asym-
ptomatické stadium s néslednym rozvojem pravostranného méstnani a zndmek nizkého srde¢niho vydeje. Kazuistika popisuje p¥ipad 33le-
tého pacienta, u néhoz se po akutni idiopatické perikarditidé nasledné v kratké dobé 1 mésice rozvinula perikardialn{ konstrikce s tézkym
srde¢nim selhanim, tvorbou otokd a pleurdlnich vypotkd. Zprvu se na tuto diagnézu nemyslelo, diferencidlni diagnostika se zamérovala
na primarné plicni postizeni nebo autoimunitni onemocnéni. Po odhaleni pravé p¥i¢iny byla pacientovi provedena perikardektomie s na-
slednym dobrym efektem a dplnou tpravou stavu. Etiologie konstriktivni perikarditidy nebyla objasnéna. Konstriktivni perikarditida je
onemocnéniv Evropé relativné vzacné, zvlasté pak u mladych pacientl. Stanoveni diagnézy a zavedenf |é¢by je potteba provést co nejdFive,
abychom zamezili nardstu operacniho rizika a zvy$ené pravdépodobnosti pooperaénich diastolickych abnormalit.

Kli¢ova slova: konstriktivni perikarditida - idiopaticka perikarditida - echokardiografie - pravostrannd srde¢nf katetrizace s tonometrif

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.

Key words: constrictive pericarditis - idiopathic pericarditis - echocardiography - right heart catheterisation with tonometry

Uvod

Perikard je dvouvrstevnd membréna,
kterd obepind srdce, za normélnich
okolnosti podporuje vzdjemnou inter-
akci obou komor a vyvaZzuje jejich sr-
decnfi vydej. Perikardidlni vak se vyzna-
¢uje nizkou poddajnosti, je schopen
pojmout jen malé mnoZstvi tekutiny
do 250 ml, jeho dalsf rozepjetf je spo-
jeno se strmym nar(stem intraperikar-
didIniho tlaku. Patologické zvySenf in-
traperikardidlniho tlaku pak omezuje
diastolické plnéni komor, a sniZuje tim
srde¢ni vydej [1]. Konstriktivni perikar-
ditida (KP) vznikd v pfitomnosti zesi-
leného, jizevnatého a v nékterych pti-
padech i kalcifikovaného perikardu,
ktery navzdory vysokym plnicim tlakiim
omezuje diastolickou naplri komor [2].

Charakterickym znakem je ekvalizace
diastolickych tlak( ve v8ech ctyfech sr-
deénich dutinach. Casn4 faze diasto-
lického plnéni nenf narusena, avidak
jakmile komory rozepjetim narazi na
ztlustély perikard, je daldi pInéni nahle
zastaveno, coz odpovidd charakteris-
tickému dip-plateau na tlakové k¥ivce
zobou komor. KP ¢asto zacdind inicialn{
epizodou akutni perikarditidy, ktera
pak prechazi do subakutni fdze orga-
nizace a resorpce perikardidlntho vy-
potku. Po této fazi ndsleduje chronické
jizevnaténi a fibrotizace perikardu
s ukldddnim kalcia [3]. V minulosti za
vétsinou pfipad(l tohoto onemocnéni
stala tuberkuléza, v soucasné dobé
je castou pficinou KP uz jen v rozvo-
jovych zemich. V Evropé je toto one-

mocnénf relativné vzacné, etiologie je
v pfevadzné vétsiné povirovd nebo se
vyvoldvajici faktor nepodati zjistit, tj.
idiopaticka. Déle se miZe rozvinout po
kardiochirurgickych operacich, po ra-
dioterapii mediastina [4].

Popis pripadu

Kazuistika popisuje ptipad 33letého
muze, aktivniho sportovce, jehoz vel-
kym koni¢kem bylo horolezectvi. Dosud
se pro nic nelécil, jen v roce 2005 pfi
pobytu v Kirgizstanu prodélal vyso-
kohorskou nemoc, po ndvratu pre-
chodné kaslal, vySetten u lékare viak
nebyl. Alergicky na nic nenf, nekouf
a nepije alkohol. Do té doby Zzadné léky
trvale neuzival. Pracuje jako softwa-
rovy specialista. V srpnu roku 2008 byl
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Obr. 1. EKG ktivka - sinusova tachykardie, nizkd voltaz

lateralné.

praktickym |ékatem odeslan k hospi-
talizaci na kardiologické pracovisté
s podezienim na perikarditidu (echo-
kardiograficky zjisténa pFitomnost ne-
vyznamného mnoZstvi perikardialnf te-
kutiny s jinak normalni srdeéni funkcf).
Pacient udaval zhorsujici se ndmaho-
vou dusnost trvajici asi 2 mésice, suchy
drazdivy kasel, déle bodavé bolesti na
hrudi v oblasti pod meéikem, zejména
pfi chtzi do kopce. Rychle se unavi,
pozoroval intermitentné i prijmy.
V [été roku 2008 byl ockovan proti klis-
tové encefalitidé, jinak virézu neprodé-
lal, teploty nemél. P¥i fyzikdlnim vySet-
feni dominovala sinusova tachykardie,
TF 104/min, dychdni vlevo lehce osla-
bené, jinak byl nalez fyziologicky. Na
EKG (obr. 1) kromé jiz zminéné sinu-
sové tachykardie byla patrnd nizka vol-
taz komplext QRS a plose negativni
viny T difuzné a ST deprese do Tmm
laterdlné. Koronarni enzymy vcetné
troponinu viak nevykazovaly vzestup.
Laboratorné kromé mirného zvyseni
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CRP (24,5mg/l) a pozitivity D-di-
mer( (4,360 mg/l) byl nalez bez po-
RTG snimek hrudniku
(obr. 2) byl bez zndmek dilatace srdec-

zoruhodnosti,

niho stinu nebo venostdzy, popisovany
byly pouze pleurdlni zmény vlevo ba-
zalné. Echokardiografie (obr. 3) pro-
kdzala ptitomnost perikardidlni te-
kutiny cirkumkardidlné $ite 4-5mm
v systole, jinak byla systolicka funkce
levé komory (LK) normalni, bez re-
giondlni poruchy kontraktility, bez na-
lezu chlopenni vady. Vzhledem k de-
chovym obtizim a pozitivité D-dimer(
byla provedena CT angiografie plic-
nice, kterd vyloucila pfitomnost plicn{
embolie, zobrazuje se ale oboustranné
mens{ mnozZstvi pleurdlniho vypotku,
vice vlevo a perikardidlni vypotek, pa-
tologické zesilenf perikardu nebylo po-
pisovano. Na sonografii bticha se zob-
razilo nevelké mnoZstvi tekutiny kolem
jater a v pravé jamé kycelni, jinak byl
nédlez v normé. Bakteriologicky scree-
ning (vytér z krku, sputum, mo¢ a sto-

komplexti QRS, plose negativni T viny difuzné a ST deprese do 1 mm

lice) nezachytil pfitomnost infekéniho
agens, taktéZ sérologie na kardiotropni
viry byla negativni. Pacient byl prelécen
empiricky Sirokospektrymi antibiotiky
(amoxycilin) a nesteroidnimi antiflo-
gistiky. Subjektivni potize postupné
odeznély, doslo i k poklesu CRP, peri-
kardialni vypotek nejevil tendenci k do-
pliovani. Pacient byl pfeddn do ambu-
lantniho kardiologického sledovani na
terapii nesteroidnim antiflogistikem.
Ambulantni kontrola probéhla za
mésic od propusténi, pacient udaval
obcasné torakalgie vlevo na hrudi pi-
chavého charakteru, na dechové potize
si nestéZoval, otoky dolnich koncetin
(DK) nepozoroval. Echokardiograficky
tentokrat jiZz zjisténo pouze stopové
mnozstvi perikardidlniho vypotku za
zadnf sténou LK, ale doslo k podstat-
nému ndardstu levostranného pleural-
niho vypotku, CRP pretrvdvd mirné
zvy$ené. P¥i daldi kontrole za 5 tydn(i uz
nebyl perikardidlni vypotek detekova-
telny, systolickd srdeéni funkce je nor-
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Obr. 2. RTG plic a srdce.
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Obr. 4. Echokardiografie za 5 tydna.

mélni, progreduji v8ak oboustranné
pleurdlni vypotky s ptevahou levo-
stranného postizeni (obr. 4). Pacient
se pfi ndmaze zadychdva, stézuje si na
obcasné pichani vpravo na hrudi, DK
jsou bez otokd. Pacient z kardiologic-
kého hlediska uzavien jako stabilnf
a daldi dofeseni preddno do kompe-
tence plicniho |ékare. Zde byl pacient
podroben kompletnf sérii vySetfeni. Pa-
cientovi byla provedena spirometrie,
pFi které byla diagnostikovana stfedné
tézkd kombinovand ventilaéni po-
rucha, stfedné téZce snizend difuzni
plicni kapacita pro CO a lehkd par-
cidlni respira¢nfi insuficience. Pro po-

Obr. 5. HRCT plic.

dezieni na intersticidlni plicni proces
provedeno jesté HRCT plic (obr. 5),
nélezu dominuji oboustranné masivnf
pleurdlni vypotky s dystelektatickymi
zménami bazalnich partii plic, popi-
sovany jsou i bronchiektazie, zvlasté
ve stiednich a hornich plicnich polich.
Pleuralni vypotky byly punktovany, vy-
pusténo bylo postupné z kazdé strany
pres litr tekutiny. Biochemicky méla
tekutina charakter transudatu, bak-
teriologicky véetné vysetfeni na TBC
byla negativni, nebyly nalezeny on-
kologicky suspektni buriky. Ani bron-
choskopie nevysvétlila p¥i¢inu potiZi,
nebyly shledany zndmky tumoru ¢i pa-

tologickych slizni¢nich zmén, BAL na
pavodce atypickych pneumonii a TBC
byl negativni, zachycen byl pouze Ente-
rococcus faecalis. Od plicniho |ékate byl
pacient zalécen inhala¢nimi broncho-
dilatancii a pro nalez Enterococcus fae-
calis v BAL mu bylo podavdano mak-
rolidové antibiotikum. Tato terapie
v8ak neméla vyraznéjsi efekt. Nako-
nec byl pacient odeslan i kimunologic-
kému vysetteni (listopad roku 2008),
aby se vyloucilo autoimunitni onemoc-
néni s postizenim seréznich blan. Au-
toprotilatky byly negativni, bez nélezu
imunodeficitu v bunééné nebo humo-
rdlni imunité, konstatovdn byl pouze
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Obr. 6. Echokardiografie pfi stanoveni diagnézy.

mirny vzestup proteind akutni faze
(CRP, a-1-antitrypsin, orosomukoid).
Nemoc ma déle progresivni rdz, obje-
vuje se ascites (dle UZ bficha z polo-
viny prosince roku 2008 je zji$téno né-
kolik litrGi tekutiny), ktery punktovan,
vypusténo pres 2 litry ascitu. Bioche-
micky i cytologicky byl ndlez obdobny
jako u pleurdlniho punktétu.

Stav pacienta se neleps$il, dochazi
k rychlému dopliiovani pleurélnich vy-
potkd a ascitu, pacient je dusny p# mi-
nimalni ndmaze, narGstaji otoky DK.
Za 4 mésice od propusténi z hospi-
talizace je pacient odeslan na nasi in-
ternf kliniku jako podeztfeni na polyse-
rozitidu. V klinickém obraze dominujf
znamky pravostranného srde¢niho se-
Ihanf, otoky DK po kolena, ascites s he-
patomegalif, oboustranny fluidotorax,
zvy$end napln juguldrnich Zil. Labo-
ratorni nalez byl kromé pretrvavaji-
ctho mirného vzestupu CRP normaln,
mikrobiologie ani sérologie nepro-
kazala infekéni fokus, CT b¥icha ne-
prokdzalo loZiskovy proces. Diagnéza
polyserozitidy se zdala velmi neprav-
dépodobnd vzhledem k absenci auto-
protildtek. Normalni odpady bilkovin
do mo¢i vyloudily ptitomnost nefro-
tického syndromu. Podez¥eni na kon-
striktivn{ perikarditidu jsme vyslovili po
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provedeni echokardiografického vyset-
feni, nalezli jsme kolem hrotu a late-
ralni stény LK zesilenou rigidni odrazi-
vou vrstvu (obr. 6), globalni systolicka
funkce LK byla hrani¢ni az nizsi (EF LK
50%), pohyb septa komor byl ab-
normnf (septal bounce), velikost LK se
ménila s respiraci, byla p¥itomna dila-
tace dolnf duté Zily s omezenou respi-
ra¢ni variabilitou a kongesce jaternich
zil. Vysetteni transmitralniho a transtri-
kuspidalniho pratoku pulznim dopple-
rem vykazovalo typické respira¢ni vari-
rovani, pulzni tkdnovy doppler (PW
TDI ) pohybu mitrdlniho anulu byl
normalni, coz svéd¢ilo proti restrik-
tivni kardiomyopatii. Diagnézu peri-
kardidIni konstrikce jsme potvrdili jed-
nak pravostrannou srde¢ni katetrizaci,
kdy byla tonometrii prokdzana ekva-
lizace diastolickych tlakds - pravd siti
28/22 (26) mmHg, prava komora
45/28 mmHg, PA: 48/23 (33)mm Hg,
tlak v zaklinéni 32/25 (28)mmHg
a charakteristicky obraz dip-plateau
tlakové k¥ivky z PK. Nakonec jsme pro
potvrzen{ diagnézy doplnili jesté mag-
netickou rezonanci srdce, kterd pro-
kdzala difuzni koncentrického zesi-
lenf perikardu na 4-5mm, pt#i hrotu az
na 6 mm (obr. 7). Poté nasledovala jiz
kauzalni 1é¢ba, byla provedena perikar-

Obr. 7. MNR srdce.
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dektomie. Resekovany perikard byl di-
fuzné ztlustély na 5-7 mm kolem ce-
[ého srdce, mikroskopicky byl tvoteny
zanétlivé celulizovanou vazivovou tkanf
s ptitomnosti pruhti kolagenu, bez na-
dorové infiltrace, imunohistochemicky
bez priikazu cytokeratin pozitivnich ele-
ment(. Avsak etiologii procesu neslo
z histologického obrazu stanovit. Jiz
pooperacni echokardiografické vyset-
feni ukdzalo dobry efekt operace, doslo
k upravé patologické variace transtri-
kuspidalniho a transmitrdlniho toku,
vzestupu EF LK, i kdyZ ne tplné norma-
lizaci (55%). Asi jesté mésic po operaci
pretrvédvaly rezidudlni pleuralni vypotky
a otoky DK, které postupné pfi poda-
vani malé davky diuretika regredovaly.
Prechodné se také jesté objevovaly sub-
febrilie. Stav pacienta se postupné na-
prosto upravil, i bez potieby diuretik je
naddle bez otokli DK a bez pleurdlnich
vypotkd. K normé se upravily i venti-
la¢ni parametry, ustoupila hyperinflace
plic, echokardiograficky je nélez taktéz
v mezich normy. Pacient se mohl vritit
ke svym oblibenym sportovnim aktivi-
tdm, nenf limitovan symptomy.

Diskuze
Konstriktivni perikarditida je v Evropé
relativné vzacné onemocnéni. Etiolo-
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gie je aZz v poloviné zjisténych pfipadl
idiopaticka [3], i v nasem p¥ipadé se
etiologii nepodatilo objasnit, ale je
pravdépodobné, Ze 3lo o virovou in-
fekci, kterou se v dobé hospitalizace jiz
nepodafilo sérologicky prokazat. Ra-
ritni v nasem pripadu byl predevs§im
rychly priibéh, od stanovenf diagnézy
exsudativni perikarditidy do projevd
tézkého pravostranného obéhového
selhdni ubéhl asi jen 1 mésic. Bohu-
Zel se na srde¢ni selhdnf primarné ne-
myslelo a diferencidlni diagnostika se
zaméFovala predevsim na plicni etiolo-
gii nebo imunologickou pFi¢inu. Je
pravdépodobné, Ze symptomy pa-
cienta jiz p¥i prvni hospitalizaci souvi-
sely s mirnym stupném perikardialni
konstrikce, zejména uUnavnost, né-
mahova dyspnoe, intermitentni pra-
jmy. Na moznost konstriktivni perikar-
ditidy je nutno pomyslet u pacientd
s vysokym Zilnim systémovym tlakem,
otoky koncetin, ascitem a pleurdlnimi
vypotky [1].

Také pomocné vysetfovaci metody
zapadaly do mozaiky obrazu tohoto
onemocnéni. EKG se sniZzenim voltize,
inverzi T vin, sinusovd tachykardie jako
kompenzaéni mechanizmus nizkého sr-
decéniho vydeje. Déle normalnf velikost
srde¢niho stinu p¥i manifestnim pra-
vostranném meéstnani. CT angiogra-
fie plicnice vyloucila pfitomnost plicnf
embolie, kterd by mohla zplsobit cor
pulmonale s podobnou symptomato-
logii. Na UZ a CT bficha se vyloucila
moznost jaterni cirhézy & neoplastic-
kého procesu. Normalni odpady bilko-
vin do mo¢i svéd¢ily proti nefrotickému
syndromu. Nep¥itomnost autoprotila-
tek pak byla argumentem proti poly-
serozitidé. Biochemicky rozbor vypo-
tkd nesl znaky transuddtu, cytologicky
byla vyloucena onkologicka pFic¢ina,
bakteriologicky pak zejména specificky
proces.

Nejpfinosnéjsi byla v nasem p¥ipadé
echokardiografie, Siroce dostupné
a neinvazivni vySetteni. Neposkytuje
sice zddny patognomicky ukazatel ty-
picky cisté pro perikardidlni konstrikei,
ale kdyz se daji jednotlivé ukazatele

Vnit¥ Lék 2010; 56(2): 149-153

dohromady, mizeme vyslovit s velkou
pravdépodobnosti podezfeni na tuto
diagnézu [5,6]. Echokardiografie uka-
zala zesileny rigidni perikard, dale ty-
pické zmény transmitrdlniho a transtri-
kuspidalniho pratoku (> 25% snizenf
transmitralniho a zvySeni transtriku-
spidédlnftho E v inspiriu), byl patrny
i septal bounce, nizky srde¢ni vydej
a dilatace dolni duté Zily. V odlideni od
restriktivni KMP m(Ze napovédét nor-
malni hodnota PW TDI pohybu mit-
rdlniho anulu (na rozdil od restriktivn{
KMP nenf narusena c¢asna faze diasto-
lického plnénf, u restriktivni KMP je Ea
patologicky snizené) [7]. Zlatym stan-
dardem v diagnostice je pak pravo-
strannd srde¢nf katetrizace s tonomet-
rif. Typicky je nalez ekvalizace pozdnich
diastolickych tlak( ve v8ech ctyfech sr-
decnich dutindch a charakteristicky
tvar dip-plateau kfivky z PK (dip je
tvotren Casnou fazi plnéni, kterd neni
omezena, ale jakmile komory pf¥i pl-
nénf narazi na rigidni perikard, dojde
k rychlému vzestupu tlaku - plateau).
Na rozdil od perikardialni konstrikce je
u restriktivni KMP vysoky systolicky TK
v pravé komore (> 60 mm Hg) a vy3si
diastolicky TK v levé komofe oproti
pravé (o 5mmHg) [4]. Patognomické
pro konstriktivni perikarditidu je ze-
sileni perikardu, pficemz se tloustka
vice nez 4mm svéd¢i pro toto one-
mocnéni. Nutno viak podotknout, Ze
ani normdlnf tloustka perikardu nevy-
lu¢uje moznost konstrikce. V kvantifi-
kaci zesileni perikardu jsou velmi cit-
livé CT a NMR, u NMR je udédvéna az
93% presnost v diagnostice zesfleni pe-
rikardu nad 4 mm, CT md navic schop-
nost zobrazit pfitomné kalcifikace [8].
Kauzélni |é¢ba je pouze chirurgicka,
symptomy lze prechodné tlumit diure-
tiky a vazodilatancii [9]. U naseho
pacienta byla symptomatickd lé¢ba
pouze parcidlné Gspésnd, dochazelo
k rychlému doplriovani pohrudniénich
vypotkl. Symptomy pretrvavaly i néja-
kou dobu po tspésném odstranéni pe-
rikardu. V literatufe se uvadi korelace
pretrvdvajicich pooperaénich diasto-
lickych abnormalit zejména u pacientd

Kazuistika mladého pacienta s konstriktivni perikarditidou se subakutnim prabéhem

s dlouhotrvajicimi symptomy pravo-
stranného obéhového méstndni [10].

Zavér

| kdyz je incidence konstriktivni peri-
karditidy nizkd, je potfeba u pacientd
s projevy pravostranného obéhového
selhani na ni vzdy myslet. Stanoven(
diagnézy a zavedeni 1é¢by je potteba
provést co nejdfive, abychom zame-
zili nardstu operaéniho rizika a zvy-
$ené pravdépodobnosti pooperacnich
diastolickych abnormalit.
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