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REVMATOLOGIE A PNEUMOLOGIE

89. Neinvazivni méfeni krevniho tlaku pomoci pulzniho tranzitniho ¢asu u pacientii se
syndromem obstrukéni spankové apnoe - pilotni studie

M. Sova', E. Sovova?, M. Hobzova', M. Kamasova? V. Kolek'

" Klinika plicnich nemoci a tuberkuldzy LF UP a FN Olomouc
2| interni klinika — kardiologickd LF UP a FN Olomouc

Uvod: Pro pacienty se syndromem obstrukéni apnoe (OSAS) je typicka vysoka prevalence noéni arterialni hyper-
tenze, ktera je klasicky hodnocena pomoci ambulantniho monitorovéni krevniho tlaku (ABPM). To véak mize opa-
kovanymi insuflacemi manzety vést k probouzeni pacienta. Zda tato probuzeni mohou zvysit krevni tlak, a tim
poskytovat falesné pozitivni hodnoty krevniho tlaku, neni zcela jasné. Méteni krevniho tlaku pomoci pulzniho tran-
zitniho ¢asu (PTT BP) je nova neinvazivni metoda pro méreni krevniho tlaku, kterd nevede k opakovanému probou-
zeni pacientt. Cile: Porovnat vysledky ABPM s PTT BP a posoudit, zda méfeni krevniho tlaku s pouzitim manzety
vede k vyskytu falesné pozitivnich vysledk(. Metodika: Do studie bylo zahrnuto 16 pacientt (z toho 13 muza), je-
jichz pramérny vék byl 58 let. Pacienti podstoupili ve 2 po sobé jdoucich nocich polysomnografii, v¢etné PTT BP
méfeni.V prdbéhu 2. noci bylo souc¢asné provedeno méreni ABPM. Vysledky: Primérny systolicky tlak méfeny me-
todou PTT BP v priibéhu 1. noci byl 121,5 + 20,1 mm Hg, v prlibéhu 2. noci 121,6 + 13,4 mm Hg. Prdmérny systolicky
tlak méfeny manzetou béhem 2. noci byl 128,2 + 21,5 mm Hg. Pouzitim Pearsonova testu jsme prokazali dobrou
korelaci mezi vysledky PTT BP a ABPM (0,594) a mezi hodnotami ziskanymi méfenim PTT po obé noci (0,810). Stu-
dentlv t-test neprokazal rozdil mezi vysledky 1.a 2. noci (p = 0,965). Zavér: Méfeni krevniho tlaku pomoci pulzniho
tranzitniho ¢asu muaze byt pouzito k hodnoceni nocni hypertenze u pacientd s OSAS. Také bylo prokazano, ze
opakovana mikroprobouzeni zptsobend insuflacemi manzety neovliviuje vysledky ABPM.

Prdce vznikla za podpory projektu LF_2015_036.

90. Vplyv biologickej liecby na kostni denzitu pacientov s reumatoidnou artritidou

L. Sterancakova, Z. Killinger, J. Payer

V.internd klinika LF UK a UN Bratislava, Slovenskd republika

Uvod: Reumatoidna artritida (RA) je jednym z najtypickejsich prikladov systémového zapalového ochorenia, ktoré
vedie k vyraznym zmenam v kostnom metabolizme. Do patogenézy kostnych zmien, prostrednictvom ovplyvne-
nia klucovych regulatorov osteoklastogenézy, zasahuje aj samotnd biologicka lie¢ba (BL). Vzhladom k tomu, ze
rovnaké cytokiny sa podielaju na lokdlnom a systémovom uUbytku kostnej hmoty, je racionalne uvazovat, ze BL by
mohla mat ochranny G¢inok na kostnt remodeléciu. Ciel prace: Porovnat tcinky biologickych liekov modifikujucich
chorobu (bDMARD:s) s konvenénymi DMARDs (cDMARDs) na mineralnu kostnu hustotu (BMD) u pacientov s aktiv-
nou RA. Sibor a metodika: 12-mesac¢na prospektivna Studia u 105 pacientov s aktivnou RA (skére aktivity cho-
roby - DAS28 > 5,1). Sledovana kohorta bola rozdelena do 2 skupin: skupina 1 (n = 84, priemerny vek 54 rokov) s lie¢-
bou bDMARDs (anti-TNF a anti-IL6) a skupina 2 (n = 21, priemerny vek 53 rokov) s cDMARDs (metotrexat). Median
trvania ochorenia bol 11 rokov v oboch skupinach. DAS28 na zaciatku studie bol 6,37 v skupine 1 a 5,22 v skupine 2.
Priemerna davka glukokortikoidov (GK) bola 6,2 mg v 1. skupine vs 6,6 mg v 2. skupine (NS). Do studie neboli zahr-
nuti pacienti uzivajuci antiporoticku liecbu. Vietci pacienti uzivali suplementéciu vitaminom D (800 IU) a vapnikom
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(1000 mg). BMD bedrovej chrbtice a kr¢ka femoru sme hodnotili DXA vysetrenim (Hologic) na zaciatku a po 1 roku
podavanej liecby. Pri Statistickom spracovani vysledkov sme vyuzili tatisticky software SPSS Statistics 17.0. Vy-
sledky: V skupine 1 sme preukdzali vyznamné zvysenie BMD lumbdlnej chrbtice (0,987 g/cm? vs 0,994 g/cm?, p = 0,008).
Zmena BMD v oblasti kr¢ka femoru v tejto skupine nebola signifikantne vyznamna (0,776 g/cm? vs 0,753 g/cm?, NS).
U pacientov lie¢enych cDMARDs sme preukazali vyznamne zniZenie BMD v oblasti lumbdlnej chrbtice (0,993 g/cm? vs
0,989 g/cm?, p < 0,001) ako aj v oblasti kr¢ka femoru (0,784 g/cm? vs 0,782 g/cm?, p = 0,016). DAS28 po 1 roku lie¢by
bDMARD:s bol 2,48 (p < 0,001) v porovnani s 3,91 (NS) v skupine 2. Priemerna denna davka GK po 1 roku lie¢by klesla
na 4,1 mg (p < 0,001) v skupine 1 a 5,4 mg (NS) v skupine 2. Zaver: Na rozdiel od kostnych strat pozorovanych pri
lie¢cbe cDMARDs, biologicka liecba mala pozitivny vplyv na BMD krc¢ka femoru a lumbalnej chrbtice. To, ¢i biolo-
gicka lie¢ba uplatnuje svoje pozitivne ucinky na kostni hmotu prostrednictvom priameho ovplyvnenia kostnych
buniek, alebo nepriamo znizenim zapalu, nie je doteraz Uplne objasnené.

91. Vitamin D u IBD pacientov: porovnanie 3 odliSnych metod

A. Kraj¢ovicova, T. Hlavaty, Z. LeSkov4, J. Payer

V. internd klinika LF UK a UN Bratislava, Slovenskd republika

Uvod: Vitamin D (VD) je skupina v tukoch rozpustnych sekosteroidov produkovanych v kozi po oziareni sine¢nym Zia-
renim. Epidemiologické studie poukazuju na signifikantnu asocidciu medzi nedostato¢nou hladinou VD a imunopa-
tologickymi ochoreniami. Sérova koncentracia (25)-hydroxyvitaminu D [25(0OH)D] je spolahlivym markerom hladiny
VD v organizme. Adekvéatny monitoring hladiny VD je vzhladom na variabilitu jednotlivych metéd a obtiaznejsi. Ciele:
Cielom tejto studie bolo stanovit korelaciu 3 réznych metdd stanovujucich sérovi koncentraciu 25(OH)VD. Metédy:
Vzorky krvi boli odobraté od 50 IBD pacientov sledovanych v IBD centre V. internej kliniky LF UK a UN Bratislava a za-
slepene spracované v 3 roznych laboratériach. Hladina 25(0OH)D bola stanovovana pomocou 3 odlisnych metéd, ako
su vysokoucinna kvapalinova chromatografia (HPLC), IDS automatizovand imunometéda (RIA) a kompetetivny véz-
bovy test (CBP). Analyzovali sme korelaciu hladiny VD stanovenu jednotlivymi metédami pomocou Pearsonovej ko-
relacie. Nasledne sme hodnotili presnost metdd rozdelenim pacientov do skupin podla hladiny rozdielu nameranych
hladin VD jednotlivych metéd: zhoda (< 5ng/ml), maly rozdiel (5-10 ng/ml) a (> 10 ng/ml) signifikantny rozdiel. Vy-
sledky: Sérova koncentracia 25(0OH)D stanovend CBP bola v rozmedzi 3,0-39,3 ng/ml, HPLC 4,6-53,2 ng/ml a RIA
9,0-48,0 ng/ml. Linedrna kvantitativna korelacia medzi jednotlivymi metédami bola Pearson r = 0,69 pre HPLC
a RIA, 0,69 pre HPLC a CBP, 0,63 pre RIA a CBP. Porovnavajuc metddy na zéklade rozdielu jednotlivych sérovych
hladin VD sme zaznamenali Gplnd zhodu medzi HPLC a RIA v 29/48 vzorkéch (60,4 %) a najmensiu medzi CBP a RIA
v 18/50 vzorkach (36 %). Zaver: Koreldcia medzi jednotlivymi metédami dosahovala 0,63-0,69. V 18,8-24 % sme po-
zorovali klinicky signifikantny rozdiel v stanovenych hladinédch 25(0OH)D.

92. Zahadna pficina lymfadenopatie

N. Lencov4, D. Starostka

Oddeleni klinické hematologie Nemocnice s poliklinikou Havitov, p.o.

Uvod: Stillova choroba u dospélych je zanétlivé onemocnéni s nejasnou incidenci a etiologii, s rovnomérnou distri-
buci mezi obéma pohlavimi a etniky a s nejvys$sim vyskytem v mladsim a stfednim véku. Diagnostika této choroby
je per exclusionem a v rdmci Siroké diferencidlni diagnostiky jsou nejvice uzivana Yamaguchiho diagnosticka krité-
ria — febrilie, artralgie, exantém, leukocytéza, bolesti v krku, lymfadenopatie a hepatosplenomegalie, nadhrani¢ni
aminotransferazy a laktatdehydrogendza (LDH), negativita revmatoidniho faktoru (RF) a antinukledrnich protildtek
(ANA). Kazuistika: 45lety muz s generalizovanou lymfadenopatii byl odeslan na hematologii k vylou¢eni lymfopro-
liferace. V anamnéze od roku 2013 protrahované febrilie nad 39 °C, slabost, prchavé stéhovavé artritidy (koleno,
loket, rameno), exantém celého téla, zvysené zanétlivé parametry (FW, CRP), nadhrani¢ni AST, ALT, LDH, lehka mik-
rocytarni anémie. Od kvétna roku 2014 se objevuji podobné potize s vdhovym ubytkem 10 kg za pUl roku. V labora-
tofi obdobné nalezy, dale leukocytéza s neutrofilii. Sérologie na borelie negativni, chlamydie, EBV a CMV pozitivni
ve tfidé IgG, HIV negativni, ANA v nizkém titru. Pfi mikrobiologickém vysetieni pozitivni jedna hemokultura (Sta-
phylococcus aureus), zjisténa chronicka tonsilitida a chronicka periodontitida, gastroskopicky a koloskopicky nalez
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v normé, jicnova echokardiografie bez patologie, dle CT plic hrani¢ni velikost uzlin v mediastinu a axilach. Pacient
lé¢en antibiotiky se zlepsenim stavu. Stav uzavien jako stafylokokova sepse pfi chronické periodontitidé a tonzi-
litidé, v diferencidlni diagnoéze také hematoonkologické ¢i revmatologické onemocnéni. V cervnu roku 2014 paci-
ent odeslan na Oddéleni klinické hematologie NsP Havifov. Dle PET-CT prokazana aktivita lymfatickych uzlin - krk,
axily, hily plicni, panev - a kostni difené. Biopsie kostni diené a kréni lymfatické uzliny neprokazaly lymfoproliferaci.
V kozni biopsii perivaskuldrni lymfocytarni dermatitis s pfimési eozinofild. Kontrolni RF i ANA negativni. V srpnu
roku 2014 pacient rehospitalizovan pro recidivu potizi. Paraklinickd vysetieni nevytéznd, prechodnd kortikoterapie
sregresi nalezu. Z klinického pribéhu pojato podezieni na Stillovu chorobu, aktualni hladina feritinu > 60 000 pg/I.
Inicidlni medikace NSAID provazend ustupem potizi, exantému a lymfadenopatie a promptnim poklesem hladiny
feritinu byla na specializovaném revmatologickém pracovisti nasledovana kortikoterapii. Pacient je nyni v dlouho-
dobé remisi.

93. Hemolyticko-uremicky syndrom

D. Goldmannova

lll. interni klinika — nefrologickd, revmatologickd a endokrinologickd LF UP a FN Olomouc

Uvod: Hemolyticko-uremicky syndrom patfi spolu s trombotickou trombocytopenickou purpurou mezi trombo-
tické mikroangiopatie, které jsou charakterizovany mikroangiopatickou hemolytickou anémii, trombocytopenii
a postizenim organu v disledku formace desti¢kovych trombi v mikrocirkulaci. HUS délime na endemicky (zpUso-
beny bakteriemi, napt. Escherichia coli produkujicimi verotoxin) a atypicky. V tomto textu se zaméfime pravé na aty-
picky HUS (aHUS), ktery je zplGsoben nerovnovahou mezi aktivatory a regulatory alternativni cesty aktivace kom-
plementu ve prospéch aktivatora. Existuje jednak geneticky podminéna forma a jednak sporadicka forma aHUS
charakterizovana vznikem protilatky, kterd neutralizuje efekt pfislusného regula¢niho faktoru komplementu. Toto
vede k trvalé aktivaci alternativni cesty komplementu, coz mize zpUsobit apoptdzu, trombdzu a lokdlni zanét.
Sporadicka forma aHUS se casto vyskytuje sekundarné napf. v téhotenstvi (HELLP syndrom), v souvislosti s medi-
kaci (cyklosporin A, takrolimus a dalsi), malignitami nebo systémovymi chorobami. Kazuistika: Popisujeme pfipad
mladé Zeny, ktera byla pfijata na Ill. interni kliniku FN Olomouc pro kolapsovy stav, zdvaznou anémii (Hb 78g/I)
se zndmkami hemolyzy (schistocyty 5, LDH 3,81, haptoglobin a volny Hb v normé), trombocytopenii (73 x 10%I)
a progresi rendlni insuficience (kreatinin 299 umol/I, proteinurie 0,78 g/24 hod). Jedna se o pacientku, ktera je od
svych 10 let sledovéna pro fokadlné segmentalni glomerulosklerézu se stabilizovanymi hodnotami kreatininu kolem
100 pmol/I. V roce 2014 prodélala tromboembolickou pfihodu a byl ji diagnostikovan antifosfolipidovy syndrom
(pozitivita LAC, ACLA, B2Gl), anamnesticky pozitivni ANA, anti-dsDNA, ANCA. Po celkovém zhodnoceni nalezi sta-
novena diagnéza hemolyticko-uremického syndromu nejspise v ramci antifosfolipidového syndromu. Vzhledem
k zavaznému stavu zahdjena lécba plazmaferézami (5krat) a pulznimi davkami glukokortikoidu s postupnym zlep-
Senim klinického stavu. Zapocata terapie pulznim cyklofosfamidem. Pfi dalsi hospitalizaci k podani 2. pulzu opé-
tovné zndmky hemolyzy, progredujici trombocytopenie (az 30 x10%1) a rendlni insuficience (kreatinin 363 pmol/I).
Zahajena pulzni terapie glukokortikoidy, pro nedostatec¢ny efekt rozhodnuto o podani IVIG. | pfes tuto terapii do-
chazi k dalsi progresi, zahdjeny tedy znovu vyménné plazmaferézy (5krat). Postupné se klinicky i laboratorni obraz
zlepsuje, progndza ale s touto vzacnou diagndézou nadale nejista.

Podporeno grantem: IGA_LF_2015_015

94. Atypicky probihajici legionelova pneumonie - kazuistika

R.Roman, K. Sevela, M. Soucek

Il interni klinika LF MU a FN u sv. Anny Brno

Legionelova infekce zplsobuje v 90 % pfipadl pneumonii. Extrapulmondlni pfiznaky mohou postihovat kterykoliv
orgdanovy systém. Dle dostupnych literarnich udajd extrapulmonalni pfiznaky jen ztidka predchazi rozvoj pneumo-
nie. V kazuistice popisujeme pfipad atypicky probihajici legionelové infekce u mladého pacienta. Tato se nejdfive
manifestovala nespecifickymi extrapulmonalnimi pfiznaky, které zahrnovaly bolesti bficha, prijem, rabdomyolyzu,
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trombocytopenii a elevaci transamindz. Klinicky obraz imitoval apendicitidu, pro kterou pacient podstoupil ope-
ra¢ni vykon. Nasledné se rozvinul septicky stav se zanétlivou plicni infiltraci, respira¢nim selhanim s nutnosti umélé
plicni ventilace. Na kombinaci antibiotik ciprofloxacin a piperacilin/tazobaktam doslo k postupnému uzdraveni pa-
cienta. Autofi upozoriuji, Ze pfi legionelové infekci, potvrzené sérologickym vysetienim krve nebo moci, mohou
byt extrapulmondlni pfiznaky klinicky vyznamné a pfedchézet plicni postizeni. Pro prognézu legionelové infekce
ma zasadni vyznam vcéasna diagnostika a zahajeni vhodné terapie, jak Ize dolozit i v ptipadé naseho nemocného.
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