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Predhovor

Cielom Odportcani a Dokumentov konsenzu odbornikov
je prezentovat vsetky dolezité poznatky v prislusnom vydani na
pomoc lekdrom pri zvazeni prospechu a rizik urcitého diagnos-
tického a terapeutického postupu. Mali by im poméhat pri kaz-
dodennom klinickom rozhodovani.

Velké mnozstvo Odportcani a Dokumentov konsenzu od-
bornikov nedavno vydali rozne organizacie, Eurdpska kardio-
logickd spolocnost a iné pridruzené spolo¢nosti. Prostrednicvom
odkazov na webovych strankach narodnych spolo¢nosti je do-
stupnych niekolko stoviek odportcani. Toto mnozstvo moze
ohrozif hodnovernost a validitu odportcani, ktoré mozno ga-
rantovat len pri ich vypracovani nespochybnitelnym rozhodo-
vacim procesom. Toto je jedna z priCin, pre¢o Eurdpska kardi-
ologicka spoloc¢nost a iné vydali odporicania na formulovanie
avydavanie Odporucani a Dokumentov konsenzu odbornikov.

Napriek skutocnosti, Ze Standardy na vydavanie kvalitnych
Odportcani a Dokumentov konsenzu odbornikov st dobre de-
finované, ich nedavne prehlady, publikované v recenzovanych
Casopisoch v rokoch 1985 az 1998 ukazali, ze metodické Stan-
dardy neboli v znacnej vacSine pripadov splnené. Preto je dole-
zité, aby sa navody a odportcania prezentovali v fahko inter-
pretovatelnych formatoch. Nésledne je nevyhnutné dobre
usmernif programy ich implementacie. Zrealizovali sa pokusy
na zistenie, ¢i odportcania zlepSuju kvalitu klinickej praxe a
vyuzitia zdravotnych zdrojov.

Vybor Eurdpskej kardiologickej spolocnosti pre praktické
odporticania dohliada a koordinuje pripravu novych Odporu-
¢ani a Dokumentov konsenzu odbornikov, ktoré vypracovali
pracovné skupiny, skupiny odbornikov a poroty. Vybor zodpo-
veda aj za schvdlenie tychto Odporicani a Dokumentov kon-
senzu odbornikov alebo vyhlasent.

Uvod

Sila dokazu vztahujiceho sa k urcitej diagnostike alebo lie¢-
be zévisi od dostupnych tdajov: 1. Uroveri dokazu A. Viaceré
randomizované klinické $tidie alebo metaanalyzy; 2. Uroveri
dokazu B. Jedna randomizovand §tudia alebo nerandomizova-
né stadie; 3. Uroveri dokazu C. Zhodna mienka odbornikov.
Indikécie k rozli¢nym testom a vykonom s rozdelené do troch
tried:
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Tiieda I:  DoOkaz a/alebo vSeobecny stihlas, Ze dané liecba ale-
bo vykon je uzito¢ny a Gcinny.
Tiieda II:  Sporny dokaz a/alebo rozdielnost ndzorov na uzitoc-
nost/icinnost diagnostického postupu alebo liecby.
Trieda Ila: Zavaznost dokazu/mienky je v prospech
uzitocnosti/Gcinnosti
Trieda I1b: Uzito¢nost/G¢innost je menej dobre sta-
novend ako dokaz/mienka.
Tiieda 11I: Dokaz alebo vieobecny stihlas, Ze liecba/postup nie
je uzito¢ny/efektivny a v niektorych pripadoch moze
skodif.

Etiolégia a klasifikacia
ochoreni perikardu

Spektrum perikardidlnych chordb zahffia kongenitélne chy-
by, perikarditidu (suchu, exsudativnu, exsudativne-konstriktiv-
nu, konstriktivnu), neoplazmy a cysty. Etiologické klasifikacia
je uvedena v tabulke 1 (1 - 3).

Perikardialne syndréomy

Kongenitalne defekty perikardu

Kongenitalne defekty perikardu (1/10 000 pitiev) zahfiiaja
chybanie parcialne lavej (70 %), pravej (17 %) alebo obidvoch
stran perikardu (extrémne zriedkavé). Asi 30 % pacientov ma
pridavné kongenitdlne abnormality (4). VacSina pacientov s
Uplnym chybanim perikardu je asymptomatickd. Homolateral-
ne premiestnenie srdca a zvySend mobilita srdca vytvaraja zvy-
Sené riziko traumatickej aortalnej disekcie typu A (5). Parcial-
ne lavostranné defekty moézu byt komplikované kardidlnou
stranguléciou sposobenou hernidciou uska lavej predsiene, lavej
predsiene alebo lavej komory cez defekt (hrudnd bolest, skré-
tenie dychu, synkopa alebo ndhla smrt). Rontgenové vySetre-
nie hrudnika je typické, ale diagndza sa potvrdzuje echokardi-
ograficky a CT/MRI vySetrenim (6, 7). Pri hroziacej strangulécii
je indikovand excizia predsiefiového usSka a chirurgickd peri-
kardioplastika (Dacron, Gore-tex alebo bovinny perikard) (8).

Akutna perikarditida

Akutna perikarditida je bud such, fibrindzna, alebo exsu-
dativna bez zretela na jej etioldgiu (tabulka 1) (9). Horticka
(obvykle < 39 stupniov Celzia), nevolnost a myalgie st bezné,
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Tabulka 1 Prehlad etiolégie, incidencie a patogenézy perikarditidy (1 — 3)

Patogenéza

Etiologia Incidencia (%)
Infekéna perikarditida

Virusova (Coxsackie A9,B1-4, Echo 8, Mumps, EBV, CMV, 30-50 (a)
varicella, rubeola, HIV, Parvo B19...)

Bakteridlna (pneumo-, meningo-, gonokokadza, Heamophilus, 5-10 (a)
Treponema pallidum, Borelidza, chlamydie, tuberkuloza...)

Fungalna (Candida, Histoplasma...) Zriedkaveé

Parazitdrna (Entameba histolytica, Echinococcus, Toxoplasma...) Zriedkavé
Perikarditida pri systémovych autoimunitnych ochoreniach

Systémovy lupus erythematosus 30 (b)
Reumatoidnd artritida 30 (b)
Ankylozujica spondylitida 1 (b)
Systémova skler6za > 50 (b)
Dermatomyozitida Zriedkavé
Nododzna periarteritida Zriedkavé
Reiterov syndrom ~2(b)
Familiarna horucka Stredomoria 0,7 (b)
Autoimunitny proces typ 2

Reumaticka horucka 20 -50 (b)
Postkardiotomicky syndrom ~ 20 (b)
Syndrém po infarkte myokardu 1-5(b)
Autoreaktivna (chronickd) perikarditida 23,1 (a)

Perikarditida a perikardialny vypotok pri chorobach
okolitych organov

Akutny IM (P. epistenocardiaca) 5-20 (b)
Myokarditida 30 (b)
Aneuryzma aorty Zriedkavé
Infarkt pluc Zriedkavé
Zapal plic Zriedkavé
Ochorenie pazeraka Zriedkavé
Hydroperikard pri chronickom srdcovom zlyhani Zriedkave
Paraneoplasticka perikarditida Casté
Perikarditida pri metabolickych poruchach }

Rendlna insuficiencia (urémia) Casté
Myxedém 30 (b)
Addisonova choroba Zriedkavé
Diabeticka ketoacidoza Zriedkavé
Cholesterolova perikarditida Velmi Zriedkava
Tehotenstvo Zriedkavé

Traumaticka perikarditida
Priame poranenie (penetrujuce poranenie hrudnika, perforacia Zriedkavé
pazeraka, cudzie telesd)

Nepriame poranenie (nepenetrujace poranenie hrudnika, Zriedkavé
oziarenie mediastina)

Neoplastické postihnutie perikardu 35 (a)
Primarne nadory Zriedkavé
Sekundérne metastatické nadory Casté
Karcinom pliic 40 (c)
Karcinom prsnika 22 (c)
Zalidok a hrubé Erevo 3(c)

Iny karcinom 6 (c)
Leukémia a lymfom 15 (c)
Melanom 3(c)
Sarkém 4 (c)

Iné nadory 7(c)
Idiopaticka 3,5 (), vinych

stboroch > 50 (a)

RozmnoZenie a rozSirenie vyvolavajiceho mikroorganizmu a uvolnenie
toxickych latok do perikardialneho tkaniva spdsobuje serozny,
serofibrindzny alebo hemoragicky (bakterialny, virusovy, tuberkulozny,
fungalny) alebo hnisavy zapal (bakteridiny)

Kardialne prejavy zakladného ochorenia, ¢asto klinicky mierneho alebo
nemého

Sekundarne, po infekcii/operéacii
VécSinou v akutnej faze

10 — 14 dni po operacii

Dif. dg. pericarditis epistenocardiaca
Bezna forma

1 -5 dni po transmuralnom IM
Spolu s epimyokarditidou
Disekcia:hemoragicky perikardialny vypotok

Nie priamy neoplasticky infiltrat
Virusova/toxickd/autoimunitna

Serdzny, na cholesterol bohaty perikardialny vypotok
Membranova trhlina?

Transudécia cholesterolu (sterilny Serofibrindzny perikardialny vypotok)

Menej ¢asto po Gvodnom miestnom konvergentnom oZiareni

Serdzny alebo fibrindzny, ¢asto hemoragicky vypotok

Infiltrdcia malignych buniek

Serozny alebo fibrindzny, niekedy hemoragicky perikardidiny vypotok so
suspektnou virusovou alebo autoimunitnou sekundarnou
imunopatogenézou

) Percentudine zastdpenie v populacii 260 pacientov podstupuijucich perikardiocentézu, perikardioskopiu a epikardialnu biopsiu (Merburg pericarditis registry 1988

2001) (1)

) Percentualne zastupenie v populdcii pacientov s neoplastickou perikarditidou

(a
(b) Percentudlne zastupenie v spojitosti s incidenciou perikarditidy v Specifickej populacii pacientov (napriklad so systémovym lupus erythematosus)
(c
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Tabulka 2 Diagnostické postupy a ich naslednost pri akttnej perikarditide (Uroveri dokazu B pre vSetky postupy)

Metodika Charakteristicky nalez Citacia
Obligatne (indikaéna trieda 1)

Auskultacia Perikardialny treci Selest (mono-, bi- alebo trifazicky) 1
EKG (a) Stadium I: konkavne elevacie ST segmentu anteriorne a posteriorne. Odchylky PR segmentu oproti polarite viny P 9

V¢asné Stadium II: ST junkcia sa vracia na bazainu liniu. Odchylka PR.
Neskoré Stadium II: T viny sa progresivne oplostuju a invertuju
Stadium Il: generalizované inverzie T viny

Stadium IV: EKG sa vracia do $tédia pred perikarditidou

Echokardiografia Vypotok typu B-D (Horowitz) (graf 1) 12,13
Znaky tamponady (pozri sekciu 3.5)

Laboratorne vySetrenia (@) ESR,CRPLDH,leukocyty (markery zapalu) 14
(b) Troponin I, CK-MB (markery myokardialneho poskodenia) (b)

RTG hrudnika 0d normalneho tiena srdca az po tien tvaru ,vodnej flase” 15

Odhali pridatné plicne/mediastinaine patologické zmeny
Povinné pri tamponade (indikacna trieda 1), volitelné pri velkom/opakujicom sa vypotku, alebo ak st predchadzajuce testy nepresvedcivé
(indikacna trieda Ila) pri malych vypotkoch (indikacna trieda lib)

Perikardiocentéza a drenaz” PCR a histochemické vySetrenie pre etiopatogenetickl klasifikaciu infekcie alebo neoplazie 2,10,16
Volitelné, alebo ak su predchadzajiice testy nepresvedéivé (indikaéna trieda lla)

CT Vypotky, peri-, a epikardium 17

MRI Vypotky, peri-, a epikardium 17
Perikardioskopia, biopsia perikardu Stanovenie etiologie 2,10,18,19

(a) Typické zvody: |, Il, aVL, aVF a VV3-6. Depresia ST segmentu je vzdy pritomna v aVR, ¢asto vo V1 a niekedy vo V2. Prilezitostne sa Stadium IV nevyskytne a inverzia
a oplostenie T vin je permanentné. Ak sa EKG prvykrét urobi v stadiu Ill, nemozno perikarditidu podla EKG oddiferencovat od difiizneho poskodenia myokardu,
biventrikularneho ,strainu“ alebo myokarditidy. EKG pri véasnej repolarizacii je velmi podobné Stadiu I. Na rozdiel od $tadia | je vSak toto EKG bez vyvoja a elevacie
bodu J st obvykle sprevadzané oscildciami a zarezmi na konci QRS komplexu tesne pred a v bode J (najlepSie viditelné s vysokymi R a T vinami — rozsiahle pri obraze
vCasnej repolarizcie). Perikarditida je pravdepodobna, ak vo zvode V6 je bod J > 25 % vy3sky hrotu T viny (s pouzitim PR segmentu ako zakladnej Ciary)

(b) Myokardialny troponin | bol detekovatelny v 49 % a > 1,5 ng/ml v 22 % zo 69 pacientov s akutnou perikarditidou (iba u tych s elevaciami ST segmentu na EKG)
vySetrovanych Bonnefoyom a kolektivom (20). V inej Studii (21) bol troponin | detekovany u 10 zo 14 pacientov s mediannou vrcholovou koncentraciou 21,4 mg/ml
(rozmedzie 0,5 — viac ako 50 ng/ml). CK-MB bolo zvySené u 8 zo 14 pacientov so strednou vrcholovou koncentraciou 21U/l (rozmedzie 13 — 43), koreSpondujicim
k relativneho indexu 10,2 % celkovej aktivity CK

Tabulka 3 Obrazy perikardialnych zmien, ich vizualizacia a interpretéacia pri RTG vysSetreni hrudnika, CT a MRI (23, 24)

Obraz Patologicko-anatomicky RTG hrudnika CT MR Interpretacia
zéklad (diferencidlna diagndza)
Normalna hribka - Lateralny pohlad medzi Tenka Ciara pred Tenka Ciara bez signalu Bez patologie
mediastinalnym a pravou predsienou a okolo srdca v pritomnosti
subepikardialnym tukom pravou komorou medzi  subepikardialneho a
mediastinom a mediastinalneho tuku (pre
subepikardialnym delineéciu) ++
tukom +++
Zhrubnutie Akutny zapalovy proces, Zhrubnutd linia perikardu na  CT hodnoty MR signaly pre DD ++  Akutna, subakutna
a hladky povrch vypotok bocnej snimke hrudnika+  pre DD +++ perikarditida, perikardialny

vypotok, DD hemoragicka,
purulentna, exsudativna,
semiexsudativna, solidna

Zhrubnutie, Chronicky zapalovy proces Nepravidelné obrysy +++ +++ Chronicka perikarditida,

nepravidelnost™ tiena srdca + perikardialna fibroza,
tumory, metastazy, po
operacii

Zhrubnutie, Koncové Stadium Vlysoka denzita + Vlysoka CT Slaby signal + + Pericarditis calcarea,

nepravidelnost, zépalového, traumatického hodnota +++ kalcifikované nadory

kalcifikacie alebo hemoragického

procesu

+ viditelny; ++ dobra vizualizacia; ++ +najlepSia vizualizacia

avSak v starobe nemusi byt horicka pritomné. Hlavné sympto- a dychavica. Perikardidlny treci Selest moze byt prechodny,
my st retrosterndlna alebo lavostrannd prekordidlna hrudné mono-, bi- alebo trifdzicky. Pritomny moze byt pleurdlny vypo-
bolest (vyzaruje do trapézového svalu, moze byt pleuriticka ale- tok. Perikarditidu ¢asto sprevadza niektory stupeni myokarditi-
bo simuluje ischémiu a meni sa s polohou), neproduktivny kasel dy (dokazané globdlnou alebo regiondlnou myokardial-
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nou dysfunkciou, myalgiami alebo rabdomyolyzou, zvy$enymi
hladinami troponinu I a T, MB frakcie kreatinkindzy, sérovych
hladin myoglobinu a tumornekrotizujiceho faktora). Charak-
teristické su nasledovné nélezy: auskultatne novovzniknuta 3.
srdcovd ozva, konvexne elevovany J-ST segment na EKG, fixo-
vanie Indiom-111 oznacenych antimyozinovych protildtok a
Strukturdlne zmeny pri MRI, hoci diagnosticky je iba nélez pri
endomyokardidlnej/epimyokardidlnej biopsii.

Diagnosticky algoritmus mozno odvodit z tabulky 2 (10— 21).

Srdcové frekvencia je obvykle rychla a pravidelnd. Nizka vol-
taz a elektricky alternans s reverzibilné po drendzi vypotku (22).
Nalezy pri RTG vySetreni hrudnika, vySetreni pocitacovou to-
mografiou (CT) a magnetickou rezonanciou (MRI) st uvedené
v tabulke 3 (23, 24). Echokardiografia je zakladom pre detekciu
perikardidlneho vypotku a kontrolu konkomitantnych kardidl-
nych ochorenti alebo parakardidlnych patologickych zmien.

Hospitalizicia je indikovand u vacSiny pacientov na ziste-
nie etioldgie, pritomnosti tamponddy a na zacatie protizépalo-
vej a symptomatickej liecby. Nesteroidné protizdpalové lieky
(NSAID) st hlavnym pilierom (Groveni dokazu B, trieda I).
Ibuprofén sa uprednostiiuje pre jeho zriedkavé vedlajsie Gcin-
ky, priaznivy t¢inok na korondrne riecisko a velké rozmedzie

davkovania (9). V zévislosti od zavaznosti a odpovede sa inicial-
ne odportca 300 — 800 mg kazdych Sest az osem hodin pocas
dni az tyzdnov najlepSie do vymiznutia vypotku. Ochrana gas-
trointestindlneho traktu je nevyhnutné u vietkych pacientov.
Kolchicin (0,5 mg dvakrat denne) spolu s NSAID alebo
v monoterapii sa javi ako efektivny na zaciatku liecby, ako aj
pri prevencii rekurencii (iroven dokazu B, indikdcia triedy I1a)
(25). Dobre sa toleruje s mensim poctom vedlajsich tcinkov
neZ pri NSAID. Systémova kortikosteroidova terapia by sa mala
obmedzit na ochorenia spojiva, autoreaktivnu alebo uremicku
perikarditidu. Pri intraperikardidlne;j aplikécii, ktora je vysoko
efektivna, zabranime systémovym vedlaj$im G¢inkom (Groven
dokazu B, trieda I1a) (2). Aby sa podavanie prednizénu obme-
dzilo, s poddvanim ibuprofénu alebo kolchicinu by sa malo zacat
¢o najskor (Groven dokazu B, trieda Ila) (25). Vylieceni pa-
cienti by sa mali sledovat pre moZnost rekurencie alebo kon-
strikcie. Ak sa u pacientov vyzaduje poddvanie antikoagulan-
cii, odportca sa heparin pod prisnym dohladom.
Perikardiocentéza sa indikuje pri klinickej tamponade, vysoko
suspektnej purulentnej alebo neoplastickej perikarditide (tro-
vent dokazu B, trieda I), alebo pri velkych, respektive sympto-
matickych vypotkoch napriek liecbe trvajicej viac ako jeden
tyzden (9, 26 — 37) (zhrnutie 1).

Zhrnutie 1 Perikardiocentéza

Perikardiocentéza je Zivot zachrafiujica pri tampondde srdca (droven dokazu B, indikdcia triedy I). Aortdlna disekcia je
hlavnou kontraindikaciou (28). Medzi relativne kontraindikacie patri nekorigovana koagulopatia, antikoagulacna terapia, trom-
bocytopénia < 50 000/mm?, malé, posteriorne a lokalizované vypotky. Perikardiocentéza pri akitnom traumatickom hemoperi-
karde a purulentnej perikarditide je pravdepodobne menej vhodna nez chirurgicka drenaz (9). Pri vipotkoch nespdsobujicich
hemodynamické ohrozenie sa perikardiocentéza indikuje pri vypotkoch > 20 mm v diastole so separdciou epikardu perikardu v
diastole > 20 mm (29) pri echokardiografickom vySetreni alebo kvoli diagnostike, ak st dostupné doplnkové vysetrenia (napri-
klad analyzy perikardidlnej tekutiny a tkaniva, perikardioskopia a epikardidlna/perikardidlna biopsia), ktoré by mohli odhalif
etiol6giu ochorenia a umoznif dal$iu kauzalnu terapiu (iroven dokazu B, indikécia triedy IIa) (2, 10, 18, 19).

Perikardiocentéza vedend fluoroskopicky sa vykonédva v katetrizacnom laboratériu pri monitorovani EKG. Priamy EKG
monitoring cez punkénd ihlu nie je adekvétne zabezpeceny (30). Pravostrannd srdcovi katetrizdciu mozZno vykonat sicasne
s perikardiocentézou, ¢o umoZziiuje monitoring zlepSovania pri drendzi vypotku. Subxifoidlny pristup sa pouZival najcastejsie
s dlhou ihlou a mandrénom (Touhyho alebo hrubostennym kalibru 18) nasmerovanym k lavému ramenu v 30° uhle ku kozi.
Tento spdsob je extrapleurdlny a vyhybame sa tak korondrnym, perikardidlnym artéridm a vnitornej mamdrnej artérii. Operatér
sa intermitentne pokuSa aspirovat tekutinu a injikuje malé mnozstvo kontrastu. Ak sa hemoragickd tekutina volne aspiruje,
mozno injikovat niekolko mililitrov kontrastného média pri fluoroskopickej kontrole. Objavenie sa spomaleného vrstvenia kon-
trastného média inferiérne napoveda, Ze ihla je v spravnej polohe. Zavedie sa mékky vodiaci drot s hrotom tvaru J a po dilatécii
sa zameni za pigtail katéter. Tekutinu treba opatrne postupne drénovat menej nez jeden liter pri jednom sedeni na zamedzenie
akitnej dilatacie pravostrannych srdcovych oddielov (,,syndrom néhlej dekompresie®) (31). Zakladom je kontrola polohy vodia-
ceho drotu v najmenej dvoch angiografickych projekcidch. Chybné umiestnenie vodiaceho drotu v srdei mozno zistit pred vsunu-
tim dilatitora a drendzneho katétra. Ak napriek opatrnosti zavddzaci set alebo katéter perforoval srdce a je zavedeny intrakardi-
alne, katéter treba zaistit a pacienta okamZite transportovat na kardiochirurgické rieSenie. Alternativne sa mozno pokusit o
druht punkciu. V pripade uspe$nosti sa mozno vyhnut chirurgickému rieSeniu s pouzitim autotransfuzie perikardidlnej krvi.

Echokardiografické vedenie perikardiocentézy je technicky menej ndro¢né a mozno ju vykonat na jednotke intenzivne;j sta-
rostlivosti pri posteli pacienta (16). Pomocou echokardiografie by sa mala urcit najkratsia cesta na interkostalny pristup k peri-
kardu (obvykle medzi 6. a 7. rebrom v prednej axilarnej Ciare). Prolongovand drendZz perikardu sa vykondva dovtedy, pokial
objem vypotku ziskaného intemitentnou perikardialnou aspiraciou (kazdych 4 - 6 hodin) neklesne pod 25 ml za defi (32). Do-
siahnutelnost je vysokd (93 %) u pacientov s prednym vypotkom > 10 mm, kym miera Gspesnosti je iba 58 % pri malych, posteri-
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6rne lokalizovanych vypotkoch. Fluoroskopicky a hemodynamicky monitoring zlepSuje dosiahnutelnost (93,1 % oproti 73,3 %)
v porovnani s nalichavou perikardidlnou punkciou bez kontroly zobrazovacou technikou (33). Tangenciélny pristup, vyuzivajici
fenomén epikardidlneho hald pri lateralnom pohlade (34), signifikantne zvy$uje dosiahnutelnost fluoroskopicky vedenej peri-
kardiocentézy u pacientov s malymi vypotkami (200 — 300 ml) (92,6 % oproti 84,9 %) a s velmi malymi vypotkami (< 200 ml)
(89,3 % oproti 76,7 %). Perikardiocentéza s echokardiografickou kontrolou bola uskutocnitelnd v 96 % lokalizovanych perikar-
didlnych vypotkov po kardiochirurgickom vykone (35). Zivot zachratiujiica perikardiocentéza vedena echokardiograficky tspes-
ne zmiernuje tamponddu po perforacii srdca v 99 % z 88 pacientov a bola definitivnou liecbou v 82 % pripadov (36). Najvaznej-
$imi komplikéciami perikardiocentézy su lacerdcia a perfordcia myokardu a korondrnych ciev. U pacientov sa moze vyvinuft
vzduchovd embdlia, pneumotorax, arytmie (obvykle vazovagdlna bradykardia) a prebodnutie peritonedlnej dutiny alebo brus-
nych organov (33). Zriedkavo sa zaznamenali fistuly vntitornej mamarne;j artérie, akiitny plicny edém a purulentnd perikarditi-
da. Bezpecnost sa zlepsila pri echokardiografickom a fluoroskopickom vedeni. Recentné velké echokardiografické studie zazna-
menali 1,3 - 1,6 % incidenciu velkych komplikécii (16, 32, 35, 36). Vo velkych siboroch fluoroskopicky vedenych perkutannych
perikardiocentéz (37) sa perforécie srdca vyskytli v 0,9 %, zdvazné arytmie v 0,6 %, arteridlne krvacanie v 1,1 %, pneumotorax v
0,6 %, infekcia v 0,3 % a velka vagové reakcia v 0,3 %. Incidencia velkych komplikécii sa dalej signifikantne redukovala pouzitim
fenoménu epikardialneho hal6 pri fluoroskopickom vedeni (34).

Chronicka perikarditida

Chronicky perikardialny zapal (> 3 mesiace) zahfia exsu-
dativne, adhezivne a konstriktivne formy (9). Dolezité je dife-
rencovat chronické zdpalové vypotky od nezdpalového hydro-
perikardu (kongestivne srdcové zlyhanie). Symptomy st obvykle
mierne (hrudna bolest, palpitacie, inava) v spojitosti so stup-
fiom chronickej kardidlnej kompresie a rezidudlnym perikar-
didlnym zapalom.

Diagnosticky algoritmus je podobny ako pri akitnej perikar-
ditide (tabulka 2). Detekcia liecitelnych pricin (napriklad tuber-
kuldza, toxoplazmdza, myxedém, autoimunitné a systémové cho-
roby) umoznuje $pecificki terapiu s vysokou mierou dspesnosti.
Symptomatickd liecba je takd, ako pri akitnej perikarditide. In-
traperikardidlna instildcia kryStaloidnych neabsorbovatelnych
kortikosteroidov je vysoko uc¢innd pri autoreaktivnych forméch
(2). Perikardiocentéza sa indikuje ako diagnosticky a terapeutic-
ky vykon. Ak st rekurencie Casté, moze byt vhodné pleuroperi-
kardilna fenestracia a perkutanna bal6nikova perikardiotomia
(droven dokazu B, indikacna trieda IIb) (38). Perikardiektomiu
treba zvazovat pri chronickych perzistujucich/rekurujicich vel-
kych vypotkoch pretrvavajicich napriek intraperikardidlne;j liec-
be alebo balénikovej perikardiotomii (29).

Rekurentna perikarditida

Termin rekurentna perikarditida zahifia 1. intermitentny typ
(rozne dlhy asymptomaticky interval bez liecby) a 2. incesant-
ny typ (prerusenie protizapalovej liecby vzdy sposobuje relaps).
Mechanizmy vysvetlujiice rekurenciu: 1. nedostatocnd davka
alebo/a nedostato¢na dizka liecby antiflogistikami alebo korti-
koidmi pri autoimunitnom ochoreni perikardu, 2. v¢asna kor-
tikoidna liecba sposobujica zosilnenie virusovej DNA/RNA
replikdcie v perikardidlnom tkanive, ¢o vedie k zvySenej expo-
zicii virusovych antigénov, 3. reinfekcia a 4. exacerbdcia ocho-
renia spojiva. Dokaz pre imunopatologicky proces zahfiia: 1.
latentnt periddu trvajicu mesiace; 2. pritomnost antikardial-

nych protildtok; 3. rychlu odpoved na steroidnu liecbu a po-
dobnost a koexistenciu rekurujicej perikarditidy s inymi auto-
imunitnymi stavmi (lupus, sérova choroba, polyserozitida, post-
perikardiotomicky syndrém/syndrom po infarkte myokardu,
celiakia, dermatitis herpetiformis, ¢asté artralgie, eozinofilia,
alergicka reakcia na lieky a anamnéza alergie). Dokaz poten-
cidlnej genetickej poruchy pri rekurentnej perikarditide je zried-
kavy, familidrny vyskyt s autozomdalne dominantnou dedi¢nos-
tfou s nekompletnou penetranciou (39) a dedi¢nostou viazanou
na pohlavie (chronické rekurentna perikarditida spojend s oc-
nou hypertenziou) bol v dvoch rodinach (40). Charakteristicka
je prekordidlna bolest, ¢asto s pleuritickou zlozkou. Horticka,
perikardidlne trenie, dyspnoe, zvySend sedimentécia erytrocy-
tov a elektrokardiografické zmeny sa moZu takisto vyskytnut.
Masivny perikardidlny vypotok, srdcova tampondda a perikar-
didlna konstrikcia st zriedkavé.

Symptomaticky manazment sa zakladd na obmedzeni te-
lesnej aktivity a rezime pouzivanom pri akutnej perikarditide.
Treba sa vyhybat poddvaniu indometacinu u starsich pacientov
kvoli redukcii korondrneho prietoku (9). Kolchicin inhibuje
mitézy v jadre bunky, nadvizuje sa na tubulin, inhibuje rozli¢-
né funkcie polymorfonukledrov, interferuje s transcelularnym
presunom kolagénu. U¢inny bol pri rekurujiicej perikarditide,
ked pri prevencii relapsov zlyhali NSAID a kortikosteroidy (25,
41 — 43). Pocas 1 004 mesiacov liecby kolchicinom sa vyskytlo
iba 13,7 % novych rekurencif (25). Pocas 2 333 mesiacov sledo-
vania bolo 60,7 % pacientov bez rekurencie. Odporicana dév-
ka je 2 mg/den pocas jedného alebo dvoch dni a nésledne 1 mg/
den (droven dokazu B, indikacna trieda I).

Kortikosteroidy by sa mali pouZivat iba u pacientov so zlym
celkovym stavom alebo pri ¢astych krizach (9) (droven doka-
zu C, indikacné trieda I1a). Beznou chybou je pouZivanie pri-
1i§ nizkych dévok, ktoré nie su G¢inné, alebo prili§ rychle zni-
zovanie ddvok. Odportcany postup je: prednizon 1 - 1,5 mg/
kg pocas najmenej jedného mesiaca. Ak pacienti adekvitne
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neodpovedaju, mozno pridat azatioprin (75 — 100 mg/de) ale-
bo cyklofosfamid (44). Znizovanie kortikoidov by sa malo rea-
lizovat'v priebehu troch mesiacov. Ak sa pri detrahovani vratia
symptomy, je nevyhnutné vratif sa k poslednej ddvke suprimu-
jucej prejavy a tuto udrZiavat po€as dvoch az troch tyzdiov a az
potom znovu zacat s detrahovanim. Pri ukoncovani detrahova-
nia treba zacat protizépalovu liecbu s kolchicinom alebo NSA-
ID. V upravenej liecbe by sa malo pokraCovaf najmene;j tri
mesiace. Perikardektomia sa indikuje iba pri Castych a znacne
symptomatickych rekurenciéch odolnych proti medikamentdz-
nej liecbe (trovent dokazu B, indikacnd trieda I1a) (45). Pred
perikardektomiou by mal byt pacient bez steroidov niekolko
tyzdnov (46). Zaznamenali sa takisto rekurencie po perikar-
dektdmii, mozno kvoli inkompletne;j resekcii perikardu.

Perikardialny vypotok a srdcova
tamponada

Perikardidlny vypotok sa mdze objavit ako transudat (hyd-
roperikard), exudat, pyoperikard alebo hemoperikard. Velké vy-
potky st bezné pri neoplastickej, tuberkuldznej, cholesterolo-
vej, uremickej perikarditide, myxedéme a parazitzach (47).
Pomaly sa vyvijajuce vypotky moézu byt znacne asymptomatic-
ké, kym rychle sa hromadiace menSie vypotky sa mozu prejavit
tamponadou. Lokalizované vypotky st CastejSie pri jazveni (na-
priklad po chirurgickom zékroku, traume, purulentnej perikar-
ditide). Masivne chronické perikardidlne vypotky st zriedkavé
(2-3.5 % vietkych velkych vypotkov) (48). Srdcové tampona-
da je dekompenzovanou fazou kardidlnej kompresie spdsobe-
nej akumulaciou vypotku a zvySenym intraperikardidlnym tla-
kom. Pri ,.chirurgickej“ tampondde intraperikardidlny tlak
narastd rychlo, v priebehu minit az hodin (t. j. hemorégia), kym
zépalovy proces nizkej intenzity sa vyvija pocas dni az tyzdnov
pred vznikom kardidlnej kompresie (,,lickovd* tamponada). Ob-
jem tekutiny sposobujicej tamponddu inverzne variruje tak s
tuhostou, ako aj hribkou parietdlneho perikardu (150 -
2000 ml). Pri lokdlnej kompresii moze vzniknuit dyspnoe, dys-
fagia, chrapot (rekurentny laryngedlny nerv), singultus (frenic-
ky nerv) alebo nauzea (brdnica). Srdcové $elesty su distancné.
Kompresia bazy plic vyustuje do timeného poklopu pod lavou
lopatkou (Bamberger-Pins-Ewartovo znamenie) (9). Pri tam-
pondde hrudny diskomfort, tachypnoe a ndimahové dyspnoe
progreduje do ortopnoe, kasla a dysfagie, obcas aj s epizodami
bezvedomia. Zaludne sa vyvijajica tampondda sa moze preja-
vit komplikdciami (oblickové zlyhanie, abdomindlna pletora,
Sokova pecenl a mezenteridlna ischémia). U 60 % pacientov
moze byt pricina perikardidlneho vypotku zndma (49). Tampo-
nada bez dvoch a viacerych znakov zédpalu (typicka bolest, pe-
rikardidlny treci $elest, horticka, difizna elevicia ST segmen-
tu) sa obvykle spdja s malignym vypotkom (koeficient
pravdepodobnosti 2.9). Na EKG mdze byt pritomna znizend
voltdz QRS i T vlny, depresia PR segmentu, zmeny ST-T dseku,
ramienkové blokada, elektricky alternans (zriedkavo viditelny
bez pritomnosti tamponady) (50). Pri RTG hrudnika sa velké
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Graf 1 Horowitzova klasifikacia perikardialnych vypotkov

Typ A - Ziadny vypotok, typ B — separacia epikardu a perikardu (3 -
16 ml = 1 - 3 mm), typ C1 — systolicka a diastolickd separacia
epikardu a perikardu (maly vypotok > 15 ml = 1 mm v diastole); typ
C2 - systolicka a diastolicka separacia epikardu a perikardu so
znizenym pohybom perikadu, typ D — zretelna separacia epikardu
a perikardu s velkym echoprazdnym priestorom, typ E — zhrubnutie
perikardu (> 4 mm) (Horowitz, Ciculation ‘74)

vypotky zobrazuju ako gulovitd kardiomegélia s ostrymi okraj-
mi (tien ,,vodnej fTase“) (15). Pri bo¢nych RTG snimkach alebo
lepsie na kinofilmoch perikardidlnu tekutinu charakterizuju
svetlé Ciary v kardioperikardidlnom tieni (znak epikardidlneho
hal6, alebo rozne iné vyjadrenia pre tento fenomén) (15, 51,
52). Nedévno sa uvddzalo, Ze tento znak by mohol pomahat pri
fluoroskopickom vedent perikardiocentézy (34). Separéciu pe-
rikardidlnych listov mozno detekovat echokardiograficky, ak
perikardialna tekutina presiahne 15 - 35 ml (graf 1) (50).
Vypotky mozno rozdelit na: 1. malé (echoprazdny priestor
v diastole < 10 mm), 2. stredné (najmenej = 10 mm posterior-
ne), 3. velké (= 20 mm), alebo 4. velmi velké (= 20 mm a kom-
presia srdca). Pri velkych perikardidlnych vypotkoch sa srdce
mdze v perikardidlnej dutine volne pohybovat (,,swinging he-
art“). Tento prehnany pohyb srdca zahfia ,,pseudo pohyby ako
je pseudomitralny prolaps, pseudosystolicky dopredny pohyb
mitralnej chlopne, paradoxny pohyb medzikomorového septa,
midsystolicky uzaver aortélnej chlopne (53). Velkost vypotku
je celkovym prediktorom prognozy: velké vypotky vSeobecne
poukazuji na vaznejsie ochorenie (9). Dvojrozmerna echokar-
diografia takisto poskytuje informéciu o charaktere tekutiny,
pritomnosti fibrinu, zrazenin, tumoru, vzduchu a kalcia. Intra-
perikardidlne prizky, Casto pritomné po oziareni hrudnika, sa
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Tabulka 4 Diagno6za kardialnej tamponady

Klinicky obraz
Predisponujuce faktory

EKG

RTG hrudnika

Echokardiografia — M-mode/2D
Doppler

M-mode farebny Doppler
Katetrizacia srdca

ZvySeny systémovy tlak (a), tachykardia (b), pulsus paradoxus (c), hypotenzia (d), dyspnoe alebo tachypnoe s Cistymi plicami
Lieky (cyklosporin, antikoagulancia, trombolytikd atd.), nedavny kardiochirurgicky vykon, zavedené indtrumentarne nastroje,
tupé poranenie hrudnika, malignity, ochorenia spojiva, oblickové zlyhanie, septikémia (e)

Maze byt normaine alebo s neSpecifikymi zmenami (ST-T vIna), elektricky alternans (QRS, zriedkavo T), bradykardia (koncové
Stadium), elektromechanickd disociacia (faza agonie)

RozSireny tien srdca s Gistymi plicami

Diastolicky kolaps (1) prednej volnej steny pravej komory (62) (f), kolaps pravej predsiene (63), lavej predsiene (64) a zriedkavo
lavej komory (65), vdcSia hrabka steny favej komory v diastole ,,pseudohypertrofia“ (66), dilatacia dolnej dutej Zily (bez kolapsu
v inspiriu), ,plavajice srdce”(67)

Pocas inspiria sa prietok trikuspidainou chlopriou zvySuje a cez mitralnu chlopriu znizuje (opacne pri expiriu). Systolické a
diastolické prietoky su redukované v systémovych vénach pri expiriu a reverzny tok sa pri predsieriovej kontrakcii zvySuje (68)
Velké respiracné fluktudcie mitralneho/trikuspidaineho prietoku (69)

(1) Potvrdenie diagnozy a kvantifikacia hemodynamickej instability (70). Tlak v pravej predsieni je zvySeny (zachovana systolicka
x vina a absentujuca alebo zmenSena diastolicka y vina)lntraperikardialny tlak je takisto zvySeny a virtudine identicky k tlaku
pravej predsiene (oba tlaky klesaju s inspiraciou). Tlak v pravej komore v strede diastoly zvySeny a vyrovnany s pravou predsienou
(ziadna dip-plateau konfiguracia). Diastolicky tlak v pulmonainej artérii je mierne elevovany a moze koreSpondovat s tlakom v
pravej komore. Pulmonalny kapilarny tlak v zaklineni je takisto elevovany a takmer rovnaky ako intraperikardialny tlak a tlak v
pravej predsieniSystolicky tlak v favej komore a tlak v aorte mozu byt normaine alebo znizené(2). Dokumentujlca, Ze po
perikardialnej aspiracii nasleduje hemodynamickeé zlepSenie (g) (3). Detekcia koexistujucich hemodynamickych odchyliek (zlyhanie
lavej komory, konstrikcia, plicna hypertenzia) (4) Detekcia pridruZenych kardiovaskularnych chordb (kardiomyopatia, koronarna

choroba srdca)
Angiografia: prava
komora/lava komora
Koronarna angiografia
Pocitacova tomografia

Kompresia koronarnych artérii v diastole

Predsieriovy kolaps a malé hyperaktivne komory

Ziadna vizualizacia subepikardidlneho tuku pozdiz oboch komor, ktoré majd trubicovit konfiguraciu a spredu pretiahnuté predsiene

(a) Distenzia jugularnych vén je menej pozoruhodna u hypovolemickych pacientov alebo pri ,chirurgickej tamponade®. Inspiracny vzostup alebo nedostatocny
pokles tlaku v krénych Zilach (Kussmaulovo znamenie) pri tamponade alebo po drendZi perikardu poukazuje na exsudativno-konstriktivne ochorenie

b

D O O

Febrilna tamponada moze byt mylne diagnostikovana ako septicky Sok

P
=

«

¢asto kombinuji s hrubym visceralnym a parietdlnym perikar-
dom (54). Zriedkavo mozno najst tumordzne masy, niekedy
karfiolovitého vzhladu, v perikarde alebo pripojené k perikar-
du (55). Pri pohlade v parasternalnej dlhej osi sa perikardidlna
tekutina odraza od posteridrneho atrioventrikularneho zére-
zu, kym pleurdlna pokracuje aj pod lavou predsiefiou, poste-
riérne k ascendentnej aorte.

Diagnostické iskalia si: malé lokalizované vypotky, hematom,
cysty, tumory, foramen Morgagniho hernie, hidtova hernia, lipo-
dystrofia s parakardidlnym tukom, dolna favé pliicna véna, favos-
tranny pleurdlny vypotok, kalcifikécie mitrdlneho prstenca, gigan-
tick4 fava predsien, epikardidlny tuk (najlepsie diferencovatelny
pri CT) a pseudoaneuryzma [avej komory (55). Metastatickd infil-
tracia perikardu moze maskovat perikardidlnu tamponadu pri echo-
kardiografiiu pacientov bez perikardidlneho vypotku (56). Po chi-
rurgickom vykone na otvorenom srdci mozno néjst lokalizovany
vypotok za zadnou stenou s tiplnou kompresiou pravej predsiene,
¢o vedie ku tamponade srdca. Toto mozno zle interpretovat ako
atridlny myxom alebo iny ttvar v srdci (57). Ak sa vyskytne krvé-
canie do perikardu a vyvinie sa tromboza, typické echolucentné
miesta mozu zmiznut, takze vyvijajiica sa srdcova tamponada sa
mdze prehliadnuf. Transezofagedlna echokardiografia je osobitne
uzito¢na pri pooperacnom lokalizovanom vypotku alebo intrape-

) Srdcova frekvencia je obvykle > 100/min, ale moZe byt nizSia pri hypotyre6ze alebo urémii

) Pulsus paradoxus chyba pri tamponade komplikujicej defekt predsieriového septa (71) a u pacientov so signifikantnou aortalnou regurgitaciou
) Niektori pacienti su hypertenzni, najmé ak mali preexistujucu hypertenziu (72)
)

Kolaps pravej komory moze chybat pri zvySenom tlaku v pravej komore a pri hypertrofii pravej komory (73) alebo pri infarkte pravej komory
) Ak po drendzi perikardidineho vypotku neklesd intraperikardialny tlak pod hodnotu tlaku v predsieni, treba zvaZovat exsudativno-konstriktivne ochorenie

rikardidlnych zrazeninich (58), ako aj pri identifikdcii metastiz
a perikardidlneho zhrubnutia (59). CT, ECHO a MRI mozno tak-
tiez pouzit pri hodnoteni velkosti a rozsahu jednoduchych alebo
komplexnych perikardidlnych vypotkov. Vypotky kvantifikované
pri CT alebo MRI maji tendenciu byt rozsiahlejsie ako pri echo-
kardiografickom vysetreni (24, 60).

AzZ u jednej tretiny pacientov s asymptomatickym velkym
perikardidlnym chronickym vypotkom sa moZe vyvinit neoca-
kavana srdcova tampondda (29). Sptsta¢mi tamponady su hy-
povolémia, paroxyzmélna tachyarytmia a interkurentnd akt-
na perikarditida; ¢asto nie je identifikovany ziadny spustac (61).
Hlavné diagnostické nalezy pri srdcovej tamponade si uvede-
né v tabulke 4 (62 - 70) a zhrnuti 2 (71, 72).

Perikardiocentéza nemusi byt nevyhnutnd, ak diagnézu moz-
no stanovit pomocou inych znakov, alebo ak si vypotky velmi
malé alebo miznu pri protizapalovej liecbe. Pri pretrvavani po-
chybnosti moze byt prinosom perikardiocentéza, perikardiosko-
piaa epikardidlna a perikardialna biopsia (zahriiujic PCR, imu-
nocytochémiu a imunohistochémiu) (iroven dokazu B, indikdcia
triedy Ila) (2, 10, 18, 19) (zhrnutie 1,3 - 5).

Hemodynamické ohrozenie a srdcovd tamponada st abso-
litnou indiké4ciou pre drendz (indikacnd trieda I). Dehydrato-
vani a hypovolemicki pacienti sa mozu docasne zlepsif pri in-
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Zhrnutie 2 Determinovanie paradoxného pulzu

Pulsus paradoxus je definovany ako pokles systolického tlaku krvi > 10 mmHg pocas inspirdcie, kym diastolicky krvny tlak
zostava nezmeneny. Mozno to lahko detekovat pri hmatani pulzu (71, 72). Pocas inspiracie moze pulz vymiznut, alebo sa jeho
plnost signifikantne zmen3uje. Klinicky signifikantny pulsus paradoxus je zrejmy, ak pacient normélne dycha. Ak je pritomny iba
pri hlbokom nadychu, mal sa interpretovat s opatrnostou. Pulsus paradoxus sa hodnoti sfygmomanometricky. Ak je pritomny
pulsus paradoxus, prvy Korotkovov fenomén nie je pocutelny rovnako dobre pocas celého respiracného cyklu, ale iba pocas
expiracie pri danom tlaku krvi. Manzeta sa preto nafukuje nad hodnotu systolického krvného tlaku pacienta. Potom sa pomaly
vypusta a klinik pozoruje respiracnu fazu. Pocas vypustania je prvy Korotkovov fenomén intermitentny. Korelaciou s paciento-
vym respiracnym cyklom sa identifikuje bod, pri ktorom je fenomén pocas vydychu pocutelny, ale mizne pri nddychu. Pri klesani
tlaku v manzete mozno zachytit iny bod, kedy je prvy fenomén pocutelny v priebehu respiracného cyklu. Rozdiel v systolickom
tlaku medzi tymito dvoma bodmi je mierou paradoxného pulzu.

Graf 2 Patologickoanatomické formy konstriktivnej perikarditidy
oproti restriktivnej kardiomyopatii

(@) Anularna forma perikardiélnej konstrikcie s bilateralnym zhrubnu-
tim perikardu pozdIz atrioventrikularnych zarezov s normalnou konfi-
guréciou oboch komér a zvacsenim oboch predsieni. (b) Lavostran-
né forma perikardialnej konstrikcie so zhrubnutym perikardom pozdiz
lavej komory a ohnutim interventrikularneho septa doprava s trubico-
vou konfiguraciou najma lavej komory a rozsirenymi oboma predsie-
nami (indikovana je laterélna sternotdmia a parcialna perikardiekto-
mia). (c) Pravostranna forma perikardialnej konstrikcie so zhrubnu-
tym perikardom pozdi? pravej komory a ohnutim interventrikularneho
septa dolava s trubicovou konfiguraciou najma pravej komory a rozsi-
renymi oboma predsieriami (indikovana je medianna sternotémia a
parcialna perikardiektémia). (d) Atrofia myokardu a globalna foma
perikardialnej konstrikcie s bilateralnym zhrubnutim perikardu pozdiz
oboch komér, oddeleného od pravej myokardialnej steny tenkou vrst-
vou subepikardialneho tuku. Trubicovita konfiguracia oboch komér a
rozSirenie oboch predsieni, stencenie interventrikularneho septa a
posterolaterélnej steny lavej komory pod 1 cm poukazuje na myokar-
diélnu atrofiu (perikardiektdmia je kontraindikovanad). (e) Perimyokar-
dialna fibréza a globalna forma perikardialnej konstrikcie s bilateral-
nym zhrubnutim perikardu pozdiz oboch komér, zhrubnuty perikard
na pravej strane, ktory nemozno oddelit od vinovitej tenkej steny pra-
vej komory poukazuje na perimyokardialnu fibrézu (perikardiektdmia
je kontraindikovana). (f) Globalna forma perikardialnej konstrikcie s
bilateralnym zhrubnutim perikardu pozdiZ oboch komér, ktory je od-
deleny od pravej myokardialnej steny tenkou vrstvou subepikardiélne-
ho tuku. Trubicovita konfiguracia oboch komér a rozsirenie oboch pred-
sieni (indikovana je stredna sternotdmia a perikardiektémia). (g) Res-
triktivna kardiomyopatia s normaine tenkym perikardom pozdiz
oboch komor, ktoré maju normalnu konfiguraciu a obe predsiene su
rozsirené

traven6znom poddvani tekutin, ¢o ulahcuje plnenie komory.
Perikardiocentézu nemozno uplatnit pri poraneniach, ruptire
aneuryzmy komory alebo pri hematdme pri disekcii aorty, ked
pri koagulacii nemoZno vykonat evakudciu ihlou, takze je ne-
vyhnutné chirurgickd drenéz s potlacenim zdrojov krvicania.
Lokalizované vypotky mozu vyZadovat torakoskopickd drendz,
subxifoiddlnu fenestraciu alebo otvorend operaciu (45).
Vsetkych pacientov treba sledovat kvoli dekompenzécii po eva-
kudcii vypotku. Ak je to mozZné, liecba by mala byt zamerand
na liecbu vyvolévajtcej etioldgie, ako na vypotok sdm.
Pri idiopatickych vypotkoch s prolongovanou drendZou peri-
kardu katétrom (3 * 2 dni, rozsah 1 - 13 dni) sa pozoroval
trend k nizSej miere rekurencie (6 % oproti 23 %) nez pri tych
bez drendze katétrom pocas obdobia sledovania 3,8 + 4,3 roka
(32). Rezistentné neoplastické procesy vyzaduju intraperikar-
dialnu liecbu (89), perkutannu balénikovi perikardiotomiu (38)
alebo zriedkavo perikardiektomiu. Chirurgicky pristup sa od-
portica iba u pacientov s velmi velkymi chronickymi vypotkami
(s alebo bez symptémov), u ktorych neboli opakovana perikar-
diocentéza a/alebo intraperikardidlna terapia ispesné (99).

Konstriktivha perikarditida

Konstriktivna perikarditida je zriedkavy, av§ak zdvazny do-
sledok chronického zépalu perikardu, ktory zhorSuje plnenie
komor a redukuje komorovd funkciu. Tuberkuldza, ozZiarenie
mediastina a predchadzajice kardiochirurgické vykony su cas-
tymi priinami ochorenia, ktoré sa prejavuje niekolkymi pato-
logickoanatomickymi formami (23) (graf 2).

Konstriktivna perikarditida sa moze zriedkavo vyvinut iba
v epikardidlnom liste u pacientov s odstrdnenym parietalnym
perikardom (100). Prechodné konstriktivna perikarditida je
zriedkava, odliSuje sa svojou samolimitujiicou podstatou (101).
Pacienti sa stazujii na inavu, periférne edémy, dychavicu a zvéc-
Sovanie brucha, ktoré sa mézu zhorSovat pri enteropatii so stra-
tou bielkovin. Typicky existuje dlhy Casovy interval medzi pr-
votnym perikardidlnym zdpalom a zaciatkom konstrikcie.
U dekompenzovanych pacientov sa moze vyskytnif vendzna
kongescia, hepatomegalia, pleurdlne vypotky a ascites. Hemo-
dynamické poskodenie sa moze zhorSovat pri systolickej dys-
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Tabulka 5 Diagnosticky pristup pri konstriktivnej perikarditide

Klinicky obraz

Tazka chronicka systémova vendzna kongescia spojena s nizkym kardialnym vydajom, zahriiujtica distenziu jugulérnych vén,

hypotenziu s nizkym pulznym tlakom, distenziu brucha, edémy a ochabnutie svalov
EKG Méze byt normalne, alebo s nizkou voltdZzou QRS komplexu, generalizovanou inverziou/sploStenim viny T, moze zistit
abnormality lavej predsiene, predsienovu fibrilaciu, atrioventrikularnu blokadu, poruchy vnitrokomorového vedenia, alebo

zriedkavo obraz pseudoinfarktu
RTG hrudnika Kalcifikacie perikardu, pleuraine vypotky

Echokardiografia M mode/2D

Zhrubnutie a kalcifikacie perikardu (a), ako aj nepriame znaky konstrikcie: zvacSenie pravej a favej predsiene s normalnou

velkostou komaor a normélnou systolickou funkciou. VEasny patologicky pohyb interventrikularneho septa (,dip-plateau
fenomén®) (102). Chvenie zadnej steny favej komory. Rozmer lavej komory sa po vEasnej faze rychleho plnenia nezvacsuje.
Dolnd duta Zila a hepatélne vény st dilatované s obmedzenim kolisania s respiraciou (b)

Doppler
Transezofagealna echokardiografia Meranie hrubky perikardu (59)

Obmedzené pinenie oboch komar s respiraénou zmenou > 25 % cez AV chlopne (103) (c)

CT/MRI Zhrubnuty a/alebo kalcifikovany perikard, trubicovitd konfiguracia jednej alebo oboch komor, zvacSenie jednej alebo oboch
predsieni, ziZenie jednej alebo oboch atrio-ventrikularnych ryh, kongescia dutych zil (23)

Katetrizacia srdca

,Dip-plateau” alebo znak ,druhej odmocniny“ na tlakovej krivke pravej a/alebo lavej komory. Vyrovnanie enddiastolickych

tlakov favej a pravej komory v rozsahu 5 mmHg alebo menej (102) (d)

Angiografia pravej
komory/lavej komory
Koronarna angiografia

ZmenSenie pravej a lavej komory a zvacSenie pravej a lavej predsiene. Pocas diastoly rychle vEasné pinenie so
zastavenim dalSieho zvacSovania (,dip-plateau”)
U v8etkych pacientov nad 35 rokov a u pacientov s anamnézou oZiarenia mediastina, bez ohladu na vek

(a) Zhrubnutie perikardu sa nie vzdy rovnd konstrikcii (nepritomné v 18 % zo 143 chirurgicky dokazanych pripadov). V pripade klinickych, echokardiografickych alebo
invazivnych hemodynamickych znakov svedCiacich pre konstrikciu, by perikardiektomia nemala byt zavrhnuta len na zaklade normalnej hrabky perikardu (104)

(b) Diagnostika je tazka pri predsiefiovej fibrilacii. Reverzny diastolicky prietok v hepatalnej véne pocas vydychu sa pozoruje aj pri nepresvedcivej rychlosti prietoku (103)
(c) U pacientov so zvySenymi predsienovymi tlakmi alebo zmieSanou konstrikciou a restrikciou sa respiracné zmeny < 25 % (102). Provokacny test pri nakloneni so
vzpriamenou hlavou alebo vsede s poklesom preloadu méze odhalit konstriktivnu perikarditidu (105)

(d) Vo vcasnom Stadiu alebo pri okultnej forme nemusia byt tieto znaky pritomné a rychla infizia 1 — 2 litrov normélneho fyziologického roztoku méze byt na
stanovenie diagndzy nevyhnutnd. Konstriktivna hemodynamika moze byt maskovana alebo komplikovand chlopiovym postihnutim ¢i chorobou koronarnych artérii
(e) Pri chronickej obStrukcnej chorobe plic sa prietokova rychlost cez mitralnu chlopiu zniZuje takmer 0 100 % pocas inspiria a zvySuje pocas expiria. Rychlost E cez
mitralnu chlopriu je najvyssia na konci vydychu ( pri konstriktivnej perikarditide je E vina najvySsia ihned po zaciatku vydychu) (106). Prietok cez hornd dutd Zilu sa
zvySuje s nadychom pri chronickej obStrukcnej chorobe pliic, avsak s respiraciou sa pri konstriktivnej perikarditide signifikantne nemeni

funkcii spdsobenej myokardidlnou fibrzou alebo atrofiou. Kli-
nické, echokardiografické a hemodynamické parametre moz-
no odvodit z tabulky 5 (23, 59, 103 - 106).

Diferencidlna diagnostika musi zahfnat akidtnu dilataciu srd-
ca, pliicnu embolizdciu, infarkt pravej komory, pleurdlny vypo-
tok, chronicki obstrukénti chorobu plidc (102) a restrikénu kar-
diomyopatiu. Najlepsi sposob rozliSenia konstriktivnej
perikarditidy od restrik¢nej kardiomyopatie je analyza respirac-
nych zmien s alebo bez zmien preloadu pri dopplerovskom echo-
kardiografickom vySetreni a/ alebo vySetreni tkanivovym dopple-
rom (107) spolu s typickymi nalezmi pri invazivnom hodnoteni
hemodynamiky, av§ak nalezy pri fyzikilnom vysetreni, EKG, RTG
hrudnika, CT a MRI, hemodynamické parametre a endomyo-
kardialna biopsia mozu byt takisto uzitocné (tabulka 6) (9).

Perikardektdmia je jedinou liecbou trvalej konstrikcie. Indi-
kécie st zaloZzené na klinickych symptomoch, echokardiografic-
kom néleze, CT/MRI a katetrizécii srdca. Existuji dva Standard-
né postupy, oba maju za ciel resekciu poSkodeného perikardu
tak, ako je to mozné (108 — 111): 1. Anterolaterdilna torakotomia
(piaty medzirebrovy priestor) a 2. Medidnna sternotomia (rych-
lejsi pristup k aorte a pravej predsieni kvoli mimotelovému obe-
hu). Primarne zavedenie kardiopulmonalneho by-passu sa ne-
odportca pre zvySenie diftizneho krvicania pocas disekcie
perikardu po systémovej heparinizécii. Pri tazkych kalcifikova-
nych adhézidch medzi peri- a epikardom alebo celkovom postih-
nuti epikardu (,,vonkajsie porcelanové srdce®) chirurgické riese-

nie sa spdja s vysokym rizikom nizsej ispeSnosti alebo fazkého
poskodenia myokardu. Alternativnym pristupom je v takychto
pripadoch ,,obrtsenie laserom® s pouzitim excimerového lasera
(109). Silne kalcifikované alebo hrubozjazvené miesta mozno
ponechat ako ostrovéeky, aby sme zabranili vicSiemu krvécaniu.
Perikardektomia pre konstriktivnu perikarditidu ma v sticasnos-
ti vysoku mieru mortality (6 — 12 %) (109, 111). Kompletna nor-
malizécia hemodynamickych pomerovv srdcisa udavaibau 60 %
pacientov (108, 110). Deceleracny ¢as moze zostat predizeny
(112) a poopera¢né respiracné zmeny mitralneho a trikuspidal-
neho prietoku s pritomné v 9 - 25 % (110, 113). Ejekéna frak-
cia lavej komory sa zvacSuje pre lepsie plnenie komory (110, 112),
ale trvalé zmeny velkosti fave] a pravej predsiene sa nezazname-
nali. Velkymi komplikdciami su akutna perioperacnd kardidlna
insuficiencia a rupttra steny komory (114). Kardidlnu mortalitu
a morbiditu pri perikardektomii sposobuje najmé predoperacne
nepoznand pritomnost atrofie alebo fibrozy myokardu (graf 2)
(23). Atrofiu myokardu pri CT vySetreni charakterizuje: 1. sten-
Cenie interventrikuldrneho septa a posterolaterdlnej steny
(< 1 cm); 2. znizenie zhrubnutia steny pocas srdcového cyklu
(< 40 %) a 3. znizenie pomeru masy [avej komory ku enddiasto-
lickému objemu (< 1). Fibrézu myokardu treba braf do tGvahy
kedykolvek, ked zhrubnuty/kalcifikovany perikard nie je oddele-
ny od myokardu subepikardidlnym tukom a ked stena myokar-
du md vlnovity vzhlad so stencenim steny. Vylic¢enim pacientov
s extenzivnou fibrézou myokardu a/alebo atrofiou sa zniZila miera
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Tabulka 6 Diferencidlna diagnostika: konstriktivna perikarditida oproti restrikénej kardiomyopatii

Metodika Restrikéna kardiomyopatia

Konstriktivna perikarditida

Nalezy pri fyzikalnom vySetreni Kussmaulovo znamenie +, hmatny Uder hrotu +++

S3 (pri pokrocilosti), S4 (véasné ochorenie),
regurgitacné Selesty ++

Kussmaulovo znamenie +, hmatny tder hrotu —
Perikardialny knock +, regurgitacné Selesty —

EKG Nizka voltaz, pseudoinfarkt, devidcia osi dolava, fibrilacia predsieni, Nizka voltéz (< 50 %)

poruchy vedenia
RTG hrudnika Ziadne kalcifikacie
2D echokardiografia

medzipredsienového septa pri amyloidoze)

Zhrubnuté chlopne a zrnita Struktura (amyloidéza)
Ziadne respiracné zmeny E viny, IVRTE/A = 2, kratky

Doppler mitralny prietok
deceleracny Cas, diastolicka regurgitacia

Doppler pulmonalne vény

Doppler trikuspidalny prietok
regurgitacia

Doppler hepatalne vény

Pletoricka
Pomala propagacia prietoku

Dolna duta Zila

Farebny M-mode

Pohyb mitralneho prstenca
Echokardiografia tkanivovym
dopplerom

Katetrizacia srdca Dip a plateau

LVEDP Casto 0 > 5 mmHg vy$3i nez RVEDP, ale méZe byt
identicky, RVSP > 50 mmHg, RVEDP < 1/3 RVSP
EMB MoZe odhalit Specificku priCinu restrikcnej kardiomyopatie

CT/MRI (graf 2) Perikard obvykle normalny

Mala dutina favej komory s velkymi predsienami
Zhrubnutie steny niekedy pritomné (najma zhrubnutie

Nevyrazny pomer systola/diastola (0,5), prominujuci

a predizeny AR Ziadna zmena s respiraciou, diastolickd vina
Mierna zmena s respirciou pri trikuspidainej E vine,

E/A = 2, TR vrcholova rychlost, Ziadne signifikantné zmeny

s respiraciou. Kratky deceleracny €as pri inspiracii, diastolicka

V¢asné plnenie pri pomalej rychlosti (< 8 cm/s)
Vrcholova vEasna rychlost longitudinainej expanzie (vrchol Ea)
> 8 cm/s (89 % senzitivita a 100 % Specificita) (107)

Kalcifikicie mozu byt pritomné (nizka diagnosticka
presnost)

Normalna hribka steny

Zhrubnutie perikardu, v popredi véasné diastolické pinenie
s abruptnym premiestnenim IVS

Nadych: znizenie rychlosti E viny, predizeny IVRT
Vydych: opacné zmeny, kratky deceleracny Cas,
diastolicka regurgitacia

Pomer systola/diastola = 1, nadych: znizenie PV
systolickej a diastolickej viny. Vydych: opacné zmeny
Nadych: zvySenie E viny cez trikuspidainu chlopiu,
zvySena TR vrcholova rychlost, vydych: opacné
zmeny

Kratky deceleratny ¢as, diastolicka regurgitacia

Nevyrazny pomer systola/diastola, zvySené inspiracné reverzné toky Nadych: minimalne zvySenie systolickej a diastolickej viny.

Vydych: znizeny diastolicky tok/ zvySené reverzné toky
Pletoricka

Rychla propagécia prietoku (=100 cm/s)

VEasné plnenie pri vy$Sej rychlosti (= 8 cm/s)
Negativna

Dip a plateau, RVEDP a LVEDP obvykle rovnaké

Nadych: narast RVSP, pokles LVSP,

S vydychom opacne

Maze byt normaina alebo ukaze neSpecifickl hypertrofiu
alebo fibrozu

Perikard musi byt zhrubnuty alebo kalcifikovany

mortality pri perikardektomii na 5 % (23). Pooperacny nizky srd-
covyvydaj (114) mozno liecif ndhradou tekutin a katecholaminmi,
vysokymi dévkami digitalisu a v najvéznejsich stavoch intraaor-
talnou balénikovou kontrapulzaciou. Ak sa indikdcia chirurgic-
kého zakroku stanovila vcas, dlhodobé prezivanie po perikar-
dektomii je v silade s prezivanim celej populdcie (109, 110).
V pritomnosti fazkych klinickych symptémov pocas dlhsieho
obdobia pred chirurgickym vykonom sa ani kompletnou peri-
kardektémiou nedosiahne tiplna restitucia.

Perikardialne cysty

Kongenitdlne perikardidlne cysty nie si bezné, mdZu byt
unilokuldrne a multilokularne s rozmerom od 1 do 5 cm (115).
Zdpalové cysty zahfnaji pseudocysty, ako aj opuzdrené a loka-
lizované perikardidlne vypotky zapric¢inené reumatickou peri-
karditidou, bakteridlnou infekciou, najma tuberkulézou, trau-
mou a kardiochirurgickym zakrokom. Echinokokové cysty
vznikaja obvykle z prasknutych hydatidovych cyst v peceni a plu-
cach. VicSina pacientov je asymptomatickych a cysty si dete-
kované ndhodne pri rdntgenovom vySetreni hrudnika ako oval-
na, homogénna rddiodenzné lézia, obvykle v pravom
kardiofrenickom uhle (116). U pacientov moze byt kvoli kom-

presii srdca pritomny taktiez hrudny diskomfort, dyspnoe, kasel
alebo palpitacie. Echokardiografia je uzitocna, ale casto je po-
trebné i doplnkové zobrazenie pocitacovou tomografiou (od-
¢itanie hustoty) alebo magnetickou rezonanciou (117).

Liecba kongenitalnych a zapalovych cyst sa zaklada na per-
kutdnnej aspirécii a sklerotizécii etanolom (118, 119). Ak tiito
liecbu nemozno uskutocnif, moze byt nevyhnutnd videotora-
kotémia alebo chirurgickd resekcia. Chirurgickd excizia echi-
nokokovych cyst sa neodportca. Perkutanna aspirdcia a insti-
lacia etanolu alebo dusi¢nanu strieborného po predlie¢eni
Albendazolom (800 mg denne pocas Styroch tyzdnov) je bez-
pecnd a icinna (119).

Specifické formy perikarditidy

Virusova perikarditida

Virusové perikarditida je najbeznejSou infekciou perikardu.
Zépalové abnormality su spdsobené priamym posobenim viru-
su, imunitnou odpovedou (proti virusu alebo proti srdcu) alebo
oboma (3, 120, 121). Skora replikcia virusu v perikardidlnom
a epimyokardidlnom tkanive vyvoldva bunkovi a humordlnu
imunitnd odpoved proti virusu a/alebo srdcovému tkanivu. Frag-
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menty virusového genému v perikardidlnom tkanive sa nemusia
nevyhnutne replikovat, slizia eSte ako zdroj antigénov stimulu-
jucich imunitnd odpoved. Depozity IgM, IgG a obcas IgA moz-
no po rokoch ndjstv perikarde a myokarde (3, 120). Perikarditi-
du sposobuju rozli¢né virusy (entero-, echo-, adeno-, cytomegalo-,
Ebstein-Barrovej, herpes simpex, influenzy, parvo B19, hepatiti-
dy C, HIV, atd’). Ataky enterovirusovej perikarditidy nasleduju
sezonny vyskyt infekcii virusom Coxsackie A+B a echovirusom
(122). Cytomegalovirusové perikarditida m4 stipajticu inciden-
ciu u imunokompromitovanych a HIV infikovanych hostiteloch
(123-125). Infekéna mononukledza s bolestamiv hrdle, adeno-
patiou a pozitivnymi sérologickymi testami na mumps alebo EBV
sa mOzZe takisto prejavit perikarditidou.

Diagndza virusovej perikarditidy nie je moznd bez zhodno-
tenia perikardilne;j eftizie a/alebo perikardidlneho/epikardial-
neho tkaniva, najmé pomocou PCR alebo insitu hybridizdciou
(tiroven dokazu B, indikaén trieda ITa) (zhrnutie 3 - 5). Stvor-
nasobny ndrast sérovych hladin protildtok je pre virusovu peri-
karditidu naznacujtci, avSak nie diagnosticky (troveri dokazu
B, indikacna trieda IIb).

Liecba virusovej perikarditidy sa zameriava na ostranenie
symptémov (pozri akitna perikarditida), prevenciu komplikéci
a eradikdciu virusu. U pacientov s chronickym alebo rekurent-
nym symptomatickym perikardidlnym vypotkom a dokdzanou
virusovou infekciou mozno pri vySetrovani podat ttito Specificka
liecbu: 1. CMV perikarditida: hyperimunoglobulin - jedenkrat
denne 4 ml/kg na 0., 4. a 8.den; 2 ml/kg na 12. a 16. den; 2. Peri-
karditida spdsobend Coxsackie B: interferon alfa: 2,5 MiolU/m?
povrchu s. c. trikrdt tyZdenne; 3. Perimyokarditida spdsobend
adenovirusmi alebo parvovirusmi B19: liecba imunoglobulinmi:
10 g intravendzne v 1. a 3. deni pocas 6 — 8 hodin (126).

Perikardidlnu manifestaciu HIV infekcie mozu zapricinif
infekéné, neinfekéné a neoplastické ochorenia (Kaposiho sar-
kém a/alebo lymfom). Infekéna (myo)perikarditida je dosled-
kom miestnej HIV infekcie a/alebo inych virusovych (cytome-
galovirus, herpes simplex), bakteridlnych (S. aureus, K.
pneumoniae, M. avium a tuberkuléza) a hubovych koinfekci
(Cryptococcus neoformans) (127 - 130). Pri progredujiicom
ochoreni je incidencia echokardiograficky detekovaného peri-
kadidlneho vypotku az 40 % (131, 132). Tamponada srdca je

Zhrnutie 3 Analyzy perikardidlneho vypotku

Analyzami perikardidlneho vypotku mozno stanovit diagnozu virusovej, bakteridlnej, tuberkuldznej, fungélnej, cholesterolo-
vej a malignej perikarditidy (9). Treba ich ur¢it podla klinickych priznakov. Cytologické vySetrenie a vySetrenie nddorovych mar-
kerov [karcinoembryonalny antigén (CEA), alfafetoprotein (AFP), sacharidové antigény CA 125, CA 72-4, CA 15-3, CA 19-9,
CD-30, CD-25 atd.] by sa malo vykonat pri suspekcii na maligne ochorenie. Pri suspektnej tuberkuléze by sa malo vykonat:
farbenie acidorezistentnych tyciniek, kultivacie mykobaktérif alebo radiometricka detekcia rastu (napriklad BACTEC-460), vy-
Setrenie adenozindeamindzy (ADA), interferén gama, perikardialneho lyzozymu, ako aj PCR analyzy pre tuberkulézu (indikac-
nd trieda I, Grovent dokazu B) (14, 61, 73 — 84). RozliSenie medzi tuberkuléznym a neoplastickym vypotkom je virtudlne iplné
pri nizkych hladindch ADA a vysokych hladindch CEA (78). Velmi vysoké hladiny ADA majui prognostickd hodnotu pre peri-
kardidlnu konstrikciu (79). Treba poznamenat, ze PCR je rovnako senzitivna (75 % oproti 83 %), ale viac $pecifickd (100 %
oproti 78 %) nez stanovenie ADA pri tuberkuldznej perikarditide (83). Pri suspektnej bakterialnej infekcii si povinné najmenej
tri kultivacie perikardidlnej tekutiny pre aerdby i anaerdby, ako aj hemokultivécie (indikacn trieda I, drovent dokazu B). PCR
analyzy kardiotropnych virusov odli$uju virusovid a autoreaktivnu perikarditidu (indikacna trieda Ila droven dokazu B) (2).
Analyzy $pecifickej hmotnosti perikardidlnej tekutiny (> 1 015), hladiny proteinov (> 3 g/dl; pomer tekutina/sérum > 0,5), LDH
(> 200 mg/dl; sérum/tekutina > 0,6) a glukdza (exudét versus transudat = 77,9 * 41,9 oproti 96,1 + 50,7 mg/dl) mozu odlisit
exsudaty od transudétov, ale nie st priamo diagnostické (trieda IIb) (14). Purulentné vypotky s pozitivnymi hemokultdrami maji
signifikantne nizsie hladiny glukdzy (47,3 = 25,3 oproti 102,5 + 35,6 mg/dl) a pomery tekutina/sérum (0,28 + 0,14 oproti 0,84 =
0,23 mg/dl) nez neinfekéné vypotky. Pocet leukocytov je najvyssi pri zdpalovych ochoreniach, najmé pri bakteridlnom
a reumatickom povode. Velmi nizky pocet leukocytov mozno ndjst pri myxedéme. Pocet monocytov je najvyssi pri malignych
vypotkoch a vypotkoch pri hypotyredze (79 + 27 % a 74 = 26 %), kym reumatoidné a bakteridlne vypotky maji najvyssie zasti-
penie neutrofilov (78 = 20 % a 69 = 23 %). V porovnani s kontrolami maju tak bakterialne, ako aj maligne perikadidlne tekuti-
ny vysSie hladiny cholesterolu (49 = 18 oproti 121 * 20 a 117 = 33 mg/dl) (14).

Redlny charakter buniek ndjdenych v perikardidlnom vypotku mozno fazko rozpoznat. Gramovo farbenie perikardidlnej
tekutiny mé 99 % $pecificitu, ale iba 38 % senzitivitu na vylicenie infekcie v porovnani s bakterialnymi kultivaciami (14). Kom-
binécia epitelidlneho membranového antigénu, CEA a vimentinového imunocytochemického farbenia moze byt uzito¢né pri
rozliSovani reaktivnych mezotelidlnych a adenokarcindmovych buniek (85). Antimyolemalne a antisarkolemalne protilatky, ako
aj fixdcia komplementu sa predominantne vyskytovali pri virusovych a autoreaktivnych vypotkoch (10). In vitro kardiocytolyza
izolovanych kardialnych buniek potkana perikardialnou tekutinou s alebo bez pridania cerstvého zdroja komplementu sa pri-
mérne pozorovala pri autoreaktivnych vypotkoch (75, 86). Zapalové medidtory v perikardidlnej tekutine, ako je I1-6, I1-8 a inter-
ferdn gama, mozu takisto pomoct pri odliSeni autoreaktivnych vypotkov. Medzn4 hladina perikardidlneho interferénu gama 200
pg/lje 100 % senzitivna a Specifickd pre diagnézu tuberkuldznej perikarditidy (84).
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Tabulka 7 Diferencialna diagnostika $pecifickych foriem perikarditidy (135 — 147)

Virusova

Bakterialna

Tuberkulézna

Autoreaktivna

Kardiotropné
mikroorganizmy

Dékaz etiologie

Incidencia (%)

v zapadnych krajinach
Pomer muzi/zeny
Predispozicia

Klinické znaky

Velkost vypotku
Tamponada
Spontanna remisia
Miera rekurencie
Vzhlad perikardialneho
vypotku

Obsah bielkovin

Pocet leukocytov
Analyzy perikardialnej
tekutiny

Entero-, echo-, adeno-,
cytomegalo, Ebstein Barr, herpes
simplex, infuenza, parvo B19,
virus hepatitidy A,B,C, HIV

PCR alebo in situ hybridizacia
(uroveri dokazu B, indikacia la)

30

3:1
Neznama

Identické ako pri akitnej
perikarditide, ¢asto subfebrilie
Rdzna, najcastejSie maly

Nie Casta

Casta

30-50%
Ser6zny/sérosangvinolentny

> 3 g/d

> 5000/ ml

Aktivované lymfocyty a makrofagy
(roztrisené). Adenozindeaminaza
(ADA) — negativna

Peri- a epikardialna biopsia Lymfocytova peri-/ epikarditida,

Stafylokoky, pneumokoky,
gramnegativne tycinky, legionella

Gramovo farbenie, kultivacie
baktérii, PCR pre Borreliu a
chlamydiu pneumoniae (uroven
dokazu B, indikdcia I)

5-10

1:1

Chronicky abuzus alkoholu,
imunosupresia

Intermitentnd hortcka, fulminantnd,
tachykardia, perikardialne trenie
Rézna

80 %

Ziadna

Zriedkava

Purulentny

Vysoky
>>10 000/ml

Mycobacterium tuberculosis

Ziehl-Neelsen, auramin 0
farbenie, kultivacie, PCR
(uroveri dokazu B, indikacia I)

< 4 (ovela viac v Afrike a
Juznej Amerike)

1:1

Abuzus alkoholu, HIV infekcia

Subfebrility, chronickost

Rozna, najcastejsie velky
Casta

Ziadna

Casta
Sérosangvinolentny

Vysoky/stredny
Stredny > 8 000

Granulocyty a makrofagy (masivne) Ganulocyty a makrofagy

ADA - negativna

Leukocytova epikarditida

(stredne)
ADA — pozitivna (> 40 U/ml)

Kazeozne granulémy, PCR

Autoimunitny proces
v nepritomnosti virusov a
baktérii

lg — vézba k peri- a epikardu,
negativna PCR pre kardiotropné
mikroorganizmy, epikarditida
(uroveri dokazu B, indikacia lla)
20-30

1:1

Spojitost s autoimunitnymi
poruchami

Subfebrility, chronickost™

Rozna

Nie Casta
Zriedkava
Castd; > 25 %
Serozny

Stredny
Stredny < 5 000

Aktivované lymfocyty

a makrofagy (roztruseng)

ADA - negativna

Lymfocytové peri-/epikarditida,

PCR pozitivna pre kardiotropné
virusy

Zavisi od vyvolavajuceho
mikroorganizmu a tamponady
Drenaz v pripade potreby, Ziadne
kortikoidy intraperikardialne
Zriedkavo potrebnd

Mortalita bez liechy 100 %
Intraperikardialna lieha

Perikardiotomia/
perikardiektomia

Systémova liecha . v. imunoglobuliny, IFN (pri I. v. antibiotika
enterovirusovej P) s. c. }
Konstrikcia Zriedkava Casta

Drenaz a vyplach (fyziologicky
roztok), gentamycin 80 mg i. p.
Promptne potrebnd (Groven
dokazu B, indikacia I)

PCR negativna

85 % Pri nelieCenej tamponade

Drendz, ak treba Drenaz, i. p. triamcinolon
(dokaz B, indikacia lla)
Zriedkavo potrebna Zriedkavo potrebna
Tuberkulostatiké + prednizon  NSAIDs, kolchicin, prednizolén/
/azatioprin

Casté (30 - 50 %) Zriedkava

zriedkava (133). Pocas liecby retrovirusovymi zlozkami sa moze
vyvinif lipodystrofia (najlepsie zobrazitelna pri MRI) s inten-
zivnou parakardidlnou tukovou depoziciou, ktord moze zapri-
¢init srdcové zlyhanie. Liecba je symptomatickd, kym pri vel-
kych vypotkoch a srdcovej tampondde je nevyhnutnd
perikardiocentéza. PouZitie kortikoidnej liecby je u HIV sero-
pozitivnych pacientov kontraindikované okrem pacientov so se-
kundarnou tuberkuléznou perikarditidou ako doplnok tuber-
kulostatickej terapie (iroven dokazu A, indikacna trieda I)
(134).

Bakterialna perikarditida

Purulentnd perikarditida je u dosplelych zriedkava (tabul-
ka 7) (135 - 147), ale vzdy fatalna, ak sa nelieci.

Miera mortality je u lie¢enych pacientov 40 %, najmé v do-
sledku tamponddy srdca, toxickosti a konstrikcie. Komplikécie
infekcie vznikaju kdekolvek v tele, €i uz priamym S$irenim ale-
bo hematogénnou disemindciou (148). Predisponujicimi pod-

Cardiol 2005;14(1):37-56

mienkami sd: preexistujici perikardidlny vypotok, imunosup-
resia, chronické ochorenia (abtizus alkoholu, reumatoidna ar-
tritida atd. ), kardiochirurgick4 operdcia a poranenie hrudnika.
Zriedkavo mozZe pseudoaneuryzma favej komory komplikovat
bakteridlnu perikarditidu (149).

Ochorenie sa javi ako akttne, fulminantné infekéné s krat-
kym trvanim. Musi sa okamZite vykonaf perkutdnna perikardi-
ocentéza. Ziskand perikardidlna tekutina by sa mala ihned za-
farbif Gramovym farbivom, takisto i acidorezistentnym
farbenim, farbenim pre huby a nésledne treba urobit kultivé-
cie perikardidlnej a telesnych tekutin (droven dokazu B, indi-
kacné trieda I).

Potrebné je preplachovanie perikardidlnej dutiny v kombi-
ndcii s icinnou systémovou antibiotickou liecbou (kombindcia
antistafylokokovych antibiotik a aminoglykozidov s nésledne
upravenou antibiotickou lie¢bou podla vysledkov kultivécii z pe-
rikadidlnej tekutiny a hemokultivacii) (136). Intraperikardidl-
na instilacia antibiotik (napriklad gentamycin) je uzitocna, av-
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$ak nedostacujica. Casty vyplach perikardidlnej dutiny s uro-
kinézou alebo streptokindzou s pouzitim velkych katétrov moze
skvapalnit purulentny exsudat (137, 138), avSak odportica sa
otvorend chirurgické drendz cez subxifoiddlnu perikardiotomiu
(135). Perikardektomia sa vyzaduje u pacientov s tuhymi ad-
héziami, lokalizovanymi a hustymi purulentnymi vypotkami,
rekurujicimi tamponddami, perzistujicou infekciou
a progresiou ku konstrikeii (136). Mortalita pri chirurgickom
vykone je do 8 % pre perikardiektémiu v kombindcii s antio-
biotickou liecbou, av§ak celkovd mortalita je vySsia.
Tuberkulézna perikarditida. V poslednej dekdde sa TBC
perikarditida v rozvojovych krajindch primarne pozoruje u imu-
nokompromitovanych pacientov (AIDS) (140). Miera mortali-
ty bez lieby dosahuje pri akitnej exsudativnej TBC perikaditi-
dy 85 %. Perikardialna konstrikcia sa vyskytuje v 30 — 50 %
(139, 142). Klinicky obraz je variabilny: akuitna perikarditida
s alebo bez vypotku, tampondda srdca, tichy, ¢asto rozsiahly
perikardidlny vypotok s relapsujicim priebehom, toxické symp-
tomy s perzistujiicou hortckou, akdtna konstriktivna perikar-
ditida, subakiitna konstrikcia, exsudativno-konstriktivna alebo
chronickd konstriktivna perikarditida a perikardidlne kalcifi-
kacie (3, 73). Diagndza sa stanovi identifikdciou Mycobacte-
rium tuberculosis v perikardidlnej tekutine alebo tkanive a/alebo
pritomnosfou kazedznych granulémov v perikarde (3, 140).
Perikarditida u pacienta s dokdzanou extrakardidlnou tuberku-
16zou silno napoveda pre TBC etiol6giu (malo by sa odobrat
niekolko vzoriek sputa na kultivacné vySetrenie) (3, 143). Koz-
ny tuberkulinovy test moze byt faloSne negativny u 25 - 33 %
pacientov (139) a falosne pozitivny u 30 — 40 % (stari pacienti)
(140). Presnejsi, nedavno vyvinuty enzymami sprostredkovany
imunospot test (ELISPOT) (150) detekuje T-bunky Specifické
pre antigén Mycobacterium tuberculosis. TBC postihnutie pe-
rimyokardu sa takisto spdja s vysokymi sérovymi titrami proti-
latok proti myolemme a myozinu (151). Diagnosticky prinos
perikardiocentézy pri TBC perikarditide variruje od 30 - 76 %
podla pouzitej metodiky pri analyzovani perikardidlneho vy-
potku (139, 144). Perikardidlna tekutina vykazuje vysoku $pe-
cifickd hmotnost, vysoké hladiny bielkovin a vysoky pocet leu-
kocytov (od 0,7 - 54 x 10 na 9/1) (140). PCR moze rychle
identifikovat DNA Mycobacterium tuberculosis uz v 1 ul peri-
kardidlnej tekutiny (144, 145). Vysoka4 aktivita adenozindeami-
ndzy a koncentrécia interferonu gama v perikardidlnej tekuti-
ne je takisto diagnostickd s vysokou senzitivitou a Specificitou

(zhrnutie 4): perikardioskopia a perikardidlna biopsia maju tiez
zlep$enu diagnostickd presnost pri TBC perikarditide (18).
Perikardidlna biopsia umoziuje rychlu diagnostiku s lepSou
senzitivitou nez perikardiocentéza (100 oproti 33 %).

Rozlicné kombindcie antituberkulotik sa aplikovali pocas
rozne dlhych obdobi (6, 9, 12 mesiacov) (78, 139, 140, 143). Mali
by sa liecit iba pacienti s dokdzanou alebo velmi pravdepodob-
nou TBC perikarditidou. Prevencia konstrikcie pri chronickom
perikardidlnom vypotku neurcenej etioldgie pri ,.ex iuvantibus®
antituberkuléznej liecbe nebola Uspesna (152). Pouzitie steroi-
dov zostava kontroverzné (143, 147, 153). Metaanalyza pacien-
tov s exsudativnou a konstriktivnou TBC perikarditidou (154)
napoveda, Ze tuberkulostaticka liecba v kombindcii so steroidmi
mdze suvisiet's niekolkymi imrtiami, menej Castou nevyhnutnos-
tou perikardiocentézy alebo perikardektomie (Giroven dokazu A,
indikacna trieda Ila) (143, 146). Prednizén by sa mal podavat
v relativne vysokych davkach (1 - 2 mg/kg za den), kedZe rifam-
picin indukuje jeho metabolizmus v peceni (9). Tito davku treba
udrziavat pocas piatich az siedmich dni a progresivne redukovat
az do prerusenia pocas Siestich az dsmich tyzdniov. Ak sa napriek
kombinacnej terapii objavi konstrikcia, indikuje sa perikardek-
tomia (droven dokazu B, indikacna trieda I).

Perikarditida pri oblickovom zlyhani
Oblickové zlyhanie je beznou pric¢inou perikardidlneho po-
stihnutia, tvorby velkého mnozstva vypotku az u 20 % pacien-
tov (155). Opisuju sa dve formy: 1. Uremickd perikarditida —
u 6-10 % pacientov s pokrocilym oblickovym zlyhanim (akit-
nym alebo chronickym) pred zacatim dialyzovania alebo krat-
ko potom (156). Je dosledkom zépalu viscerdlneho a parietal-
neho perikardu a koreluje so stupfiom azotémie (mocovina je
obvykle > 60 mg/dl). (2) Perikarditida asociovand s dialyzou —
az u 13 % hemodialyzovanych pacientov (157) a prilezitostne
u pacientov na chronickej peritonedlnej dialyze v dosledku ina-
dekvétnej dialyzy a/alebo prevodnenia (158). Patologické vy-
Setrenie perikardu preukédze adhézie medzi zhrubnutym peri-
kardom (vzhlad ,.chlieb s maslom®). Klinicky obraz méze
zahfniat hortucku a pleuritickd hrudnu bolest, ale vela pacien-
tov je asymptomatickych. Perikardidlne trecie Selesty mozu pre-
trvavat aj pri velkych vypotkoch, alebo mozu byt prechodné.
Kvoli poskodeniu autondmneho nervového systému u uremic-
kych pacientov zostéva pocas tamponddy srdcové frekvencia
pomald (60 — 80 tderov/min) napriek horticke a hypotenzii.
Anémia sposobend navodenou rezistenciou proti

Zhrnutie 4 Perikardioskopia a epikardidlna/perikardidlna biopsia

Technické pokroky v inStrumentécii, zavedenie perikardioskopie a sicasne patologickych, virologickych a molekulovo-
biologickych technik zlepsilo diagnostickd tiroven epikardidlnej/perikardialnej biopsie (2, 10, 18, 19, 62 — 87, 90 — 93). Perikardi-
oskopia vykondvané cez vzduch namiesto tekutiny, umoznila prezriet velké plochy perikardidlneho povrchu, vybrat miesto pre
biopsiu a bezpecne odobraf pocetné vzorky (19). Cielend perikardidlna/epikardidlna biopsia pocas perikardioskopie bola Cias-
tocne prinosnd v diagnostike neoplastickej perikarditidy (18, 19, 87 — 89). V nijakej Studii sa pri flexibilnej perikardioskopii
nevyskytli vacsie komplikacie. Mortalita uvadzand v Stidiach s rigidnymi endoskopmi bola 2,1 % (18), a 3,5 % (88) po tivode do
anestézie u pacientov s velmi velkymi perikardidlnymi vypotkami.
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erytropoetinu (159) modze zhorsif klinicky obraz. EKG neuka-
ze typické difuzne elevacie ST/T vlny, pozorované pri inych
pri¢indch akttnej perikarditidy v dosledku nepritomnosti myo-
kardidlneho zapalu (160). Ak je EKG typické pre akitnu peri-
karditidu, treba predpokladaf interkurentnu infekciu.

VidSina pacientov s uremickou perikarditidou rychlo odpo-
vedd na hemodialyzu alebo peritonedlnu dialyzu s tstupom hrud-
nej bolesti a perikardidlneho vypotku. Na zabrdnenie vzniku he-
moperikardu treba pouZivat hemodialyzu bez heparinu.
Opatrnost je nevyhnutnd, pretoze akdtnym odstranenim tekuti-
ny pri hemodialyze moZe nastat kardiovaskularny kolaps u pa-
cientov s tamponddou alebo pretamponéddou. V pripade potre-
by treba zabrénif vzniku hypokaliémie a hypofosfatémie
suplementéciou dialyza¢ného roztoku (161). Intenzifikovanou
dialyzou sa obvykle vyriesi perikarditida pocas jedného az dvoch
tyzdiov (162). Peritonedlna dialyza, ktord nevyzaduje heparini-
zéciu, moze byt terapeutickd pri perikarditide rezistentnej proti
hemodialyze, alebo ak hemodialyzu bez heparinu nemozno vy-
konat. Nesteroidné antireumatika a systémové kortikoidy maja
limitovany tspech pri neti¢innej intenzivnej dialyze (163 - 165).
Srdcové tampondda a velké chronické vypotky rezistentné proti
dialyze sa musia lieCif perikardiocentézou (tiroven dokazu B, in-
dikécia triedy I1a). Velké, symptomatické vypotky by sa mali lie-
¢if intraperikardidlnou instilaciou kortikosteroidov po perikar-
diocentéze alebo subxifoidalnej perikardiotémii (triamcinolon
hexacetonid 50 mg kazdych Sest hodin pocas dvoch az troch dni)
(157, 166). Perikardektomia sa indikuje iba pri refraktérnych vy-
potkoch u tazko symptomatickych pacientov kvoli ich potencidl-
nej morbidite a mortalite. V priebehu dvoch mesiacov po trans-
plantacii obliciek sa perikarditida zistila u 2,4 % pacientov (167).
Pri¢inami mozu byt urémia alebo infekcia (CMV).

Autoreaktivna perikarditida a postihnutie
perikardu pri systémovych autoimunitnych
chorobach

Diagnéza autoreaktivnej perikarditidy sa stanovuje pouzitim
tychto kritérif (2): 1. ZvySeny pocet lymfocytov a mononukled-
rov > 5 000/mm? (autoreaktivna lymfocytova) alebo pritomnost
protilatok proti srdcovému svalu (antisarkolemmalne) v perikar-
didlnej tekutine (autoreaktivna mediovand protilatkami); 2. Zna-
ky myokarditidy pri epikardidlnej/endomyokardidlnej biopsii
(= 14 buniek/mm?); 3. Vylicenie aktivnej virusovej infekcie tak v
perikardidlnej tekutine, ako aj pri endomyokardidlnej/epimyo-
kardidlnej biopsii (ziadna izol4cia virusu, Ziadny titer IgM proti-
14tok, proti kardiotropnym virusom v perikardidlnom vypotku a
negativna PCR pre hlavné kardiotrépne virusy); 4. Tuberkuldza,
Borrelia burgdorferi, Chlamydia pneumoniae a iné bakteridlne
infekcie vylicené pomocou PCR a/alebo kultivacne; 5. Neoplas-
tickd infiltracia nepritomna v perikadidlnom vypotku a bioptic-
kych vzorkach; 6. Vylucenie systémovych, metabolickych portich
a urémie. Intraperikardidlna liecba triamcinolonom je vysoko
ucinna s nizkou incidenciou vedajsich dcinkov (2).

Perikarditida, s alebo bez vypotku, je takisto komponen-
tom multiserozitidy pri systémovych autoimunitnych ochore-
niach: reumatoidnd artritida, systémovy lupus erytematosus
(SLE), progresivna systémova sklerdza, polymyozitida/derma-
tomyozitida, zmieSané ochorenia spojivového tkaniva, sérone-
gativne spondylartropatie, systémové a hypersenzitivne vasku-
litidy, Behcetov syndrém, Wegenerova granulomatdza a
sarkoiddza (9). Indikuje sa intenzifikovana liecba zakladného
ochorenia a symptomaticky manazment (droven dokazu B, in-
dikacn trieda I). Liecba by sa mala zamerat na perikardidlne
symptomy, manazment perikardidlneho vypotku a zékladného
systémového ochorenia.

Syndrom po kardialnom poraneni:
postperikardiotomicky syndrom

Syndrém po kardidlnom poraneni: vzniké v priebehu dni
az mesiacov po kardidlnom, perikardidlnom poraneni alebo po
oboch (9, 168). Podoba sa syndrému po infarkte myokardu,
oba sa javia ako varianty bezného imunopatického procesu. Na
rozdiel od syndrému po infarkte myokardu, syndrém po kardial-
nom poraneni akiitne vyvold vacsiu protilatkovi odpoved proti
srdcu (antisarkolemadlne a antifibrilarne protilatky), pravdepo-
dobne v nadvéznosti na extenzivnejsie uvolnenie antigénov (168,
169). Perikardilny vypotok takisto vznikd po ortotopicke; trans-
plantécii srdca (21 %). Castejsie sa vyskytuje u pacientov, kto-
rym sa pocas operécie podala kyselina aminokaprénové (170).
Tampondda srdca po operécii na otvorenom srdci je beznejsia
po chlopnovych operécidch (73 %) ako po samotnych koro-
narnych by-passoch (CABG) (24 %) a modze sa spdjat s pred-
opera¢nym uzivanim antikoagulancii (171). Konstriktivna pe-
rikarditida sa takisto moze vyskytnif po kardiochirurgickom
zékroku. Podanie warfarinu u pacientov so skorym pooperac-
nym perikardidlnym vypotkom sa spdja s najvacsim rizikom
najmi u tych, ktor{ nepodstupili perikardiocentézu a drendz
vypotku (172). Symptomatickd liecba je takd, ako pri akitnej
perikarditide (NSAID alebo kolchicin niekolko tyzdiiov alebo
mesiacov, eSte aj po vymiznuti vypotku) (173). Dlhotrvajica
(tri az Sest mesiacov) perordlna liecba kortikoidmi alebo pred-
nostnd perikardiocentéza s intraperikardidlnou instilaciou
triamcinolénu (300 mg/m?) sd terapeutickymi moznostami v ref-
raktérnych pripadoch. Velmi zriedkavo je nevyhnutna reope-
racia a perikardiektomia. Primdrna prevencia postperikardio-
tomického syndromu s pouzitim kratkotrvajiicej perioperacnej
liecby steroidmi alebo kolchicinom je predmetom vyskumu
(174).

Poinfarktova perikarditida

RozliSuju sa dve formy poinfarktovej perikarditidy: ,,v¢as-
na“ forma (pericarditis epistenocardiaca) a ,,neskord“ forma
(Dresslerov syndrém) (175). Pericarditis epistenocardiaca spd-
sobend priamou exsuddciou sa vyskytuje v 5 — 20 % transmu-
rélnych infarktov myokardu, avSak zriedkavo sa klinicky preja-
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vi. Dresslerov syndrom vznika v rozpéti jedného tyzdia az nie-
kolko mesiacov po klinickom zaciatku infarktu myokardu so
symptdmami a prejavmi podobnymi syndrému po kardidlnom
poraneni. NevyZaduje pritomnost transmurdlneho infarktu
(176) a moze sa takisto prejavit ako rozifrenie, pripadne predi-
zenie pericarditis epistenocardiaca. Incidencia je 0,5-5 % (177)
a je eSte nizsia u pacientov lieCenych trombolyzou (< 0,5 %)
(178), ale castejsia v pripadoch perikardidlneho krvacania po
antitromboticke;j liecbe (175, 179). EKG zmeny st Casto pre-
kryté zmenami pri infarkte myokardu. EKG zmeny pri I. $té-
diu nie st obvyklé a napovedaji o ,,véasnom* syndréme po in-
farkte myokardu, kym zlyhanie vyvoja alebo znovuobjavenie sa
predtym invertovanych T vin silno poukazuje na perikarditidu
v ramci infarktu myokardu (180, 181). Vypotok pri perikarditi-
de po infarkte myokardu > 10 mm sa najcastejSie spdja
s hemoperikardom a u dvoch tretin tychto pacientov sa vyvinie
tamponada/ruptira volnej steny (182). Zivot zachraiiujiicou je
urgentnd chirurgicka liecba. Ak nemozno vykonat okamzity
chirurgicky zékrok alebo je tento kontraindikovany, perikardi-
ocentéza a intraperikadidlna instildcia fibrinového lepidla by
mohli byt alternativou pri subakitnej tamponéade (182, 183).

Tabulka 8 Traumaticky perikardialny vypotok (186 — 213)

Nevyhnutné je hospitalizicia na pozorovanie tamponady,
diferencidlna diagnostika a nastavenie liecby. Ibuprofén zvySu-
juci korondrny prietok je lickom volby (184). Takisto mozno's Us-
pechom poddvat aspirin v davke az do 650 mg kazdé Styri hodiny
pocas dvoch az piatich dni. Iné nesteroidové latky hrozia stence-
nim infarktového miesta (185). Pri refraktérnych symptémoch
mozno pouZif iba kortikoidy, avSak moZu oddialit liecenie in-
farktu myokardu (iroven dokazu B, indikacia triedy Ila).

Traumaticky perikardialny vypotok
a hemoperikard pri disekcii aorty

Priame poranenie perikardu moze byt spdsobené tirazmi
alebo iatrogénne (9, 186 — 189). Strata krvi, vazokonstrikcia
a hemotorax, ktoré vedu k tazkej hypotenzii a Soku, mozu mas-
kovat pulsus paradoxus (189). Kvdli stabilizdcii hemodynamic-
kych pomerov treba vykonat torakotdmiu a chirurgické riese-
nie disekcie.

Iatrogénna tampondda vznikd najcastejSie pri perkutdnnej
mitralnej valvulopastike, pocas alebo po transseptalnej punkcii,
najma ak nie je k dispozicii biplane katetriza¢né laboratérium
a v pritomnosti malej lavej predsiene. Kym punkcia medzi-

Vypotok sposobeny Incidencia (%)  Mortalita (%)

Manazment Komentar/odkaz

IATROGENNE

Transseptalnou punkciou 1-3 <1%

Perforaciou koronarnej artérie pocas Nie zriedkava

PTCA (iba vodiaci drot)

Nie je k dispozicii

Pretatim koronarnej artérie pocas PTCA 0,3 -3,2 Nie je k dispozicii
Rotablaciou 0,1-3 Nie je k dispozicii
Transluminalnou extrakénou 0-2% Nie je k dispozicii
aterektomiou

Pri angioplastike excimerovym laserom 1,7 -3 % Nie je k dispozicii
Stentovanim pri vysokom tlaku <2%(?) Nie je k dispozicii
Mitralnou valvuloplastikou 1-3% <1%

Biopsiou lavej komory 0,1-33% 0%

Biopsiou pravej komory 03-5% 0-0,05%
Elektrodami kardiostimulatora 03-31% 0,1%

Zachranna perikardiocentéza v pripade
potreby
Ostrazitost pri vyberani vodiaceho drotu ZruSenie antikoaguldcie

Pouzitie biplane angiografie (190)

Zavedenie stentu alebo perfuzneho
katétra s balonikovym uzaverom
perforovanej cievy, ak je perikardialna
punkcia potrebnd, reinfuzia ziskanej
krvi do Zily zamedzuje anémii

Chirurgicky zakrok iba ak je ohrozenych
> 30 % myokardu, alebo ak krvacanie
nemozno zastavit (191, 192)

Pozri vyssie Pozri vy$sie (191,192)
Pozri vysSie Pozri vysSie

Pozri vyssie Pozri vyssie (192)
Pozri vyssie Pozri vyssie (192)

Rutinna echokardiografia po biopsii,
perikardiocentéza v pripade potreby,
zruSenie antikoagulacie

Rutinna echokardiografia po biopsii,
perikardiocentéza v pripade potreby,
zruSenie antikoagulacie

Rutinna echokardiografia po implantacii,
perikardiocentéza v pripade potreby

190, 198
199, 200, 213

199, 200, 213

Perikardialny vypotok s/bez tamponady
(209, 210), postperikardiotomicky
syndrom (211), konstriktivna
perikarditida (212)

INE PRIiCINY

Poranenie priame: napriklad bodnutie;  Nie je k dispozicii Casto letdlna
nepriame: kompresia (maséz na

zatvorenom hrudniku)

Priama: chirurgia (pozri text),
nepriama: perikardiocentéza alebo
chirurgia

DISEKCIA AORTY 48 % po smrti, Letalna, ak nie je  Transezofagedlna echokardiografia, Najma pri DeBakey | + Il = typ A podla
17-45%v chirurgicky rieSena CT alebo MRI, okamzita operécia Stanforda (203 — 208)
klinickych Studiach
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predsiefiového septa je asymptomatickd, prienik cez voln ste-
nu okamzite indukuje hrudni bolest. Ak st prepichnuté Struk-
tary s vysokym tlakom, nastéva rychle zhor$enie stavu. Ak sa
porani len stena predsiene, zaciatok symptomov a tamponady
sa moZe oneskorit Styri az Sest hodin. Zachrannd perikardio-
centéza je uspesnd v 95 — 100 % pripadov s mortalitou mensou
nez 1 % (36) (tabulka 8).

Preftatie korondrnej artérie a aktitna alebo subakiitna srdco-
va tampondda sa mozu objavif pocas perkutannych intervencii
na koronarnych artériach (191, 192). Zlomom pri liecbe koro-
narnej perforacie su stenty potiahnuté membranou (196, 197).
Perforécia koronérnej artérie vodiacim drotom nie je zriedkavé
a velmi zriedkavo spdsobuje perikardidlne krvdcanie.

Pocas endomyokardidlnej biopsie pravej komory kvoli niz-
kej tuhosti myokardu moze katéter preniknit myokardom, naj-
maé ak bioptdm nebol otvoreny pred dosiahnutim hranice en-
dokardu. Perfordcia sa podla udajov vyskytuje v 0,3 =5 %
a vedie k tampondde a cirkulaénému kolapsu v menej ako po-
lovici pripadov (199, 200, 213). Incidencia perikardidlnej he-
morégie pri endomyokardidlnej biopsii lavej komory je niZSia
(0,1-3,3 %). Otvorené perforécie srdca si sprevadzané nah-
lou bradykardiou a hypotenziou (199). Zévazné komplikécie
veduce k mortalite spojenej s vykonom sa udévali celosvetovo
ibav 0,05 % z viac ako 6 000 pripadov (200) a u nikoho z 2 537
pacientov v registri skiseného referenéného centra (213).

Elektrédy kardiostimuldtora penetrujice cez pravi komoru
alebo epikardilne fixované elektrody mozu sposobif perikar-
ditidu s tamponddou, adhéziami alebo konstrikciu. Blok pra-
vého Tawarovho ramienka namiesto obvykle navodeného blo-
ku lavého ramienka moze byt prvym znakom (209, 212).

Tupé poranenie hrudnika je najvacsim rizikom pri autone-
hode. Decelera¢né sila moze viest k myokardidlnej kontuzii s in-
traperikadidlnym krvicanim, ruptdrou srdca a perikardu ale-
bo hernidcii. Malo by sa uskutocCnit transezofageélne
echokardiografické vySetrenie na pohotovosti alebo okamzité
vysetrenie pocitacovou tomografiou (202). Nepriame porane-
nie perikardu je tazSie detekovatelné. Po poraneni sa takisto
moZe objavif perikardidlna lacerécia s parcidlnou srdcovou ex-
triziou do mediastina a pleuralneho priestoru (187).

Pri disekcii ascendentnej aorty mozno perikardialny vypo-
tok néjst u 17 — 45 % pacientov a v 48 % pitevnych nalezov
(tabulka 8) (203). V klinickych $tadiach tykajucich sa aortal-
nej disekcie sa perikardidlna tampondda detekovala pomocou
CT (204), MRI (205) alebo echokardiografie (206) u 17-33 %
pacientov s disekciou typu I au 18 - 45 % s typom [l au 6 %
s typom IIT (204). Perikardiocentéza je kontraindikovand pre
riziko zosilneného krvacania a rozsirenia disekcie (207, 214).
Chirurgické rieSenie by sa malo vykonat ihned po stanoveni
diagndzy pomocou echokardiografie a/alebo CT/MRI, aj pri
nedostupnosti koronarografie alebo aortografie (iroven doka-
zu B, indikac¢na trieda I).

Neoplasticka perikarditida

Primarne nddory perikardu su 40-krdt menej bezné ako
metastatické (9). Mezoteliom, najbeznejsi z primarnych né-
dorov, je takmer vzdy neliecitelny. Metastatické nadory peri-
kardu sa ndjdu pri 15 - 30 % vSetkych pitiev vykonanych
u pacientov s malignym ochorenim a pri 4 % vsetkych pitiev
(215). Najcastejsimi sekundérnymi malignymi nddormi st kar-
cindm plic, prsnika, maligny melandm, lymfémy a leukémie.
Vypotky mozu byt malé alebo velké s hroziacou tamponddou
(Casté rekurencie) alebo konstrikciou. MoZu byt inicidlnym
znakom maligneho ochorenia (216). VicSina pacientov
s malignym perikardidlnym vypotkom je asymptomaticka, naj-
mé pri postupnom hromadeni perikardialneho vypotku. Zacia-
tok dyspnoe, kasla, hrudnej bolesti, tachykardie, jugularnej ve-
noznej distenzie sa pozoruje vtedy, ked objem tekutiny
presiahne 500 ml. M6zu byt pritomné: ortopnoe, slabost, dys-
fagia, synkopa, palpitdcie, perikardidlny treci $elest, singultus,
distan¢né srdcové Selesty, pleurdlny vypotok, hepatomegélia,
oligiria a edémy (9). Dolezitymi znakmi srdcovej tamponady
st pulsus paradoxus, hypotenzia, kardiogénny Sok a paradoxny
jugularny venézny pulz.

Diagnodza je zalozend na potvrdeni malignej infiltrdcie peri-
kardidlneho vaku. U takmer dvoch tretin pacientov s doku-
mentovanou malignitou perikardidlny vypotok sposobuji nema-
ligne ochorenia, napriklad iradia¢na perikarditida alebo oportiinne
infekcie (87, 88). Rontgenové vysetrenie pliic, CT a MRI mozu

Zhrnutie 5 Rozbor epikardidlneho/perikardidlneho tkaniva

Histologickym vySetrenim epikardialneho/perikardidlneho bioptického materidlu mozno stanovit diagnzu u pacientov s ne-
oplastickou perikarditidou a tuberkulézou (19, 89, 91). Diagnézu virusovej perikarditidy mozno stanovit technikou PCR s vys-
Sou senzitivitou a Specificitou v porovnani s izol4ciou virusu z tekutiny alebo tkaniva (93, 94 — 97). Imunohistochemické vySere-
nie, najma IgG, IgM a IgA fixdcia a fixdcia komplementu, signifikantne podporuju diagnostickd hodnotu epikardidlnej biopsie
(2). Specificita imunoglobulinovej fixacie pri autoreaktivnej perikarditide je 100 %. Fixacia komplementu bola pritomna primar-
ne u pacientov s autoreaktivnou formou a zriedkavo u pacientov s neoplastickou perikarditidou (10).

Maligne mezotelidmy mozno rozoznaf od pliicnych adenokarcindmov imunohistochemickym farbenim pre CEA, surfaktant
apoprotein, Lewis a, a Tn antigén (98). Vacsina (78 %) malignych mezoteliomov produkovali keratin, ale CEA a surfaktant
apoprotein neboli detekované u ziadneho mezoteliomu. Na druhej strane plicne adenokarcindmy neprodukovali len keratin
(100 %), ale aj CEA (62 %) a surfaktant apoprotein (62 %). Expresia antigénu krvnej skupiny Lewis a Tn antigénu sa zistila
u 76 % a 62 % plicnych adenokarcindmov, av§ak len jeden mezoteliom bol farbeny pre Lewis a antigén.
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odhalif rozsirenie mediastina, masy v hiloch a pleurdlny vypotok
(9). Analyzy perikardidlnej tekutiny, perikardialna alebo epikardi-
alna biopsia si rozhodujice pre potvrdenie maligneho ochorenia
perikardu (tiroveni dokazu B, indika¢na trieda I) (zhrnutie 3 - 5).

Liecbou srdcovej tamponddy je perikardiocentéza (indika-
cia triedy I). Pri suspekcii na neoplasticky perikardialny vypotok
bez tamponédy sa odporticaju tieto kroky: 1. Systémovd protiné-
dorové liecba ako bazdlna terapia, ktord pomédha pri prevencii
rekurencii az u 67 % pripadov (216) (droven dokazu B, indikac-
na trieda I); 2. Perikardiocentéza na odstranenie symptomov
a stanovenie diagndzy (Uroven dokazu B, indika¢na trieda I1a);
3. Intraperikardidlna instilacia cytostatik/sklerotizujicich latok
(droven dokazu B, indika¢na trieda Ila). Drenaz perikardu sa
odportca, ak je to technicky mozné, vykonat u vSetkych pacien-
tov s velkymi vypotkami kvoli vysokej miere rekurencie (40 - 70
%) (Groven dokazu B, indikacna trieda I) (217 — 223). Pri pre-
vencii rekurencif sa pouziva intraperikardidlna instildcia sklero-
tizujticich 1atok, cytostatik alebo imunomoduldtorov. Intraperi-
kardidlna liecba urcend pre typ nddoru indikuje, Ze podanie
cisplatiny je najucinnejsie pri sekunddrnom nadore plic
a intraperikardidlna instil4cia tiotepy bola ti¢innejSia pri perikar-
didlnych metastézach karcindmu prsnika (224 - 226). U ziadneho
pacienta sa nepreukézali znaky konstriktivnej perikarditidy (pre
obe latky uroven dokazu B, indikacnd trieda I1a). Tetracyklin ako
sklerotizujuca latka takisto kontroluje maligny perikardidlny vy-
potok u priblizne 85 % pripadov, aviak Casté st vedlajsie ticinky
a komplikdcie: horicka (19 %), hrudnd bolest (20 %)
a predsienové arytmie (10 %) (droven dokazu B, indika¢na trie-
da IIb) (216, 222, 223). Hoci klasicka skleroterapia po intraperi-
kardidlnej instil4cii tetracyklinu, doxycyklinu, minocyklinu a ble-
omycinu je Gic¢innd, konstriktivna perikarditida v dosledku fibrozy
zostava zdvaznym problémom u dlhopreZivajicich pacientov
(223). Hoci intraperikardidlne podanie radionuklidov prinieslo
velmi dobré vysledky, vSeobecne sa neakceptuje vzhladom na lo-
gistické problémy spojené s ich radioaktivitou (227) (Groven do-
kazu B, indika¢na trieda Ila). Radiacna terapia je pri kontrole
maligneho perikadidlneho vypotku velmi efektivna (93 %) (tro-
veil dokazu B, indika¢nd trieda Ila) u pacientov
s radiosenzitivnymi nadormi, ako su lymfomy a leukémie. Sama
raddioterapia srdca moéze vSak spdsobit myokarditidu
a perikarditidu (216). Subxifoidalna perikardiotomia sa indikuje
vtedy, ak nemozno vykonaf perikardiocentézu (tiroven dokazu
B, indikacné trieda I1b) (228). Vykon mozno uskutocnitv lokalnej
anestézii, aviak medzi komplikdcie patri laceracia myokardu,
pneumotorax a umrtie (216, 229 — 233). Pleuroperikardiotémia
umoziuje drendZ malignej perikardidlnej tekutiny do pleurdlne-
ho priestoru (droven dokazu C, indikacna trieda IIb), avsak je
spojend s vacsimi komplikéciami a neposkytuje Ziadnu vyhodu
oproti perikardiocentéze alebo subxifoidalne] perikardiotdmii.
Perikardektomia sa indikuje zriedkavo, najmé kvoli perikardidl-
nej konstrikeii alebo komplikdcidm pri predchddzajiicich vyko-
noch (216).

Perkutdnna balonikova perikardiotomia vytvira priamu ple-
uro-perikardidlnu komunikéciu, ktord umoziuje drendz teku-
tiny do pleuralneho priestoru (droveni dokazu B, indikacna trie-
da IIa). Pri velkych perikardidlnych vypotkoch a rekurentnej
tamponade sa javi ako uc¢innd (90-97 %) a bezpecna (38, 234),
ale md potencidlne riziko diseminécie nddorovych buniek.

Zriedkavé formy ochoreni perikardu

Fungilna perikarditida. Perikarditida vyvoland hubami sa
vyskytuje u imunokompromitovanych pacientov alebo v priebe-
hu endemicky ziskanych hubovych infekcii (235). Klinicky obraz
zahffa celé spektrum perikardidlnych chordb vratane fungélnej
myokarditidy (3). Fungalnu perikarditidu zapricifiuji najma en-
demické huby (Histoplasma, Coccidioides), alebo neendemické
- oporttinne huby (Candida, Aspergillus, Blastomycéty) a polo-
huby (Nocardia, Actinomycéty) (236 — 238). Diagndza sa stanovi
farbenim a kultivaciou perikardidlnej tekutiny alebo tkaniva. An-
tifungalne protilatky v sére takisto pomahaju pri urceni diagno-
zy hubovej infekcie (3). Antifungdlna lie¢ba flukonazolom, keto-
konazolom, itrakonazolom, amfotericinom B, lipozomélnym
amfotericinom B alebo ampfotericin B - lipidovym komplexom
saindikuje u pacientovs dokumentovanou hubovou perikarditi-
dou (troven dokazu B, indikacna trieda I). Kortikosteroidy a ne-
steroidné protizdpalové liecky moze podporit liecbu antifungal-
nymi lieckmi (droven dokazu C, indikacnd trieda Ila). Pacienti
s perikarditidou v kontexte histoplazmdzy nepotrebuju antifun-
gélnu liecbu, ale dobre odpovedaji na NSAID, ktoré podavame
v priebehu 2 - 12 tyzdiiov. Sulfénamidy st liekmi volby pri infek-
cii Nocardiou. Kombindcia troch antibiotik vratane penicilinu je
vhodna pri aktinomykdze (tiroven dokazu C, indikacna trieda I).
Perikardiocentéza alebo chirurgicka liecba sa indikuje pri hemo-
dynamickej instabilite. Perikardektomia sa indikuje pri fungl-
nej konstriktivnej perikarditide (iroven dokazu C, indikacna trie-
dal).

Radiacna perikarditida. Pravdepodobnost vzniku radidciou
indukovanej perikarditidy je ovplyvnend aplikovanym zdrojom,
davkou, jej frakcionovanim, dizkou, rozsahom expozicie oZiare-
nia, formou oziarenia oblasti nad branicou a vekom pacientov
(239). Perikarditida vyvoland oZiarenim moze vzniknift uZ pocas
liecby alebo po mesiacoch az rokoch od liecby, s latenciou 15 —
20 rokov. Vypotok mdze byt serdzny alebo hemoragicky, neskor
s fibrinovymi adhéziami alebo konstrikciou, typicky bez kalcifi-
kacie tkaniva. Symptémy mozu byt maskované zdkladnym ocho-
renim alebo aplikovanou chemoterapiou. Zo zobrazovacich me-
todik treba zacat s echokardiografiou, nésledne CT vySetrenie
srdca alebo MRI v pripade potreby. Perikarditidu bez tampona-
dy treba liecif konzervativne alebo perikardiocentézou kvoli dia-
gnostike, alebo ak vznikne hemodynamicka instabilita/tampona-
da. Perikardidlna konstrikcia sa objavuje u 20 % pacientov,
u ktorych je nevyhnutnd perikardektémia. Operac¢nd mortalita
je vysokd (21 %), patrocné prezivanie po operdcii je velmi nizke
(1 %) (240), najviac pre vznik fibrozy myokardu.
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Tabulka 9 Perikardialne ochorenie navodené liekmi a toxinmi (9, 254)

A. Liekmi navodeny lupus erythematosus

Prokainamid Metyldopa Izoniazid

Tokainid Mesalazin Hydantoin
Hydralazin Rezerpin

B. Hypersenzitivna reakcia

Peniciliny Tryptofan Kromogklykat sodny
C. Idiosynkarticka reakcia alebo hypersenzitivita

Metysergid Amiodaron Cyklofosfamid
Minoxidil Streptokindza Cyklosporin
Praktolol Kyselina p-aminosalicylova Mesalazin
Bromokryptin Tiazidy 5-fluorouracil
Psikofuranin Streptomycin Vakciny (ovCie kiahne, ZIta horucka)
Inhalacia polymérovych vyparov Tiouracil GM-CSF

Cytarabin Sulfénamidy

Fenylbutazon

D. Derivaty antracyklinu

Doxorubicin

Daunorubicin

E. Sérova choroba

Cudzie antiséra (napriklad proti tetanu)

Krvné produkty

F Jedy

Bodnutie Skorpiénovitou rybou

G. Reakcie na cudzie latky (priama perikardialna aplikacia)

Mastenec (kremicitan horecnaty)
Silikony

Tetracyklin/iné sklerotizujlice latky
Azbest

Zelezo pri B-talasémii

H. Sekundarne perikardialne krvacanie/hemoperikard

Antikoagulancia

Trombolytika

I. Horicka z polymérovych vyparov — inhalacia vyparov pri horeni
polytetrafluoroetylénu (teflon)

Chyloperikard. Chyloperikard je komunikécia medzi peri-
kardidlnym vakom a ductus thoracicus, ako vysledok porane-
nia, kongenitdlnych anomalii, alebo ako komplikicia chirur-
gického vykonu na otvorenom srdci (241), mediastinélnych
lymfangiomov, lymfangiomatdznych hamartémov, lymfangiek-
tazii, ako aj obStrukcif a anomalii v oblasti ductus thoracicus
(242). Infekcie, tamponada alebo konstrikcia zhor$uju prog-
n6zu (243). Perikardialny vypotok je sterilny, bez zapachu, opa-
leskujuci, vzhladu bieleho mlieka a v mikroskopickom obraze
st pritomné drobné tukové kvapdocky. Chylozny charakter te-
kutiny sa potvrdzuje alkalickou reakciou, Specifickou hmotnos-
fou v rozmedzi 1 010 — 1 021 (244, 245), zafarbenim so Sudan
III pre tuk, vysokou koncentréciou triglyceridov (5 — 50 g/l),
bielkovin (22 - 60 g/l). Pocitacova tomografia (246) sama alebo
v kombinécii s lymfografiou moze identifikovat nielen lokali-
zéciu ductus thoracicus, ale aj jeho lymfatické spojenie do pe-
rikardu (247). Liecba zavisi od etiologie a mnozstva chyldzne-
ho nahromadenia (248). Chyloperikard po hrudnej a kardialnej
operdcii bez zndmok tamponddy mozno najlepsie lieCit peri-
kardiocentézou a diétou (triglyceridy so strednymi refazcami)
(249, 250). Ak nadalej pokracuje tvorba chyl6zneho vypotku,

je nevyhnutné chirurgické riesenie (troven dokazu B, indikac-
na trieda I). Ak zlyha konzervativna liecba aj perikardiocenté-
za, vhodnou volbou je perikardioperitonedlny shunt alebo vy-
tvorenie perikardidlneho okienka (251, 252). Alternativne, ak
bol ductus thoracicus presne identifikovany, najicinnej$ou liec-
bou je jeho ligacia a resekcia tesne nad branicou (253). Pri se-
kundérnom chyloperikarde, napriklad pri mediastindlnych né-
doroch, je nevyhnutné lieCit zdkladné ochorenie.

Perikarditida sposobena liekmi a toxinmi. Perikardidlne
reakcie zdruZené s liekmi sd vzdcne. Niekolko liekov a toxic-
kych substancii moze navodit perikarditidu, tamponddu, adhé-
zie, fibrézu alebo konstrikciu (tabulka 9) (9, 254).

Mechanizmy vzniku zahffiaju liekmi navodeny lupus-like
syndrém, idiosynkraziu, ,,sérovi chorobu®, reakcie na cudzie
latky a imunopatiu. Manazment je zaloZeny na vyluceni kau-
zélneho lieku a symptomatickej liecbe.

Perikardialny vypotok pri ochorent stitnej Zlazy. Perikardidl-
ny vypotok sa vyskytuje v 5 — 30 % u pacientov s hypotyreoidiz-
mom (9). Tekutina sa hromadi pomaly a tamponéada sa vyskytuje
zriedkavo. V niektorych pripadoch mozno pozorovat cholestero-
lova perikarditidu. Diagndza hypotyreoidizmu sa zakladé na séro-
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Tabulka 10 Diagnosticky pristup pri perikardialnom vypotku v tehotenstve (260 — 275)

VysSetrenie Indikacie

Interpretacia v tehotenstve

Pulsus paradoxus Diagnostika srdcovej tamponady

Elektrokardiogram Akutna perikarditida

Myoperikarditida

Rdntgen hrudnika (a)

dostupnd echokardiografia
Poranenie hrudnika

Suspektnd tuberkuldza/ nadorové
ochorenie

Perikardialny vypotok/tamponada
Hemoperikard pri disekcii aorty

Echokardiografia

Zobrazenie magnetickou rezonanciou (b) Hemoperikard pri disekcii aorty (273)
Potvrdenie srdcovej tamponady alebo

Swanova-Ganzova katetrizacia
konstrikcie (274)

Konstriktivna perikarditida (d) (274)
hemoperikard pri disekcii aorty

Katetrizacia srdca (c)

Perikardiocentéza
Perikardiocentéza u kriticky chorych
pacientov

Perikardioskopia a Iba z vitalnej indikacie (10, 19)

epikardialna/perikardialna biopsia

Suspektna srdcova tamponada alebo
hemoperikad pri disekcii aorty, ak nie je

Iba pri tamponade alebo diagnosticka

Maoze byt pritomny pri:

Normalnom tehotenstve vysSieho stupia bez perikardialnej efuzie
Chronickej konstriktivnej perikarditide (~50 %)

Bronchialnej astme/emfyzémePliicnej embolizacii

Extrémnej obeziteHypovolemickom Soku

EKG zmeny akutnej perikarditidy (9) by sa mali odliSit od zmien v normainej
gravidite

0s QRS komplexu sa postva dolava alebo doprava (268)

Depresie ST segmentu (269) a zmeny T viny

Maly g kmit a invertovand P vina vo zvode Il ktora variruje s respiraciou,
vy$Sia amplituda R viny vo V2

Sinusova tachykardia, predsiefové a/alebo komorové predcasné stahy (270)
Srdce sa moZe zdat zvacSené (horizontélna pozicia)

Zvyraznenie plucnej kresby moZe simulovat obraz redistriblcie prietoku
(zlyhanie lavej komory pri perimyokarditide)

Maly pleuralny vypotok mozno ¢asto najst skoro po pérode so spontannou
Gpravou 1 — 2 tyzdne po porode (271)

ZvécSené pravostranné srdcoveé oddiely (fava bocnd projekcia) (272)
Nezmenené/mierne zvadcsené rozmery lavej komory v systole

Uprednostriuje sa brachialny pristup (na minimalizaciu expozicie oZiareniu)
vhodné ochranné krytie (minimalna expozicia)
Echokardiograficka kontrola kedykolvek kvoli zamedzeniu oZiarenia plodu

Oziarenie plodu podobné ako pocas katetrizacie srdca

a) Odhadované oziarenie uteru je nizke (0,2 — 43 mrad) (267), avSak v tehotenstve je najlepSie ho nepouzivat

(
(b) Bezpecenost nie je presne stanovena (274)
(

c) Vysoka davka oziarenia (~ 500 mrad na zarodok aj s vhodnym ochrannym krytim panvy) (488)
(d) Ak pocas tehotenstva vznikne srdcova dekompenzacia u pacientov s konstriktivnou perikarditidou, najmd ak sa zvazuje kardiochirurgicky vykon, katetrizacia srdca
sa vyzaduje na: (1) potvrdenie diagnozy a (2) vylicenie sprievodnej koronarnej choroby srdca u pacientov s niekolkymi rizikovymi faktormi pre koronarnu chorobu

srdca a s vekom > 35 rokov

vych hladindch tyroxinu a TSH. Takisto sa pozorovala bradykar-
dia, nizka voltdz QRS a inverzia alebo splostenie viny T v EKG
obraze, kardiomegdlia na RTG snimke hrudnika alebo perikar-
dialny vypotok zisteny echokardiograficky, ako aj anamnéza ozia-
renfm navodene;j dysfunkcie $titnej zfazy (255), myopatia, ascites,
pleurdlny vypotok a edém urvey (255 — 259). Terapia tyreoidélny-
mi horménmi zmensuje perikardidlny vypotok (troven dokazu B,
indikacn4 trieda I).

Perikardialny vypotok v tehotenstve. Neexistuje dokaz, ze
tehotenstvo indukuje ochorenie perikardu. AvSak u mnohych
gravidnych Zien sa objavuje minimdlny klinicky inaparentny hyd-
roperikard v prvom trimestri. Kompresia srdca je zriedkava (260).
Zmeny na EKG pri aktitnej perikarditide v tehotenstve by sa mali
odliSif od miernych depresii ST segmentu a zmien viny T na EKG
pocas normélneho tehotenstva (tabulka 10) (260 — 275).

Skryt4 konstrikcia sa v tehotenstve prejavuje v dosledku
zvyseného objemu krvi (261). Vacsina perikardidlnych ochore-
ni sa lieci ako mimo tehotenstva. Opatrnost je potrebna, kedze

vysoké davky aspirinu mozu predcasne uzatvorit ductus arterio-
sus, kolchicin je v tehotenstve kontraindikovany. V pripade
potreby mozno bezpecne vykonat perikardiotomiu a perikar-
diektomiu, nie su rizikové pre nasledovné tehotenstva (262,
263). Fetélnu perikardidlnu tekutinu mozno detekovat echo-
kardiograficky po 20-tyZdfiovom tehotenstve a normédlne mé
Sirku 2 mm alebo menej. Pri vi¢Som mnozstve tekutiny moze
vyvstat otdzka fetdlneho hydropsu, Rh inkompatibility, hypo-
albuminémie a imunopatie alebo materndlneho prenosu my-
koplazmalnych alebo inych infekcii a pritomnosti neoplazie
(264).

Pozndmka redakcie: Zoznam literatdry je v redakcii casopisu
Kardioldgia/Cardiology
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