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Zbornik abstraktov

Laboratérne markery aktivity nespecifickych ¢revnych zapalov

P. Banovcinml., M. Schnierer, M. Demeter, J. BoZikova, R. Michalov4, R. Hyrdel

Internd klinika — gastroenterologickd JLF UK a MFN Martin, Slovenskd republika

Laboratérne metddy patria medzi oporné piliere diagnostiky nespecifickych ¢revnych zédpalov - ulceréznej kolitidy (UC)
a Crohnovej choroby (CD). Laboratérne metédy maju td vefkd vyhodu, Ze nepredstavuji zataz pre pacienta a daju sa ke-
dykolvek opakovat. Dévodom intenzivneho vyskumu a porovnavania laboratérnych parametrov je snaha vytvorit idedlne
markery, ktoré by v spolupraci s klinickym obrazom jasne predikovali aktivitu ochorenia aj bez potreby invazivneho vysetro-
vania. Dostupné su viaceré neinvazivne testy, ktoré do istej miery sltzia k postdeniu aktivity ochorenia, rizika vzniku kom-
plikdcii, predilekcif relapsu, ¢i monitoringu odpovede na liecbu. Napriek moznosti vySetrenia novsich markerov, ako su fe-
kalne markery (kalprotektin) ¢&i ,,klasické” nespecifické zdpalové parametre, nie je ani jeden povaZovany za ideélny ,,zlaty
$tandard“. Medzi menej zname a ¢asto prehliadané parametre patria hematologické parametre, ako je stredny objem trom-
bocytu (MPV) a irka distribucie erytrocytov (RDW). V predkladanej praci sme vyhodnocovali tieto hematologické parame-
tre u pacientov s MC a UC vo vztahu k endoskopickému nélezu a k vybranym zdpalovym parametrom (C-reaktivny protein,
mukoproteiny, sedimentacia erytrocytov, pocet trombocytov a leukocytov).

Ortostaticka hypotenzia, najtazsia forma autonémnej neuropatie, nezhorsuje prognézu
diabetickej nohy

Z. Bartosova', B. Krahulec', L. Strbova', I. Waczulikova?

"11. internd klinika FNsP, Nemocnica Staré Mesto Bratislava, Slovenskd republika
2 Oddelenie biomedicinskej fyziky FMFI UK, Bratislava, Slovenskd republika

Pozadie problému: Autonémna neuropatia sa podiela na vzniku ulceracii na nohach diabetikov jednak poruchou potivosti
(sudomotorickd dysfunkcia), jednak poruchou krvného prietoku (vazomotoricka dysfunkcia). Beznym vy3etrenim na stano-
venie stupria autonémnej neuropatie je vySetrenie reakcie krvného tlaku na ortostdzu. Ortostatickd hypotenzia predstavuje
najtazsiu formu kardiovaskuldrnej autonémnej neuropatie (KAN) u diabetikov.

Ciel studie: Zistit, ¢i ortostatickd hypotenzia je pritazujlicim prognostickym faktorom u diabetikov s ulcerdciami a amputé-
ciami kon¢atin.

Pacienti a metédy: U 124 diabetikov s ulcerdciami na nohdch (11 diabetikov typu 1 a 113 typu 2; vo veku 38-89 rokov, me-
dian 62,5 rokov; s dfzkou trvania diabetu 1-49 rokov, median 15,5 rokov) sme analyzovali vysledky vysetrenia kardiovasku-
larnych reflexov (hlboké dychanie, aktivna ortostaza, Valsalvov manéver) a porovnali sme ich s klinickym vySetrenim peri-
férnej neuropatie, biothesimetriou, vySetrenim potivosti, dopplerometrickym indexom, ako aj glykemickou kompenzaciou
(HbA, ). Vsetky uvedené vysetrenia sme vykonali u 61 diabetikov s neuropatickou ulcerdciou.

Vysledky: 30 pacientov malo lahky a stredne tazky stuperi KAN-1 alebo KAN-2, 30 pacientov malo tazky stuperi KAN-3 (or-
tostatickd hypotenziu) a 1 diabetik nemal KAN. Nezistili sme rozdiel v lokalizacii ani stupni (Wagner, Armstrong) defek-
tov na nohdch diabetikov s réznym stupriom KAN. Neboli zistené ani rozdiely medzi poétom infikovanych ulcerécii v oboch
skupinach (77 % pri KAN-1/2 a 63 % pri KAN-3), ani poc¢tom amputacif (47 % pri KAN 1/2 a 50% pri KAN-3). Neboli zis-
tené Ziadne vztahy medzi KAN a parametrami vy3etrenia periférnej neuropatie, ani medzi KAN a dopplerometrickym inde-
xom. Zistili sme v3ak signifikantny vz€ah medzi KAN a glykemickou kompenzéciou (p = 0,04) a KAN a systolickym krvnym
tlakom (p = 0,01).
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Zaver: 1. Kardiovaskuldrna autonémna neuropatia je zavazny rizikovy faktor ulceracii na koncatinach u diabetikov, pri-
tomnd je takmer u kazdého diabetika. 2. Nezistili sme vzfahy medzi KAN a periférnou neuropatiou ani ischemickym inde-
xom, ale potvrdili sme tizky vz€ah medzi KAN, glykemickou kompenzéciou a systolickym krvnym tlakom. 3. Ortostaticka hy-
potenzia nie je faktor zhorsujlci prognézu diabetickej nohy v pritomnosti KAN.

Podporené grantom VEGA 1/3037/06.

Alergicka rinitida a nazalny oxid dusnaty

A. Benéova, E. Rozborilov4, M. Anto$ov4, J. Zucha

Klinika tuberkuldzy a plicnych chordb JLF UK a MFN Martin, Slovenskd republika

Uvod: Exhalovany oxid dusnaty (eNO) je vyznamnym markerom eozinofilného zapalu dolnych dychacich ciest. Prinos me-
rania nazdlneho oxidu dusnatého (nNO) je zatial predmetom diskusii. Nazalny NO vykazuje vefmi nizke hodnoty u pacien-
tov s primérnou cilidrnou dyskinézou a cystickou fibrézou v porovnani so zdravymi jedincami. Pacienti s alergickou rinitidou
maju podla niektorych stidif vyssie, podfa inych rovnaké hladiny nNO ako zdravi jedinci.

Cielom nasej prace je zavedenie metodiky merania nNO v SR, stanovenie fyziologického rozmedzia hodnét nNO u zdravych
jedincov a stanovenie vplyvu alergického zdpalu dychacich ciest na hladinu nNO v zavislosti od expozicie alergénom a uzi-
vanej liecby.

Metodika a pacienti: Hladiny nNO sme merali pomocou pristroja NIOX chemiluminiscenénou metédou u zdravych pro-
bandov a pacientov s alergickou rinitidou podla vopred stanovenych kritérii. VySetrili sme 26 pacientov so sezénnou aler-
gickou rinitidou (AR) mimo pelovej sezény, pocas pefovej sezény pri expozicii alergénom bez lie¢by a po minimélne 3 tyz-
drioch lie¢by.

Vysledky: U pacientov s AR nebol zisteny signifikantny rozdiel medzi pravou a favou nosnou dierkou bez ohfadu na expo-
ziciu alergénom a lie¢bu. Rozdiel hladiny nNO bol signifikantny medzi hodnotami mimo pefovi sezénu a v pelovej sezéne
bez terapie. Rozdiel medzi hladinami nNO mimo pelovii sezénu a pocas sezény u liecenych pacientov signifikantny nebol.
Zaver: Napriek nejednotnému stanovisku k vplyvu alergického zdpalu nosovej sliznice na hladiny nNO nie je Ziadtice uvazo-
vat v absoludtnych &islach, ale vZdy je podstatna dynamika zmien nNO a odozva na terapeutickd intervenciu.

Podporené grantom VEGA 1/0055/08 a grantom MZ 2007/46.

Amiodaronom indukovana hypotyreé6za - kazuistika

M. Bendzala, S. Hlinstdkova, I. Oc&adlik
Il. internd klinika LF UK a FNsP Bratislava, Slovenskd republika

Amiodaron je G¢inné antiarytmikum patriace do lll. triedy podfa Vaughan Wiliamsovej klasifikdcie. Indikdciami lie¢by ami-
odaronom su hlavne supraventrikuldrne tachykardie (fibrildcia alebo flutter predsienf), prevencia recidiv komorovej ta-
chykardie alebo fibrilacie a poruchy rytmu spojené s WPW syndrémom. Chemicka Struktira amiodaronu je podobna
Struktire tyroxinu, ide o latku bohatu na jéd. Vplyv amiodaronu na funkciu Stitnej Zlazy je komplexny, posobf periférne
inhibiciou konverzie T, na T,, amiodaron a jeho metabolit DEA (desethylamiodaron) st priamo cytotoxické pre tyreoi-
dalne bunky, k ¢omu prispieva aj nadbytok jédu uvolneného z amiodaronu. Nadbytok j6du méze tiez indukovat autoimu-
nitnd reakciu vodi Stitnej Zlaze. K autoimunitnej reakcii vo¢i $titnej Zfaze moze tiez prispievat toxicky ucinok prostrednic-
tvom uvolnenia antigénov z poskodenej Stitnej zfazy a naslednej imunitnej reakcii. Napriek uvedenym téinkom amiodaronu
ostdva vacsina pacientov dlhodobo lie¢enych amiodarom eutyreotickd, u ¢asti dochddza k rozvoju hypotyreézy alebo ty-
reotoxikézy. Amiodaronom indukovand tyreotoxikéza vznikd ¢asto nédhle, po rézne dlhej dobe lie¢by amiodaronom. V pa-
togenéza ma dlohu nadmernd produkcia a uvoffiovanie tyreoidedlnych horménov v stitnej zlaze, indukovana zvySenym
prijmom jédu a destrukcia Stitnej Zfazy s naslednym uvolnenim preformovanych horménov z poskodenych folikulov. Ami-
odaronom indukovana hypotyreéza sa vyskytuje castejsie v regiénoch s dostatkom jédu v potrave a u Zien. Najpravde-
podobnejSou patogenézou je neschopnost stitnej zlazy, vaésinou s preexistujicim postihnutim Hashimotovou tyreoiti-
dou, uniknut z Wolff-Chaikoffovho efektu a obnovit autoregulaciu pri vysokych koncentraciach jédu v plazme. Pridavat
sa mdZe aj j6dom indukované nespecifické poskodenie folikulov a urychlenie prirodzeného vyvoja Hashimotovej tyreoitidy
do hypotyredzy.
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Otrava organofosfatmi — kazuistika

J. Beniaé
I. internd klinika JLF UK a MFN Martin, Slovenskd republika

Otrava organofosfatovymi insekcitidami je Zivot ohrozujtca intoxikdcia. Organofosfaty spésobuju ireverzilnd inhibiciu
acetylcholinesterdzy, ¢o spbésobuje rozmanité klinické priznaky, ktoré mézeme rozdelit do troch skupin: (1) Muskarinové:
mydza, neostré videnie do dialky, potenie, slinenie, slzenie, bronchorea, laryngo- a bronchospazmus, zvracanie, hnacky, koli-
kovité bolesti brucha, bradykardia, hypotenzia. (2) Nikotinové: svalové fascikuldcie s ndslednou svalovou paralyzou vratane
paralyzy dychacieho svalstva. (3) Centrdlne: stimuldcia CNS s tzkostou, nekludom, s neskor$im dtlmom, kémou, ki¢ami.
Terapia otravy organofosfatmi spodiva: (1) v ¢o naskorsej dekontamindcii pacienta, (2) v podéavani vysokych davok atropinu
azdo zndmok atropinizécie, (3) lie¢enim reaktivatormi cholinesterdzy (obidoxim, trimedoxim), (4) taktieZ je mozné podavat
pripravok obsahujtci cholinesterdzu (na Slovensku nie je dostupny). V tejto préci sa venujem kazuistike pacienta s ndhod-
nou perordlnou intoxikdciou organofosfatom, jej diagnostikou, klinickym priebehom a lie¢bou. 64-ro¢ny producent aj kon-
zument podomécky vyrabanych bylinnych likérov ndhodne poZil asi 1/2 dl neznamej chemikalie. Nasledne bol privezeny ces-
tou RLP na Oddelenie pohotovostného prijmu MFN. Pri prichode pacient nezrozumitelne rozprava, tlak krvi 100/60 mm Hg,
pulz 60/min, doslo k spontdnnemu uniku stolice. Telefonicky boli zistované informacie od susedov - zadhradkdrov, ktorf
uviedli, Ze pacient ndhodne vypil nejaki chemikdliu v domnent, Ze ide o jeho likér, po poZiti mal uviest, Ze sa asi napil pet-
roleja. Taktiez uviedli, Ze v chatke md mnozZstvo flasiek s roztokmi bez origindlnych obalov. V privezenej 0,21 flaske od rumu
bola pritomnd chemikalia ZItkastej farby, vyrazného zapachu. Sestre sldziacej na OPP zdpach pripominal postrek proti man-
dolinkam. Néasledne bol u pacienta pritomny sklon k bradykardii. Na OPP bol realizovany vyplach Zalidka, podané Carbo
adsorbens, Atropin 3mg i. v., podany 1 liter krystaloidov i. v. Bolo konzultované toxikologické centrum - s potvrdenim, Ze
by sa mohlo jednat o intoxikdciu organofosfatmi. Nasledne bola vySetrena aktivita cholinesterdzy, ktora bola vyrazne zni-
Zend. Pacient bol prijaty na Metabolicki jednotku I. internej kliniky MFN, pri prijme pretrvavala nezrozumitelnd re¢, pa-
cientovi opakovane odi3la stolica, opakovane zvracal, boli pritomné svalové fascikulacie, TK 110/70 mm Hg, pulz 60/min,
pacient vyrazne zapachal po chemikalii. Za intenzivneho vetrania bol pacient o3etrovany s pouzitim ochrannych pomécok
na zamedzenie intoxikdcie persondlu. Pacient bol lie¢eny vysokymi davkami Atropinu do dosiahnutia akcie srdca 100/min,
ostatné znamky atropinizdcie neboli az také markantné. Opakovane sme podavali aktivne uhlie, laxantiva, s ktorych najuicin-
nejsi sa ukazal perordlne podany manitol, taktieZ poddvame vyznamné mnoZstvo krystaloidov. Konzultovany nefrolég, po
konzultdcii s Narodnym toxikologickym centrom neindikuje hemoperfiziu. Po asi 4 hod hospitalizicie pacient za¢ina komu-
nikovat zrozumitelne. lhned po prijme pacienta na Metabolicku jednotku bola odoslana vzorka chemikélie na toxikologicky
rozbor do Nemocnice na Kramdaroch v Bratislave. Prostrednictvom magistry, ktord mala prisluzbu, bol z lekdrne vydany re-
aktivator cholinesterdzy obidoxim (Toxogonin). Po telefonickom potvrdeni z toxikologického laboratéria, Ze ide o otravu or-
ganofosfatom (tcinnd latka dimetoldt) a nie karbamatom, bola neodkladne zahajena lie¢ba reaktivatorom cholinesterazy,
ktorého podanie bolo okamZite sprevddzané markantnym vzostupom srdcovej frekvencie. V dalsom priebehu hospitaliza-
cie dalej vyznamne klesa aktivita cholinesterdzy s dosiahnutim minima asi 24 hod po intoxikacii. Klinicky st pritomné sva-
lové fascikulacie, pritomny je sklon k bradykardii, pacient subjektivne uddva celkovi slabost, desivé sny. Pokra¢ujeme v kon-
tinudlnej lie¢be Toxogoninom, titrujeme davku Atropinu podla srdcovej frekvencie, symptomaticky prechodne poddvame
mali davku benzodiazepinov. Stav pacienta sa postupne stabilizuje, stipa aktivita cholinesterdzy, po 4,5 dia vysadzujeme
z lie¢by Atropin, po 5 drioch aj Toxogonin. Klinicky stav pacienta je stabilizovany, je viak potrebna len redukovand lie¢ba ar-
teridlnej hypertenzie (oproti medikdcii, ktort uzival pred intoxikaciou). Na 10. deri hospitalizacie bol pacient prepusteny do
ambulantnej starostlivosti.

Hereditarna pankreatitida

I. Bobéekova', D. Kantdrova', T. Katus¢akova?, D. Pridavkova', V. Marika', J. Polko', M. Mokan'

"I. internd klinika JLF UK a MFN Martin, Slovenskd republika
2 Martinské centrum gastroenteroldgie s. r. 0., Martin, Slovenskd republika

Chronické pankreatitida (CP) je pretrvédvajtci zdpal pankreasu, ktory je charakterizovany opakovanim atakov abdomindlnej
bolesti, ireverzibilnymi morfologickymi zmenami s poskodenim exokrinnej a endokrinnej funkcie pankreasu. Hoci najéastej-
Sou pricinnou CP je chronicky abtizus alkoholu netreba zabtidat aj na iné menej ¢asté priciny. Jednou z nich je aj hereditarna
pankreatitida (HP). Je to relativne zriedkavé ochorenie, ktoré mozno od CP odlisit véasnym vznikom ochorenia a vy33im rizi-
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kom vyvoja adenokarcinému. Patri medzi autozomalne dominantné ochorenia s 80% penetraciou. Stidie u pacientov s HP
viedli k objaveniu mutacie 3 génov, a to PRSST (cationic trypsinogen gene), SPINKT (serine protease inhibitor) a CFTR (cys-
tic fibrosis transmemebrane conductans regulator), ktorych mutacie predisponuju k vzniku CP.

Kazuistika: 21-ro¢ny pacient, abstinent dodrziavajdci diétny rezim, ktory bol opakovane hospitalizovany na detskej a neskér
na naej klinike pre ataky akdtnej pankreatitidy s laboratérne verifikovanou elevaciou pankreatickych enzymov, opakovane
s leukocytézou pri jednom z atakov az s rozvojom DIC a MOF. CT pankreasu a MRCP verifikuje edematéznu formu pankre-
atitidy, s minimdlnym dtlakom na intrapankreatickd ¢ast choledochu bez zmien na bilidrnych cestach - bilidrna etiolégia vy-
licend. V ramci dalsej diferencidlnej diagndzy etiolégie pacientovi realizované genetické vysetrenie, kde verifikovand muta-
cia c194 + 2T C v SPINKT géne. T¢. pacient priblizne pol roka na lie¢be pankreatickymi enzgymami a vysokymi davkami zinku
a kyseliny askorbovej bez relapsu pankreatitidy.

Hypovitaminéza D - moZné spojenie medzi osteoporézou a metabolickym syndrémom

K. Brazdilov4, A. Dlesk, P. Jackuliak, T. Koller, J. Payer
V. internd klinika LF UK a FNsP Bratislava, Slovenskd republika

Uvod: Osteoporéza a metabolicky syndrém, dve multifaktoridlne podmienené ochorenia, predstavuju v sti¢asnosti medicin-
ske problémy so zdvaznym epidemiologickym rozsahom. V pripade oboch ochoreni sa predpokladd pritomnost niektorych
identickych patofyziologickych faktorov. Patria sem okrem iného produkty oxidacie lipidov, zdpalové faktory, estrogény, pa-
rathormén a mnohé iné. Deficit vitaminu D sa zd4 byt z nich jeden z najdoélezZitejsich.

Ciefom nasej stidie bolo zhodnotit vztah medzi kostnou denzitou (meranou pomocou denzitometra - DXA - dual energy
x-ray absorptiometry), koncentraciami vitaminu D, a jednotlivymi zndmkami metabolického syndrému.

Metodika a pacienti: Vysetrili sme 55 pacientov (37 Zien, 18 muzZov, vekovy priemer 67,8 rokov) bez anamnézy osteopordzy,
aviak s pritomnostou metabolického syndrému (definovaného ako abdominalna obezita a viac ako 2 dal3ie zlozky - artéri-
ova hypertenzia, dyslipidémia a diabetes mellitus alebo porusend tolerancia glukézy - podfa EASD a IDF, 2006).

Vysledky: Osteopordzu (T-skére menej ako -2,5) sme dokazaliu 32,7 % (15 Zien a 3 muZov) a osteopéniu (T-skére medzi-1,5a-2,5)
u 29% pacientov (13 Zien a 3 muZov). Spozorovali sme negativnu koreldciu medzi BMI a percentom telesného tuku (meraného po-
uzitim DXA) a koncentraciami vitaminu D,. Hypovitaminézu D, sme dokazali u 90% pacientov s priemernou hodnotou 19,36 pg/!
(64 % odberov bolo v zime, 36% v lete, bez vztahu medzi hladinami vitaminu D, a ro¢nym obdobim). Taktiez sme pozorovali nega-
tivnu koreldciu medzi nizkymi koncentraciami vitaminu D, a pritomnostou diabetes mellitus ako sticasti metabolického syndrému.
Zaver: Toto spojenie medzi osteoporézou a metabolickym syndrémom by bolo mozné v buddcnosti uplatnit v terapeutic-
kom pristupe k obom ochoreniam a suplementdcia vitaminu D méZe preto hrat déleZitt tdlohu taktieZ v prevencii tychto za-
vaznych patologickych stavov.

Statinova rabdomyolyza - kazuistika

R. Brnka, E. Steriov4, P. Penz, M. Pernicky
I internd klinika LF UK a FNsP Bratislava, Slovenskd republika

Statiny s v sti¢asnosti nepostrddatelnou stcastou terapie kardiovaskuldrnych choréb v sekunddrnej ale aj primérnej preven-
cii. St farmakologicky a chemicky rozdielnou skupinou liekov, ktoré maji spoloéni schopnost inhibovat aktivitu hydroxymetyl-
glutarylkoenzymu A reduktazy (HMG CoA reduktdzy), enzgymu intracelularnej syntézy cholesterolu. Znizujd hladinu choleste-
rolu a lipoproteinov v plazme, inhibuju syntézu cholesterolu v peceni, zvy3uji pocet LDL receptorov na povrchu buniek. Okrem
hypolipemického t¢inku maju statiny aj dalsie dolezité tcinky, stabilizuji aterogénnny plat, maji antitrombogénny tcinok, en-
dotelprotektivny Gcinok, v hladkych svalovych bunkach a makrofagoch maju antioxida¢né vlastnosti. Inhibicia HMG-CoA re-
duktazy nie je spojend len s inhibiciou syntézy cholesterolu, ale vedie ku zniZeniu syntézy dalsich déleZitych biologickych sub-
stancif, napr. geranylpyrofosfatu, s &im stvisi ndsledny pokles tvorby dekapreny1-4-benzoatu, ktory je prekurzorom koenzymu
Q10. Koenzym Q10 je vefmi déleZitou substanciou predovietkym z hfadiska myokardialneho metabolizmu a stability bunko-
vych membrdn. Pri jeho deficite st myocyty ndchylnejie na poskodenie. Medzi najéastejsie vedlajsie Gcinky terapie statinmi
patri asymptomatické zvySenie aminotransferdz a kreatinkindzy, svalova slabost, rigidita svalstva a myalgia. Myopatia navo-
denad lie¢bou statinmi méze zahfiiat myalgiu, myozitidu az rabdomyolyzu. Tazka myopatia sa popisuje v rozmedzi od 0,1 do
0,5%, rabdomyolyza asi u 0,02 az 0,04% u pacientov uZivajdcich statin. Riziko svalového poskodenia sa zvySuje pri pridruZe-
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nych ochoreniach (hepatalne a rendlne poskodenie, diabetes mellitus, hypotyredza), zvy3enej fyzickej ndmahe, konzumdcii al-
koholu, zavisi od davky statinu a od stibezného podavania inych lieciv, ktoré sa metabolizuji cestou spoloéného cytochrému
P-450. Liecba statinmi je v sti¢asnosti povazovana za dlhodobd, aZ doZivotnu terapiu, a riziko moznych neziaducich téinkov
moze s dizkou liecby, ako aj rozsirenim indikacnych kritérii narastat. Na kazuistike 75-ro¢nej pacientky s anamnézou 4-roéného
uZivania statinu s naslednym vznikom progresivnej svalovej slabosti a tinavy by sme chceli poukdzat na protrahovany priebeh
svalového poskodenia a moznost vzniku statinovej rabdomyolyzy tazkého stupria so zavaznymi nasledkami tejto liecby.

P¥inos rutinniho vySetfovani sérového kalcia

J. Buckovd, D. Mokra, J. Chlumsky, M. Kvapil
Interni klinika 2. LF UK a FN Motol Praha

Cil: Cilem této kazuistiky je poukdzat na pfinos rutinniho vy3etieni sérové hladiny kalcia vedouctho k zjisténf spravné diagnézy.
Uvod: V kazuistice je rozebran ptipad pacienta, u kterého byla ndhodné zjisténa hyperkalcemie, ktera vedla k diagnostice za-
kladniho onemocnéni. Korekce laboratorniho ndlezu méla vliv na klinicky stav pacienta.

Kazuistika: 69lety pacient byl pfijaty pro celkové zhorSeni stavu s progresi poruchy mnesticko-kognitivnich funkei v pribéhu
posledniho mésice ptred hospitalizaci. Vstupné bylo provedeno CT mozku bez patologického nalezu. Laboratorné zjistény
znadmky uroinfekce. Sonografie b¥icha, RTG plic s negativnim ndlezem. P¥i cilené 1é6¢bé antibiotiky a pfi parenteralni rehydra-
taci se laboratorni parametry normalizovaly. Klinicky v3ak nadale progredovala porucha mnesticko-kognitivnich funkci. Pa-
cient nebyl schopen souvislé Fedi, byl dysartricky, na kladené otdzky odpovidal nepfiléhavé. Jinak byl kardiopulmonélné kom-
penzovany, bez zjevné pficiny zhor3enf stavu. Po provedeni kontrolni laboratote byla prokdzana prekvapivé vysokd hodnota
sérového kalcia. Byla zahdjena konzervativni [écba a vy3etfovaci proces hyperkalcemie. Hyperparatyreéza vylouc¢ena. Zvazovali
jsme paraneoplastickou etiologii. Ndslednd scintigrafie skeletu s nélezem vicecetnych metastatickych osteolytickych loZisek.
Pfi doplnéni CT plic a bficha prtikaz Grawitzova tumoru s vicecetnymi metastatickymi loZisky v plicich. Onkologem, vzhledem
ke generalizaci tumoru, byl doporucen konzervativni postup. Na terapii bisfosfondty, kortikoidy, forsirované diuréze kalcium
v mezich normy. Normalizaci sérového kalcia se celkovy stav pacienta vyrazné zlepsil. Postupné zlepseni psychického stavu kore-
lovalo s poklesem hodnoty sérového kalcia. Pacient byl pteddn do ambulantni péce onkologa. Dimise v celkové dobrém stavu.
Zavér: Hyperkalcemie byla jedinym patologickym nalezem u tohoto pacienta a dala podnét k dal$imu vySetfovéni, které nako-
nec vedlo ke stanovenf spravné diagnézy. V diskuzi bude rozebran vyznam screeningu hyperkalcemie u internich nemocnych.

Sérové hladiny lamininu a korespondujici strukturalni zmény v extracelularni matrix u nemocnych
s lupusovou nefritidou - ukazatel tkdriového poskozeni

H. Ciferska', P. Horak’, M. Tichy?, ). Zadrazil', Z. Hefmanova*, I. Virtanen?, M. Laine?, Y. T. Konttinen®

"I, interni klinika LF UP a FN Olomouc

2 Ustav patologie LF UP a FN Olomouc

3 Department of Medicine, Biomedicum, University of Helsinki, Finland
*Oddeéleni klinické imunologie FN Olomouc

Uvod: Castym projevem systémového lupus erythematodes (SLE) je vznik rendlniho postizeni s pestrym klinickym i histolo-
gickym obrazem. Jednim z moznych mechanizmi poruchy bazalni membrany je porucha signélnich funkei na drovni integ-
rinovych a non-integrinovych receptortl. Poskozeni extracelularni matrix se u mnohych onemocnéni (jaternf cirhéza, systé-
movd sklerodermie a dalsi) odrazi ve zvy3enych sérovych hladinach lamininu.

Cil a metody: Byly analyzovany bioptické vzorky 4 nemocnych s LN Ill. typu a IV. typu a porovnany s kontrolnimi vzorky ne-
mocnych bez projevi SLE ¢i ledvinného postiZeni. Pro potvrzeni predpokladu bylo provedeno vysetfenf struktury fetézc( la-
mininu o, B ay, stejné tak jako korespondujicich podjednotek integrinu za pomoci imunofluorescenénich imunohistoche-
mickych metod. Sérové hladiny lamininu byly vySetfeny pomoci komeréniho ELISA kitu u 34 nemocnych se SLE (3 muzi
a 31 zen, LN byla p¥itomna u 20 nemocnych) a u 20 zdravych kontrol. Primérné hladiny lamininu u nemocnych se SLE byly
640,23 + 199,54 ng/mg, ve skupiné nemocnych s LN 604,25 + 228,97 ng/mg, ve skupiné bez LN 691,64 + 131,55 ng/mg
a v kontrolnf skupina 522,7 + 144,61 ng/ml.

Zavér: Za fyziologickych okolnostf je glomerularni bazilnif membrana tvofena lamininem typu Lam-11(a5, B2, 1) a k nému
korespondujicimi integrinovymi receptory (Int a6f1 a Int a3B1). Nebyla potvrzena zvySend exprese Fetézcl lamininu
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a1 a B1 u nemocnych s LN, jak tomu bylo u my3ich modelt LN. Nemocné s LN vykazovaly niZsi expresi fetézce integrinu
a3 proti zdravym kontroldm. Nemocnf se SLE vykazovali vy33i hladiny lamininu v séru, proti zdravym kontroldm na hranici
statistické vyznamnosti. Je v8ak tfeba vy3etfit rozsahlejsi soubor nemocnych se SLE vykazujicich vyznamné tkariové poskozenf
pro definitivni posouzeni role sérového lamininu jako ukazatele tkariového poskozeni.

Podporeno Vnitfnim grantem LF UP 91110031.

Hemolyticko-uremicky syndrém - kazuistika

I. Dedinskd’, A. JeZikova', D. Kadlecova?, P. Makovicky', M. Mokar'

"1. internd klinika JLF UK a MFN Martin, Slovenskd republika
2 Dialyzacné stredisko a nefrologickd ambulancia Trstend, Slovenskd republika

Uvod: Hemolyticko-uremicky syndrém (HUS) charakterizuje mikroangiopatickd hemolytickd anémia, trombocytopénia
a vyvin akutnej rendlnej insuficiencie. Etiologicky sa na vzniku podiela infekcia s tvorbou bakterialnych toxinov (pneumoko-
kova neuraminiddza, Shiga-like toxin Escherichia coli, veratoxin shigell), lieky (hormonélna antikoncepcia, cyklosporin A, mi-
tomycin C), tumory a iné (preeklampsia, systémovy lupus erythematodes, sklerodermia). Anémia je zvycajne tazka, trom-
bocytopénia je rézne vyznacend, ¢asto nekoreluje so zadvaZznostou ochorenia, pritomnd je mierna proteintria (2g/24 hod),
v mocdovom sedimente je mikroskopicka erytrocytdria s hyalinovymi valcami, v sére st vysoké hodnoty kyseliny mocovej pri
hemolyze. Terapia spociva v poddvani heparinu, cerstvej plazmy, kortikoidov, plazmaferéze a pravidelnej dialyze. Andria pre-
trvdva pri HUS s nalezom Shiga-like toxinu (Stx-HUS) 7-10 dnf, pri¢om funkcia oblic¢iek sa upravi do 2-4 tyzdrov, pri HUS
bez nélezu Shiga-like toxinu (non-Stx-HUS) trvd anuria cca mesiac s Gpravou oblickovych funkcii do 6-8 tyzdriov.
Kazuistika: 36-ro¢ny pacient po prekonanej salmoneléze v septembri roku 2009 bol preloZeny zo spadovej nemocnice na nase
pracovisko 19. 11. 2009 pre akutne zlyhanie oblic¢iek s oligoantriou, anémiou (Hb 73 g/l), trombocytopéniou, v anasarke s po-
dozrenim na HUS. V tivode hospitalizicie boli opakovane kontrolované stery z rekta negativne na salmonelovd, event. shigellovu
infekciu, avak pocas hospitalizdcie pri hna¢kovom syndréme je ster pozitivny na salmonelovi infekciu, infektolégom hodno-
tené ako nosi¢stvo u imunokompromitovaného pacienta (kortikterapia). Po komplexnej lie¢be (kortikoterapia, vefkoobjemové
plazmaferézy, dialyza¢nd lie¢ba, podavanie erstvej plazmy) dochddza k tdprave hemogramu (Hb 97 g/l), trombocytov, pretr-
vava vyznamna retencia N-latok (kreatinin 764 pmol/l, urea 44,7 mmol/l), diuréza je pri prepusteni asi 500 ml. Pacientovi bola
navrhovand biopsia oblicky, ktord odmietol. S odstupom 4 mesiacov po prepusteni z nasho pracoviska je pacientova diuréza
1 500 ml, pretrvava retencia N-latok (kreatinin 539 pmol/l, urea 11,6 mmol/l), pokracéuje v pravidelnej dialyzacnej liecbe.
Zaver: Prognéza hemolyticko-uremického syndrému je dobra obzvlast pri Stx-HUS, pri ktorom dochadza k normalizacii ob-
lickovych funkcii u 75-80% pacientov do 1 mesiaca. U non-Stx-HUS je prognéza horsia s tpravou oblickovych funkcif do
6-8 tyzdiov, pricom aZ tretina pacientov prechddza do chronického $tadia ochorenia obli¢iek s nutnostou dialyzacnej liecby.

Uspech 3-roénej kampane ,,MOST ako silného néstroja na implementiciu Eurépskej charty
zdravia srdca

A. Dlesk’, G. Kamensky", J. Murin?

"V. internd klinika LF UK a FNsP Bratislava, Slovenskd republika
2. internd klinika LF UK a FNsP Bratislava, Slovenskd republika

Ciel: Prostrednictvom celondrodnej edukaénej kampane MOST (mesiac o srdcovych témach), ktord prebiehala od septem-
bra roku 2007 do septembra roku 2009, zvysit informovanost verejnosti o najzdvaznejsich rizikovych faktoroch kardiovas-
kuldrnych ochoreni a ich prevencii.

Metédy: Nezdvisly prieskum informovanosti verejnosti o hlavnych rizikovych faktoroch kardiovaskularnych ochorenf a ich
uvedomovanf si bol vykonany nezdvislou agentirou pred a po kampani v roku 2007, 2008 a 2009. V3etkych 6 prieskumov
pozostavalo z 9 rovnakych klticovych otdzok. Celkovo bolo oslovenych 6 200 respondentov.

Vysledky: Pri porovnani vysledkov v roku 2007 a 2009 z obidvoch prieskumov pred aj po kampani MOST sttpla informo-
vanost vo vddsine kategérii. Najdélezitejsimi rizikovymi faktormi bola podla vetkych hypertenzia (45%, 62%, 78 % a 78 %),
fajcenie (30%, 46%, 40% a 43 %), vysoka hladina cholesterolu (22%, 32%, 41% a 42 %), obezita (20%, 32%, 40% a 37 %)
a fyzicka inaktivita (7%, 14%, 18% a 15%). Informovanost o rizikovych faktoroch u ciefovych skupin (Zien a obc¢anov vo
veku 45-54 rokov) bola signifikantne vy$sia nez u ostatnej populdcie. Pokial v roku 2007 informaénid kampari MOST zare-
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gistrovalo iba 23 % respondentov, v roku 2008 kampar zaznamenalo 25% respondentov a v roku 2009 az 30 %. Informova-
nost verejnosti o najvyznamnejsich rizikovych faktoroch kardiovaskularnych ochoreni a ich prevencii sa zvysila 0 9% v roku
2007 a dokonca o 16 % na konci roku 2008.

Diskuzia: Za 3 roky kampane MOST sme zaznamenali priaznivy vyvoj v oblasti najzdvaznejsich rizikovych faktorov kardiovas-
kularnych ochoreni. Intenzivna trojro¢na informaénd kampan MOST vyraznym spésobom zahdjila implementaciu Eurépske;j
charty zdravia srdca na Slovensku. Stala sa integrdlnou sti¢astou Narodného preventivneho kardiovaskuldrneho programu.

Akutny uzaver hlavného kmena lavej koronarnej tepny u pacienta so STEMI

M. Dragula, M. Kiazeje, F. KovaF, M. Mokar
I internd klinika JLF UK a MFN Martin, Slovenskd republika

Akutny uzéver hlavného kmeria lavej korondrnej tepny je u pacientov s akdtnym korondrnym syndrémom velmi zriedkavy,
s vyskytom 0,37-2,96 %. Napriek liecbe ostdva nemocni¢na mortalita vysoka (30-40%). V praci popisujeme pripad 47-roc-
ného pacienta, po prekonani infarktu prednej steny v minulosti, privezeného na nase pracovisko pre laterdlny STEMI v trvan{
1,5 hod. Urgentnd koronarografia odhalila kompletny uzéver hlavného kmena favej korondrnej tepny, s dominantnou pra-
vou koronarnou tepnou a heterokolateradlami do ramus interventricularis anterior. Uzaver kmeria bol o3etreny trombextrak-
ciou a naslednou implantéciou stentu s dobrym efektom. Pacient bol demitovany na 6. deri hospitalizicie v dobrom zdra-
votnom stave, pri 2-mesa¢nom sledovan{ ostdva bez tazkosti.

Lokalne komplikacie invazivnych koronarografickych vySetreni a ich manazment

A. Farka$, M. Dragula, F. Kova¥, M. Mokarn
I. internd klinika JLF UK a MFN Martin, Slovenskd republika

Uvod: Pocet invazivnych koronarografickych vysetreni a perkutannych intervenénych vykonov (PCl) ma kazdorocne rastuci
trend, a to aj na tkor poklesu poctu chirurgickych revaskulariza¢nych vykonov. ManaZzment arteridlneho pristupu a od-
strdnenie zavddzaca stéle predstavuje limitujdci vykon v zmysle ovplyvnenia lokalnych komplikdcii. Vaskularne komplikdcie
v mieste punkcie predstavuju stéle zdvazny medicinsky problém priamo ovplyviiujlci zdravotny stav pacientov, no a to aj na-
priek intenzivnemu vyuZivaniu cievnych uzaverom v klinickej praxi.

Ciel: Ciefom tejto Stidie bolo objektivizovat incidenciu vaskularnych komplikacii u pacientov po invazivnom koronarogra-
fickom vySetren{ alebo po intervenénom vykone na epikardidlnych tepndch v kontexte 12-mesacnej retrospektivnej analyzy
vySetrenych pacientov.

Metédy a vysledky: Do stidie bolo zahrnutych 1 874 pacientov po realizacii selektivnej koronarografie v roku 2009 na Od-
delenf intervenénej kardiolégie MFN; pricom 1 022 z tychto pacientov podstupili intervenény vykon s implantdciou celkovo
1 377 stentov. Pocas sledovaného obdobia sa vyskytlo 29 ultrasonograficky potvrdenych pseudoaneuryziem (PSA), pricom
4 si vyziadali lokalnu aplikdciu trombinu a 2 pacienti boli operovani cievnym chirurgom. Signifikantne viac PSA bolo v sku-
pine pacientov po PCl, pricom zaroveri signifikantne viac pacientov bolo oSetrenych lokalnou aplikdciou cievneho uzaveru.
Zéroveri sa vyskytlo 12 vyznamnych lokalnych krvacani, pricom bolo pritomné aj jedno hemodynamicky vyznamné retrope-
ritonedlne krvdcanie, ktoré si vyZiadalo urgentny chirurgicky vykon.

Zaver: Vaskuldrne komplikdcie predstavuju stale zavazny problém invazivnych angiografickych vysetreni a intervenénych vy-
konov na cievach. Tieto komplikacie rezultuji v zhorSeni priebehu postproceduralneho obdobia, a to aj napriek stéle rastu-
cemu trendu zlepSovania manazmentu lokdlnych komplikacii a pouZivaniu cievnych uzdverov.

Aneuryzma brusnej aorty — zabudnuta diagnéza?

A. Ftacnikova

I internd klinika SZU a FNsP Bratislava, Slovenskd republika

Za aneuryzmu povaZujeme permanentné lokalizované zviéSenie prie¢neho alebo predozadného priemeru artérie o viac ako
50% (eventudlne 1,5-krat). AZ 80 % v3etkych aneuryzmatickych rozsireni je lokalizovanych v aorte, z toho az 60% v abdo-
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minalnej aorte, pri¢com 90-95% je situovanych infrarendlne. V infrarenalnej oblasti hovorime o aneuryzmatickom rozsirenf
vtedy, ak priemer descendentnej aorty prekracuje 30 mm (s priemernym narastom priblizne 40 mm za rok). Mnohokrat ide
o ndhodny nalez, ktory zistujeme pri vySetreni pacienta z inych pric¢in. Na druhej strane sa viak samotna rupttra aneuryz-
matického vaku spdja s vysokou mortalitou, az 60% umiera pred prichodom do nemocnice. Riziko ruptlry rastie s naras-
tajucim priemerom, nad 50 mm je to 5-15% za rok. Na zaklade klinického spravania mézeme aneuryzmy rozdelit na asym-
ptomatické, zistené akcidentédlne a symptomatické. V 40 % modZze byt prvym prejavom nahla brusna prihoda s dramatickym
priebehom, castejsie sa viak prejavuje nespecifickymi abdomindlnymi bolestami alebo imituje priznaky ochorenia inych or-
génov. Prave pre spomenuté komplikacie, pre vy3si vyskyt aneuryziem vo vekovej skupine pacientov nad 50 rokov (naj¢as-
tejSie diagnostikovand v 7. dekade) a vysoké perioperacné riziko (nad 5%), sa do popredia dostava endovaskuldrny spésob
lie¢by. Ide o tiplné vyradenie aneuryzmatického vaku z obehu pomocou stentgraftu, kovovej vystuze potiahnutej syntetickym
materidlom. Tento zakrok sa spdja s nizSou mortalitou pocas prvych 30 dnf (< 2% EVAR, DREAM, OVERT), s niZSou inva-
zivitou, niz8ou morbiditou a strednodobou mortalitou (mortalitny benefit EVAR pretrvava 4 roky), kratSou hospitaliziciou
a rekonvalescenciou.

Trombofilné stavy a iné rizikové faktory vzniku
tromboembolickej choroby

M. Fuchsbergerovi, E. Milatova, S. Hrusovsky

I internd klinika SZU a FNsP akad. L. Dérera Bratislava, Slovenskd republika

Tromboembolickd choroba (TECH) patri medzivyznamné priciny mortality a morbidity v eurépskych krajindch. Patogenéza trom-
bézy zahffia mnoho vrodenych aziskanych faktorov, ktoré sa navzdjom ovplyvriuju. V poslednych rokoch sa podarilo zistit etiol 6giu
TECH u viac ako 75% jedincov, predovéetkym s hibkovou venéznou trombézou, z toho v 30-50% pripadov sa zistil vrodeny trom-
bofilny stav. Za predispoziciu vrodenej trombofilie sa v sti¢asnosti, okrem vzacne sa vyskytujtcej dysfibrinogenémie, povazuje 5 ge-
netickych rizikovych faktorov - mutdacia faktora V Leiden, defekt antitrombinu Ill, proteinu C, proteinu S a mutécia protrombinu
(PT G20210A), pri¢om je pritomnd zna¢na heterogenita klinickych prejavov. V eurépskej populdcii je naj¢astej$im trombofilnym
defektom Leidenskd mutacia faktora za V, ktord sa takmer v 90 % spdja s rezistenciou na aktivovany protein C (APC). Klinicky sa
vacsinou prejavuje vznikom distédlnej Zilovej trombdzy, pricom riziko vzniku zavisi od toho, ¢iide o heterozygotnu alebo homozy-
gotnl mutdciu. Spomedzi ziskanych rizikovych faktorov st naj¢astejSie antifosfolipidové protilatky, ktoré ovplyvriuji koagulacny
systém viacerymi mechanizmami. Antifosfolipidovy syndrém (APS) predstavuje nezapalovt autoimunitnd chorobu, charakteri-
zovant trombdézami alebo poruchami gravidity. RozliSuje sa primdrny APS a sekundarny APS, ktory sa méze vyskytnut pri réznych
inych primarnych chorobach. Autori prezentuju algoritmus vy3etreni na diagnostiku rizikovych faktorov vzniku tromboembolickej
choroby.

Antifosfolipidovy syndrém - opis pripadu

M. Fuchsbergerova, E. Milatova, Z. Podobova, A. Remkova
I. internd klinika SZU a FNsP akad. L. Dérera Bratislava, Slovenskd republika

Antifosfolipidovy syndrém (APS) je nezapalova autoimunitnd choroba, charakterizovand trombézami alebo poruchami te-
hotenstva. RozliSuje sa primarny a sekundarny APS, ktory sa moze vyskytnut pri réznych inych primarnych chorobach. Re-
ferujeme pripad 22-ro¢nej pacientky s pozitivnou rodinnou anamnézou tromboembolickej choroby, u ktorej sa v priebehu
3 mesiacov 2krat vyskytla hlbkova trombéza il dolnych konéatin s embéliou do plic a s rozvojom pravostrannej exudativ-
nej pleuropneuménie. Recidiva hibkovej trombézy nastala pocas lie¢by nizkomolekulovym heparinom. Laboratérne sa zis-
tila vysokd koncentrdcia lupusového inhibitora, pozitivita antikardiolipinovych a neskér aj anti-B2-glykoproteinovych proti-
latok. Genetické a dalsie vySetrenia nepotvrdili vrodeny trombofilny stav. Pacientka pocas antikoagulaénej lie¢by otehotnela,
preto nebol moZny prechod na perordlnu antikoaguland lie¢bu warfarinom. Gravidita sa skoncila spontannym abortom
v 12. tyzdni gravidity. Vzhladom na pozitivitu protilatok ANA a anti-DNP sme patrali po prejavoch typickych pre systémovy
lupus erythematosus (SLE). Stav nateraz nespliia diagnostické kritéria SLE, aviak vyvoj tejto choroby nie je vyliceny. Stav
sme zhodnotili ako primarny APS. Na zaver konstatujeme, Ze v pripade 22-ro¢nej Zeny sa antifosfolipidovy syndrém v prie-
behu 5 mesiacov prejavil obidvomi svojimi najzdvaznej$imi manifestdciami: ako tromboembolickd choroba a ako spontanny
abortus v 12. tyZzdni gravidity.
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Vlastni zkusenosti s diagnostikou a lé¢bou Barrettova jicnu

J. Gregar', P. Luzn4?, I. Uberall?, J. Ehrmann jr.2, V. Prochézka'

"1l. interni klinika LF UP a FN Olomouc
2 Ustav histologie LF UP Olomouc

Uvod: Diagnéza Barrettova jicnu (B)) je znama vice nez 50 let. Jde o onemocnénti, které je charakterizovano néhradou dlaz-
dicobunééného epitelu jicnu epitelem cylindrickym, ktery ma alespori v nékterych dsecich charakter intestinalni metaplazie.
Vzhledem k moZnosti pfechodu v dysplazii a nédsledné v adenokarcinom je BJ prekancerézou. Dispenzarizace pacienti s BJ je
Sance k odhalenf vy3sich stupriti dysplazie a ¢asnych forem adenokarcinomu.

Metodika: V nasf praci predstavuje soubor 85 nemocnych, ktefi jsou v dispenzarizaci Il. interni kliniky FN Olomouc. V nasem
souboru prevazuji muzi (75%) a primérny vék je 55 let. Sledovany soubor je vySetfen endoskopicky a histologicky. U ¢asti
pacientli mdme provedeno NBI (narrow band imaging) endoskopické vysetieni a imonuhistochemické vysetten( histologic-
kych vzorki (CDX-2, MUC-2, MMP9, H2AX a pRB proteiny). Imunohistochemické vySetteni bylo hodnoceno na zakladé
histoscére. K terapii BJ jsme pouZili metodou radiofrekvenéni ablace (RFA) systémem Halo 360 nebo Halo 90 firmy Barrx
Medical.

Vlastni vysledky: V nasem souboru bylo 7 pacientti s vysokym stupném dysplazie nebo adenokarcinomem. Imunohistoche-
mické vySetieni bylo provedeno u 27 pacient( - zjistili jsme nardstajici tendenci exprese MMP9 pFi vy$8im stupni dysplazie,
naopak exprese MUC-2 a CDX-2 byla klesajici u pacientli s adenokarcinom nebo vysokym stupném dysplazie. Zavislost jsme
pozorovali i v rdmci H2AX a pRB proteinu. V terapii BJ jsme zaznamenali Gspéch pfi poufZiti RFA systémem Halo 90 nebo
360. Osetfili jsme bez komplikaci zatim 9 pacient(, viichni s prokdzanou low-grade nebo high-grade dysplazif. Zaznamenali
jsme kompletni eradikaci BJ u 6 pacientd a nalez rezidudlnf sliznice BJ u 3 pacient(.

Zavér: Presnost endoskopického vysetteni, diagnostiku i odbér biopsie u pacientt s BJ zvySuje NBI zobrazeni. Jako pfinosné
v diagnostice a sledovani pacient s B) se ndm jevi vyuZiti imunohistochemického vy3etieni. O3etfeni B] pomoci RFA je bez-
pecnd metoda, kterd vede vétsinou k tiplné eradikaci sliznice BJ, nicméné u ¢asti pacient(l nalézdme rezidudlni sliznici BJ.
Podporeno Grantem IGA ¢ NS 10279-3 a Grantem MSM 6198959205, MSM 6198959216.

Hepatoceluldrny karciném - diagnosticky algoritmus

A. Gregusova

I internd klinika FNsP akad. L. Dérera Bratislava, Slovenskd republika

Hepatocelularny karciném (HCC) je celosvetovo najc¢astejsim nddorom u muzov. Etiolégia HCC je multifaktori-
alna. Najcastejsie vznikd HCC v teréne cirhézy pecdene rozli¢nej etiolégie. HCC v8ak moze vzniknUt aj v necirhotickej pe-
¢eni, a to pri chronickej hepatitide C, ktora je hlavnym rizikovym faktorom alebo pri chronickej hepatitide B, pripadne
v zdrave] peceni. Na nasom pracovisku sa overuje algoritmus, ktory bude slizit na pripravu odborného usmernenia dia-
gnostiky a liecby HCC. U pacientov s cirhézou pecene sa vykondva vySetrenie o-fétoproteinu a brusnd ultrasonografia
kazdych 4-6 mesiacov. Na stanovenie diagnézy HCC v cirhéze pecene je potrebné zachytenie vysokej koncentrécie o-fé-
toproteinu v krvi (najmenej 400 ng/l) a dbékaz artériovej hypervaskularizacie najmenej 2 zobrazovacimi metédami spo-
medzi 3: kontrastnou ultrasonografiou (USG), pocitacovou tomografiou (CT) alebo magnetickou rezonanciou (MRI).
Ak tieto podmienky nie st splnené vyzaduje sa cielend biopsia loZiska. Pri podozreni na HCC v necirhotickej peceni je
vzdy potrebny biopticky dékaz. Podfa $tadia choroby lie¢ba je bud chirurgicka, ktord spociva v resekcii tumoru, ré-
diofrekvenénej ablacii a transplantécii pecene, alebo lokdlna - transarteridlna chemoembolizacia (TACE), ¢i systémova
chemoterapia.

Mineralova dysbalance

K. Hal¢iakova

Oblastni nemocnice Kladno, a.s.

Davodt k vzniku minerdlové dysbalance je mnoho. V rdmci 3irdi diferencidlni diagnostiky nelze opomenout etiologii endo-
krinologickou, rendlnf ¢&i jaterni insuficienci, podil medikace, ale i trazy s rizikem rhabdomyolyzy. Pfedstavujeme kazuistiku
56letého pacienta, doposud s ni¢im neléceného. Pacient pfijat na interni oddélen{ prekladem z neurologie, kde hospitalizo-
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van pro svalovou slabost. Laboratorné vyjadfeny zndmky vyznamné iontové dysbalance - hyperkalemie (8 mmol/l), hypo-
natremie (118 mmol/l). Vzhledem k témto hodnotdm iontd p¥i témé¥ normalnich renalnich funkcich (vy3si urea s podilem
prerendlnim) a mirné zvysenému bilirubinu doplnén endokrinologicky profil, kde jen mirnd hyperprolaktinemie, normaln{
hodnoty kortizolu a hypokortizolurie, laboratorné znamky hypoaldosteronizmu. Doplfiujeme protildtky proti nadledvinam.
Ze zobrazovacich metod dle MRl mozku suspektni mikroadenom hypofyzy v jeji dorsalnf ¢ésti vlevo, ostatni ze zobrazova-
cich metod (RTG srdce a plic, CT b¥icha, ultrasonografie bficha) patologii neprokazuji. Na symptomatické terapii (parente-
rdIni substituce iontd, korekce hyperkalemie, fludrokortizon pro zndmky hypoaldosteronizmu) se stav pacienta klinicky i la-

boratorné upravuje.

Poruchy periférnej mikrocirkulacie u pacientov so syndrémom karpalneho kanala

G. Hubena, M. Simkov4, J. Busikova, O. Osina
Klinika pracovného lekdrstva a toxikoldgie JLF UK a MFN Martin, Slovenskd republika

Syndrém karpalneho kandla (SKK) je jeden z najrozsirenejsich tzinovych syndrémov. Vyskytuje sa u fudi s kongenitdlnou
predispoziciou, reumatoidnou artritidou, tyreoiddlnou hypofunkciou, méze sa prejavit v priebehu tehotenstva alebo v me-
nopauze v dosledku retencie tekutin, vyznamny spolupodiel maju aj Urazy zapasti, pripadne iné mechanické priciny (intra-
karpalny lipédm a pod). Vo vztahu k vykondvanej profesii sa rozvija v désledku prace s vibrujicim nastrojmi, pri opakovanej
flexii v zapasti alebo pri zvierani pracovnych ndstrojov. Patologicko-fyziologickym mechanizmom poskodenia je zataZenie
muskuloskeletalnych Struktdr bez dostatoéného ¢asu na restitticiu preaZzovaného tkaniva, pricom dochddza k traumatizcii
n. medianus, ako aj k poskodeniu periférnej mikrocirkuldcie vratane vasa nervorum n. mediani. Do klinického obrazu tychto
ochoren( patria parestézie az rézne intenzivne bolesti, pocity stuhnutosti rik, pocit chladu, farebné zmeny pri ochladenf
(Raynaudov fenomén). V prispevku sa zaoberdme hodnotenim vztahu medzi zdvaznostou poskodenia stredového nervu,
ktoré bolo verifikované EMG vy3etrenim a poruchami periférnej mikrocirkulacie rik objektivizovanej fotopletyzmografickym
vySetrenim. Ndlezy v siibore pacientov, ktori boli hospitalizovani na nasej klinike v roku 2009, sme skimali v zavislosti od

profesie, pohlavia, veku, konéatinovej dominancie a vo vztahu k dlzke pracovnej expozicie.

Abnormality v spriemernenom elektrokardiografickom signale u pacientov s hypertrofickou
kardiomyopatiou

K. Hudecova', I. Simkova?, M. Bernadi¢'

" Ustav patologickej fyzioldgie LF UK Bratislava, Slovenskd republika
2 Kardiologickd klinika SZU a NUSCH Bratislava, Slovenskd republika

Uvod: Hypertroficka kardiomyopatia (HKMP) je autozomalne dominantne dedi¢né ochorenie srdcového svalu, ktoré je
sposobené mutdciami v génoch kédujicich proteiny sarkoméry. Je najcastejSou pricinou nahlej kardialnej smrti u mladych
[udi a mladych vrcholovych $portovcov. V sti¢asnosti sa pozornost upriamuje na profil ,vysoko-rizikovych“ pacientov. Hy-
pertrofovany myokard je charakterizovany geneticky podmienenou zmenenou celuldrnou mikrostruktirou. Désledkom
tychto patologickych zmien je jeho abnormalna elektricka aktivacia, ktord méze byt spustacom potencidlne zavaznych aryt-
mii. VysokorozliSovacia elektrokardiografia je metéda schopna zachytit mikropotencialy, ktoré vznikajd v désledku poruse-
nej elektrickej aktivacie a ktoré nie je mozné zachytit rutinnymi metédami.

Cielom prace bolo zistit, ¢i abnormality spriemerneného elektrokardiografického (EKG) signalu mézu byt uzitoéné v riziko-
vej stratifikdcii pacientov s HKMP.

Materidl a metédy: Zhodnotili sme parametre ¢asovej analyzy spriemerneného EKG signalu u 40 pacientov s HKMP
a u 50 zdravych probandov. Rovnako sme porovnavali uvedené parametre medzi skupinou pacientov s anamnézou synko-
palnej epizédy a skupinou pacientov bez synkopy.

Vysledky: Pacienti s HKMP mali Statisticky signifikantne dlhSie trvanie filtrovaného QRS komplexu, kratsie trvanie nizkoam-
plitidovych vysokofrekvencnych signalov (LAS 40) pri frekvencii 25 Hz a vy3siu amplitddu potencidlov hodnotenych posled-
nych 40 ms QRS komplexu (RMS 40) ako zdravi probandi. Pacienti s vyskytom synkopy mali $tatisticky vyznamne niz8iu hod-
notu LAS 40 pri frekvencii 40 Hz ako pacienti bez synkopy.
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Zaver: Zistili sme, Ze pacienti s HKMP mali Statisticky signifikantne odlidné hodnoty parametrov ¢asovej analyzy spriemer-
neného EKG signalu ako zdravi probandi, pricom pacienti so synkopou mali vyznamne niz$iu hodnotu LAS pri 40 Hz v po-
rovnani s pacientmi bez synkopy.

Hypertenzia u nespolupracujicej pacientky - kazuistika

J. Chovanec

Interné oddelenie NsP sv. Jakuba Bardejov, Slovenskd republika

Uvod: Vysoky krvny tlak je jednym z najéastejéich ochorent, s ktorymi sa v internej medicine stretdvame. Je zavaznym riziko-
vym faktorom koronarnej choroby srdca, chronického srdcového zlyhdvania a obli¢kovych choréb. Napriek tomu jej ¢asto
pacienti nepripisuju potrebnt pozornost. To je aj jeden z dévodov, pre¢o nekontrolovand hypertenzia ostava velkym problé-
mom. Vysoké percento pacientov nedosahuje napriek lie¢be z ré6znych dévodov poZzadované hodnoty krvného tlaku. Len pri-
blizne 30% hypertonikov je liecenych spravne. Pric¢inou zlej kontroly st chyby vo farmakoterapii, nedostato¢nd spolupraca
chorych, nespravne metédy merania krvného tlaku. Hypertenzia sa takto stdva spustacom najréznejsich chronickych ocho-
reni, ktoré sa manifestuju Zivot ohrozujdcimi akidtnymi komplikaciami.

Kazuistika: Nasa pacientka je prikladom nespolupracujiiceho pacienta. Ide o Zenu stredného veku (rok narodenia 1960)
priblizne 10 rokov internistom sledovant pre hypertenziu. Na rieSenf jej stavu sa opakovane podielal prakticky lekar, inter-
nista, rychla zdravotnd pomoc, interné oddelenie a OAIM. Opakovane bola nastavovana pocas hospitalizacie na antihyper-
tenznu lie¢bu s uspokojivym vysledkom a dosiahnutim ciefovych hodnét krvného tlaku. Napriek tomu pacientka vdomédcom
prostredi nikdy liecbu neuzivala. Mohlo sa na tom podiefat aj prostredie rémskej osady s nizkym socidlnym Standardom.
Od roku 2000 aZ do roku 2007 sa stav postupne zhor3uje. V tivode je pacientka bez vyraznejsieho organového postihnutia.
Postupne v3ak pacientka prekonala vietky najéastejSie popisované komplikdcie hypertenzie. Nahlu cievnu mozgovt prihodu
hemoragickd, pritomné bolo chronické kardidlne zlyhavanie s akdtnymi zhorSeniami, postupne sa vyvinulo z fyziologickych
hodnét chronické zlyhanie obli¢iek na podklade hypertonickej nefrosklerézy. V désledku neuzivania lie¢by boli ¢astejsie pri-
tomné akdtne ataky hypertonickej krizy, ktoré opakovanie riesila RZP a oddelenia nemocnice. Stav postupne progredoval az
napokon v letdlnu komplikaciu. Pricinou smrti bolo kardidlne zlyhanie s pficnym edémom. V désledku neuzivania antihy-
pertenznej liecby viedla nelie¢end hypertenzia postupne k organovym komplikdciam s ndsledkom smrti.

Hepatopatia u obéznych pacientov s metabolickym syndrémom

P.Jackuliak, T. Koller, J. Payer
V. internd klinika LF UK a FNsP Bratislava, Slovenskd republika

Uvod: Choroby pecene predstavuju v Eurépskej dnii 6. najéastejiiu pricinu umrti (Gdaje Eurostatu). V sic¢asnosti je nealko-
holovd choroba pecene asociovana s metabolickym syndrémom najcastejSou pri¢inou elevdcie aminotransferdz vo vyspelych
krajinach. Rozsiahla populaéna stiidia NHANES zrealizovana v rokoch 1999-2002 v USA preukazala, Ze je signifikantna zavis-
lost koncentracie ALT a narastu obezity v uvedenom obdobi. Hladiny sérového ALT korelovali s BMI ako aj s obvodom pésa.
Ciel: Zistit prevalenciu elevicie ALT, GMT a steatézy pecene u obéznych pacientov s metabolickymi rizikovymi faktormi.
Sabor a metodika: Stibor tvorilo 482 pacientov, u ktorych sme wylticili poskodenie pecene alkoholom, virusmi a ostatné ¢asté priciny
elevacie hepatdlnych enzymov. Pacientov sme rozdelili do 3 skupin na zaklade BMI (kg/m?) vypocitaného z tdajov vysky (m) a vahy
(kg). Prvi skupinu tvorili pacienti s BMI < 25, druhdi pacienti s BMI 25-30 a tretiu s BMI 2 30. Hepatopatiu sme hodnotili na zaklade
elevovanych hodnét ALT (alaninaminotransferdzy), GMT (gamaglutamyltransferdzy) a na zdklade ultrasonografického obrazu.
Vysledky: V skupine pacientov s BMI 2 30 bola prevalencia elevovanych hodnét ALT az 18,59 %, ¢o bolo 3tatisticky signifi-
kantné (p < 0,05) oproti skupindm s BMI 25-30 (8,75%) a BMI < 25 (7,23 %). GMT bolo taktiez zvy$ené najviac v skupine
s BMI 230 (34,75%, p = 0,058) oproti skupindm s BMI 25-30 (28,57 %) a BMI 2 30 (57,50%, p < 0,001). Ked sme porov-
nali skupiny pacientov na zdklade rozdelenia do 2 skupin (norméalna hmotnost s BMI < 25 a nadvaha i obezita s BMI > 25),
vysiel takisto rozdiel 14,29 % vs 45,69% (p < 0,05).

Zaver: Pri starostlivosti o obéznych pacientov je elevicia aminotransferdz ¢astym javom. Pacienta ohrozuje jednak he-
patdlnymi komplikdciami v zmysle progresie do fibrézy pecene ako aj vy38im metabolickym rizikom. Izolovand elevacia
ALT a GMT by po wyltcéeni ostatnych pricin hepatopatie nemala byt prekdzkou raciondlneho manaZzmentu metabolického
syndrému (antidiabetika, antihypertenziva a hypolipidemika).
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Zanétlivé markery u familiarni kombinované hyperlipidemie

D. Jackuliakova', H. Vaverkovd', D. Karasek', D. Novotny?

T1ll. interni klinika LF UP a FN Olomouc
2 Biochemickd laboratoF FN Olomouc

Uvod: Familiarni kombinovana hyperlipidemie (FKH) je dédi¢né onemocnéni spjaté s pred¢asnou manifestaci aterosklerczy.
Ateroskleréza predstavuje sloZity komplexni proces s chronickou zanétlivou aktivitou. Studovali jsme plazmatické koncen-
trace zanétlivych markert v rodinach s FKH.

Metodika: Vychazeli jsme z definice FKH: proband ma celkovy cholesterol (CH) a triglyceridy (TG) = 90. percentil (*dle
véku a pohlavi) a v rodiné se vyskytuje minimalné jeden prvostupriovy ptibuzny s CH a/nebo TG = 90. percentil* a/nebo
apoB = 1,25g/l; nebo jsou v dané rodiné minimalné 2 prvostupfiovi piibuzni s TG = 1,5 mmol/l a apoB = 1,2 g/I. Pro skupiny
HL (probandi a jejich hyperlipidemiéti pfibuzni, n = 76), NL (normolipidemiéti pfibuzni, n = 55) a KO (kontroly, n = 60) byly
stanoveny hladiny plazmatickych lipidG a plazmatické koncentrace vybranych zanétlivych markert (hsCRP, fibrinogen). Po ad-
justaci na vék, pohlavi a BMI byla urcena statistickd vyznamnost rozdil& uvedenych parametr(i mezi jednotlivymi skupinami.
Vysledky: Hyperlipidemicti jedinci s FKH (zvlasté ti s TG = 1,5 mmol/l) vykazovali signifikantné vy3si hodnoty fibrinogenu
a hsCRP nez jejich normolipidemicti pfibuzni a skupina kontrol; po adjustaci na vék, pohlavi a BMI zistaly tyto rozdily signi-
fikantni pouze ve vztahu ke skupiné kontrol. Normolipidemicti jedinci z rodin s FKH se v koncentraci plazmatického fibrino-
genu ani hsCRP signifikantné nelisili od skupiny kontrol. Podrobnéjsi data budou zvetejnéna v predndsce.

Zavér: Familidrni kombinovand hyperlipidemie je spjata s vy88i zanétlivou aktivitou, vyznamnou zvlasté u hyperlipidemickych
hypertriglyceridemickych jedincd, u nichZ se mdze uplatnit p¥i rozvoji aterosklerdzy.

Podporeno grantem IGA MZ CRNS/1028.

Eozinofilni gastroenteritida jako vzacna pFicina ascitu

I. Kajzrlikova', P. Vitek', J. Stérba?, V. Hofava jr.3, ). Chalupa’

" Beskydské gastrocentrum, Internf oddéleni Nemocnice Frydek-Mistek
2 Klinika détské onkologie LF MU a FN Brno, pracovisté FDN JGM
3 Oddélent patologie, Nemocnice Frydek-Mistek

Uvod: Eozinofilni gastroenteritida je vzacna klinickd jednotka manifestujici se riiznymi gastrointestinalnimi symptomy v za-
vislosti na hloubce postiZzeni stfevni stény.

Popis p¥ipadu: Zena, 18 let, byla hospitalizovana pro epigastralgie, zvraceni, prijem, pfi sonografii bficha byl zjistén ascites,
v laboratofi pak eozinofilie. Bylo provedeno CT bficha s ndlezem patologické infiltrace jejuna. Bylo vysloveno podezteni na ma-
ligni lymfom a nasledné provedena laparoskopickd operace s odbérem biopsii, dale hematologické vySeteni s punkei kostnf
drené. Postupné byly vyloudeny parazitarni infekce, autoimunitni onemocnéni, nespecifické strevni zanéty i dalsi p¥iciny hyper-
eozinofilie. Histologie z tenkého stfeva prokazaly eozinofilnf infiltraci muscularis propria a serézy. Nemocnd byla Gspésné lécena
systémovymi kortikosteroidy a antihistaminiky. Béhem nasledujicich 4 let sledovani byly u nemocné pozorovany dva relapsy.
Diskuze: Eozinofilnf gastroenteritida se Fadi k takzvanym primarnim eozinofilnim poruchdm traviciho traktu. Diagnostické pro
tuto jednotku je pfitomnost gastrointestindlniho postizenf, histologicky priikaz eozinofilnf infiltrace a vylouéenf dalsich p#i-
¢in hypereozinofilie. Pro klinické symptomy je rozhodujici hloubka postizenf stény traviciho traktu, u nasf pacientky byla his-
tologicky popsana eozinofilnf infiltrace vSech 3 vrstev travici trubice, dominovalo viak postizen{ serézy projevujici se ascitem.
Zavér: Cilem kazuistiky je pfipomenout vzacnou jednotku eozinofilni gastroenteritidu, kterd se kromé jinych gastrointesti-
nélnich symptomd mdzZe projevit ascitem. U ascitu nejasné etiologie spojeného s hypereozinofilii bychom po tomto one-
mocnéni méli cilené patrat, nebot po spravném stanoveni diagnézy je dobte ovlivnitelné farmakologickou terapif.

Esencidlna trombocytémia a renovaskularna hypertenzia - opis pripadu

A. Karaman', M. 2igrai‘, S. Hrusovsky', M. Demes', A. Oksa’, A. Vahan¢ik', M. Fabian?

"1. internd klinika SZU a FNsP akad. L. Dérera Bratislava, Slovenskd republika
2 Rddiodiagnostickd klinika FNsP akad. L. Dérera Bratislava, Slovenskd republika

Vychodisko: Esencidlna trombocytémia je zriedkava choroba. MéZe sa manifestovat tepnovymi a Zilovymi trombézami, aor-
tdlnou stenézou a daldimi zriedkavymi anomaliami.
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Opis pripadu: 42-ro¢nu pacientku, dosial nelie¢ent na vndtorné choroby, sme prijali pre novozistend artériovi hyper-
tenziu s TK 230/130 mm Hg. Laboratdrne sa zistila hypokaliémia, leukocytéza a trombocytéza (700 x 10%1). Ultraso-
nografia brucha ukdzala vyrazne zmensenu favi obli¢ku a stendzu a. renalisl. sin. Pri kaptoprilovej scintigrafii bola fava
oblicka prakticky afunkéna. Artériovt hypertenziu sme zhodnotili ako renovaskuldrnu. Na CT angiografii bola stenéza
brusnej aorty tesne pod odstupom pravej rendlnej artérie s vinticim sa kolaterdlnym obehom a subtotdlna stenéza lavej
renalnej artérie. Za prvotnu pricinu tychto sten6z povazujeme tromboticky proces. Indikovali sme trepanobiopsiu kost-
nej drene, suponovand esencidlna trombocytémia sa potvrdila genetickym vySetrenim, pri ktorom sa zistila mutacia
génu JAK 2.

Zaver: Prezentujeme raritny pripad renovaskuldrnej hypertenzie sprevaddzanej esencidlnou trombocytémiou, ktord ddvame
do pricinnej stvislosti so stenézou descendentnej aorty a lavej rendlnej artérie.

Renalne biopsie v Martinskej fakultnej nemocnici za obdobie 2004-2009

A. Klimentova, A. Jezikova, K. Machalekov4, P. Makovicky, J. BoZekova, M. Mokar
I. internd klinika JLF UK a MFN Martin, Slovenskd republika

Uvod a ciel: Renalna biopsia (RB) predstavuje zlaty $tandard v diagnosticko-terapeutickom postupe a uréovani prognézy
nefropatie. Autori hodnotia indikécie a vysledky rendlnych biopsii v Martinskej fakultnej nemocnici za obdobie 2004-2009.
Metédy: V uvedenom obdobi bolo k RB indikovanych 79 pacientov. U vietkych bol vykon zrealizovany metédou bioptickej
pistole pod USG kontrolou.

Vysledky: NajcastejSou indikdciou k RB bola nefrotickd proteindria u 55% pacientov a proteintdria s hematiriou
v 40% pripadov. Histologickd diagnéza sa stanovila u 73 pacientov (92,4%). Najc¢astej$im nalezom bola membré-
nova glomerulopatia u 16 vySetrenych (20,3 %), IgA nefropatia u 7 pacientov (17,7%), difdzna sklerotizujica glo-
merulonefritida (GN) u 6 pacientov (7,6 %), membranovoproliferativna GN u 6 pacientov (7,6%), iné diagnézy
u 24 pacientov. U 6 vySetrovanych sa diagnéza nedala stanovit pre nejednoznacny nalez alebo nereprezentativnost
vzorky.

Zaver: Do buddcna by bolo vhodné centralizovat tdaje z celého Slovenska a vytvorit narodny register rendlych
biopsii.

Monoklondlne gamapatie nejasného vyznamu,
ako odlisit benignu a malignu formu?

M. Klincovd', A. Mikuldsova?, L. Kovafova?, R. Hajek"*?

" Interni hematoonkologickd klinika LF MU a FN Brno, pracovisté Bohunice
2 Babdkiiv vyzkumny institut LF MU Brno
3 Laborator experimentdlni hematologie a bunécné imunoterapie — oddélent klinické hematologie FN Brno

Termin monoklondlne gamapatie nejasného vyznamu (MGUS) je definovany pri pritomnosti monoklondlneho proteinu
(M-protein), ktory je moZzné detegovat v séru a nie su splnené diagnostické kritérid mnohopocetného myelému, Walden-
stromovej makroglobulinémie , AL-amyloidézy ¢i iného lymfoproliferativneho ochorenia. Zachyt monoklonalneho proteinu
byva ¢asto ndhodnym nalezom s klinickym vyznamom, bez nutnosti $pecifickej lie¢by, je vdéak dévodom k trvalému sledova-
niu pacienta, pretoze je zname, ze MGUS je prekancerézou mnohopocetného myelému a v priebehu sledovania méze pro-
gredovat do maligneho ochorenia. Podla ¢asu sledovania prognostickych faktorov a progresie sa MGUS rozdeluju do rizi-
kovych skupin podla rizikovo stratifikaéniho modelu, a to na zéklade typu, velikosti M-proteinu a pomeru vofnych retazcov
v sére. Skupiny MGUS st definované ako MGUS s vysokym rizikom, kde st pritomné vietky 3 faktory (progresia v 58 %), pa-
cienti so stredne vysokym rizikom, kde st pritomné 2 rizikové faktory (progresia v 37 %), pacienti so stredne nizkym rizikom
s 1 rizikovym faktorom (progresia v 21%) a pacienti s nizkym rizikom, kedy nie je pritomny zndmy rizikovy faktor, nazyvand
tie? ako benigna forma monoklonalnej gamapatie nejasného vyznamu (progresia v 5%). Studujd sa nové prognostické fak-
tory v oblasti genetiky a flowcytometrie, pomocou ktorych by bolo mozné odlisit prave malignu formu MGUS. Nasim ciefom
je vytvorit prognosticky panel a urdit rizikové faktory, ktoré by odliili malignu formu MGUS, ktora by sprogredovala v sle-
dovani do 3 rokov.

Podporené grantom IGA 10406-3.
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Listériovd meningitida
M. Kovéaéova, Z. Lovasova, P. Gavornik
Il. internd klinika LF UK a FNsP Bratislava, Slovenskd republika

Uvod: Purulentna meningitida je ochorenie postihujtce obaly mozgu a miechy. Akidtnu purulentnd meningitidu najéastej-
Sie sposobuju baktérie Haemophilus influenzae, Neisseria meningitis a Streptococcus pneumoniae. Listéria sa uvadza ako 4. najcastej-
Sia pricina meningitid, aviak s najvy38im percentom mortality. Listeria monocytogenes je gram-pozitivna polymorfna tycinka.
Hlavna cesta prenosu sa uskutoériuje konzumdciou kontaminovaného jedla. Listéria preZiva niektoré technolégie spraco-
vania jedla a taktiez méZze pokracovat v rozmnozovanf pri nizkych teplotach, dokonca aj v spravne uskladriovanych a chla-
denych potravindch. Spésobuje dve formy listeriézy. U imunokompetentnych fudi sa vyvinie neinvazivna listeriéza v po-
dobe febrilnej gastroenteritidy. U imunokompromitovanych pacientov sa méze listeriéza manifestovat ako septikémia alebo
meningoencefalitida.

Kazuistika: Na internd kliniku sme prijali 80-ro¢ného pacienta doteraz bez vyznamnej anamnézy internych ochorenf pre vra-
canie, hnacky a bolesti brucha. Pri prijati bola v laboratérnom obraze pritomna elevacia zapalovych parametrov. Pocas hos-
pitalizacie doslo k vystupu teploty na 40 °C, pacient bol dezorientovany, postupne sa objavila porucha vedomia charakteru
somnolencie az soporu. Zrealizovali sme lumbalnu punkciu s nalezom sved¢iacim pre baktériovii meningitidu. Hemokultira
bola pozitivna na Listeriu monocytogenes, stav sme hodnotili ako listériovd meningitida.

Zaver: V prevencii listériovej meningitidy je nevyhnutné kontrolovat potraviny, v ktorych moéze dojst k rozmnoZeniu listérie.
Napriek tomu sa neda tiplne vyhnut expozicii touto baktériou, dokladnd priprava a skladovanie jedla vSéak mézu zniZzit riziko.
Imunokompromitovanf jedinci by sa mali vyhnut konzumadcii surového mlieka a nepasterizovaného makkého syra.

Uspesnd lie¢ba Crohnovej choroby komplikovanej tazkou formou pyoderma gangrenosum

E. Kresanova, T. Hlavaty, T. Koller, M. Huorka, J. Payer
V. internd klinika LF UK a FNsP Bratislava, Slovenskd republika

Hoci st Crohnova choroba a ulcerézna kolitida primarne gastrointestindlne ochorenia, ¢asto byvaji sprevadzané extrain-
testindlnymi komplikdciami. Medzi vzécne, zdvazné a vyrazne mutilujice komplikdcie idiopatickych ¢revnych zépalov (IBD)
patri pyoderma gangrenosum. Je to chronické aseptické ulcerujiice kozné ochorenie, ktoré byva v 50% pripadov zdruzené
so systémovym ochorenim (IBD, revmatologické a hematonkologické ochorenia, chronickd hepatitida B, primdrna bilidrna
cirhéza). U IBD sa incidencia popisuje na 0,6-1%. Etiolégia ochorenia nie je zndma. Predpoklada sa dysregulacia imunit-
ného systému, dominantne chemotaxie neutrofilov. Pacienti popisuju inicidlne traumu koze, ktora sa v priebehu niekofkych
dni meni na bolestivii papulu, pustulu a do plochy sa Siriaci ulcus. Ochorenie sprevadzaju celkové priznaky ako tnava, al-
tralgie, febrility, chudnutie. Vzacne méze byt zdruzené i s vyskytom aseptickych organovych abscesov. Klasicku formu pyo-
dermie predstavuje hiboky ulkus na dolnych koncatindch, atypicki plosny vred postihujdci dorsum ruk, tGstnu dutinu, oko-
lie stomie, genitalu. V diagnostike je nutné vylicit iné chronické vredové |ézie. Stratégia lie¢by pyodermy gangrenézum vo
svete nie je presne stanovena. Chirurgicka intervencia vedie vzdy k zhorSeniu lokdlneho nalezu, preto je kontraindikovana.
Liec¢ba je zaloZend predovietkym na systémovej imunosupresivnej terapii s ti¢innostou i na zékladné ochorenie. V stic¢asnosti
do klinickej praxe prenika i biologicka lie¢ba. Najvacsie skisenosti vo svetovej literattire ma liecba s infliximabom, kde sa kli-
nickd odpoved popisuje do 6 tyzdriov od jeho nasadenia na 68 %. Efekt ostatnych biologik nie je dostato¢ne zdokumento-
vany. V danej praci predstavujui autori kazuistiku tispesnej lie¢by pacientky s Crohnovou chorobou komplikovanou tazkou
formou pyoderma gangrenosum adalimumabom, ktory sa zda byt taktiez bezpec¢nou a efektivnou alternativou lie¢by extra-
intestinalnych komplikdcii nespecifickych ¢revnych zdpalovych ochorent.

GAVE syndrom jako pFi¢ina opakované posthemoragické anémie u pacientky s autoimunitni
jaterni cirh6zou

O. Krystynik, J. Gregar, J. Gajdov4, M. Koneény, V. Prochdzka
Il. interni klinika LF UP a FN Olomouc

V' .

GAVE syndrom (gastrickd antrdlni vaskularnf ektdzie) patfi mezi relativné vzacné pficiny nevarikézniho krvaceni do zaziva-
cfho traktu, projevujici se chronickou sideropenickou anémii. Morfologicky obraz onemocnéni charakterizuji cévni ektazie,
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jeZ se v pruzich sbihaji Zalude¢nim antrem smérem k pyloru. Etiopatogeneze tohoto onemocnéni neni doposud zcela znama.
Nédpadna je viak casta incidence onemocnéni u osob se systémovymi a autoimunitnimi chorobami a jaterni cirhézou. Na
predkladané kazuistice 68leté Zeny demonstrujeme problematickou diferencidlni diagnostiku cévnich komplikaci horni ¢asti
zazivaci trubice u osob s jatern{ cirhézou. Nezfidka dochdzi k ziméné morfologického obrazu GAVE syndromu za erozivnf
postiZeni zaludeéni sliznice p¥i portaln{ hypertenzni gastropatii. Terapie portalni hypertenze viak nevede k tpravé morfolo-
gického obrazu GAVE syndromu, ktery u téchto pacient( zGistava nadale pFi¢inou posthemoragické anémie. Zahdjenfi speci-
fické terapie GAVE syndromu, ve které v souc¢asné dobé dominuje predeviim endoskopické osetteni APC (argon plasma ko-
agulacf) nebo Nd:YAG laserem a dale podpiirnd farmakologicka lé¢ba podavanim estrogend, progesteron(i nebo kyseliny
tranexamové, stabilizuje klinicky i laboratorniho stav postizenych pacientt. Casna Ié¢ba rovnéz snizuje nutnost ¢astého po-
davénf krevnich derivatd, cetnost hospitalizaci, a tim prispiva ke zlep3eni kvality Zivota.

Alkohol a metabolicky syndrém

M. Kutldk, M. Migra, P. Galajda, M. Mokari
I internd klinika JLF UK a MFN Martin, Slovenskd republika

Uvod: Najcastejiou pricinou morbidity a mortality na svete je ateroskleréza. Vo zvy$enej miere st tymto ochorenim postih-
nuti pacienti s metabolickym syndrémom. Umierneny prijem alkoholu sa v3ak spdja so znizenim prevalencie diabetes mel-
litus 2. typu a ischemickej choroby srdca, cez priaznivé ovplyvnenie inzulinovej senzitivity, sérovej hladiny HDL-choleste-
rolu, aktivacie krvnych dosticiek, koagulaénej a fibrinolytickej aktivity. Tieto zdvislosti nie st viak v sti¢asnosti uspokojivo
vysvetlené.

Sabor a metodika: V nasej sttidii sme sledovali u 88 pacientov s metabolickym syndrémom hodnotili vplyv frekvencie prijmu
alkoholu rozdelenej do 4 skupin, definovanej podla Svetovej zdravotnickej organizacie (dotaznikom ,WHO STEPS Instru-
ment for NCD Risk Factors“ - pacienti si zaznamendvali skonzumovany alkohol), na kardiovaskularne riziko vypoéitané
podla systému SCORE a hladiny sérového adiponektinu. Nasledne sme uvedené prognostické faktory porovnali s koronaro-
grafickym nalezom pacientov.

Vysledky: U 88 pacientov s metabolickym syndrémom o priemernom veku 60,1 + 10,2 roka (p = 1) a priemernom obvode
pasa 104,1 + 6,7cm (p = 0,9996) rozdelenych do 4 skupin podla zaznamenanej frekvenénej konzumécie alkoholu, sme ne-
potvrdili Statisticky vyznamny rozdiel kardiovaskularneho rizika hodnoteného podta systému SCORE (p = 0,558) a ani hla-
diny sérového adiponektinu (p = 0,865). Skupiny pacientov sa neliSili zdvaznostou koronarogfafického nélezu (p = 0,921).
Zaver: U slovenskych pacientov s metabolickym syndrémom sme nezistili ovplyvnenie kardiovaskuldrneho rizika a korona-
rogfarického ndlezu frekvenénou konzumadciou Standardného alkoholového napoja, definovanej podla Svetovej zdravotnej
organizacie.

Podporené prostriedkami SDS a NDP MZ SR, grantom VEGA 1/0005/08 a projektom ESF 11230100433.

Deficit rastového hormémonu a jeho vplyv na kostnii denzitu

M. KuZma, J. Payer
V. internd klinika LF UK a FNsP Bratislava, Slovenskd republika

Deficit rastového horménu (RH) v dospelosti zacal byt rozpoznavany ako klinicka jednotka koncom 80. rokov minulého
storocia. Najcastejsie je spdsobeny poskodenim hypotalamu alebo hypofyzy (somatotropnej casti). Medzi stavy spojené
s deficitom RH zaradujeme ochorenia hypofyzy (tumory v 90%, nasledkom chirurgickych zédkrokov, postradia¢né zmeny),
idiopatické a iné pri¢iny. RH, ¢ uz priamo, alebo nepriamo cez generaciu IGF a IGF viazicich proteinov, md takisto tcinok
na rastuci skelet, ako aj vplyv na kostni modeldciu Géinkom na chondrocyty rastovej platnicky a kostné bunky. Aj napriek
uzdveru rastovej epifyzedlnej Strbiny, pretrvavaju tcinky RH/IGF na kostny obrat a kostni masu, denzitu a silu reguldciou
kostnej remodelacie. Viacero autorov pozorovalo u pacientov s hypopituarizmom a deficitom RH nizku kostnt minerdlnu
denzitu (BMD). Vo viacerych 3tudidch bola opisand inicidlna redukcia BMD po 6-12 mesiacoch terapie, ale pokial sa pokra-
¢ovalo v terapii, BMD sa normalizovala alebo bola vy33ia v porovnani so zadiatkom. Iba v stididch dlhsich ako 18-24 mesia-
cov bolo pozorované zvySenie BMD. V nasom stibore 40 pacientov s deficitom RH (ziskanym v detstve i v dospelosti) sme
sledovali vplyv terapie rekombinantym RH na kostnt denzitu a markery kostného metabolizmu pocas 2 rokov. Sledovali sme
signifikantné zvySenie kostnej denzity i remodelaénych kostnych markerov. Tymto sledovanim sa ndm potvrdil pozitivny vplyv
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terapie RH na kostny metabolizmus, ¢o md za nasledok znizené riziko osteoporotickych fraktir a lepsiu kvalitu Zivota u pa-
cientov s deficitom RH v dospelosti.

Vyznam jednotlivych parametrov rizikového profilu pacienta s nizkou kostnou denzitou (FRAX)
z hladiska predikcie fraktir a vyvoja kostnej denzity

E. Lalcikova, Z. Killinger, J. Payer
V. internd klinika LF UK a FNsP Bratislava, Slovenskd republika

Osteopordza je ochorenie charakterizované nizkou kostnou denzitou a poruchou mikroarchitekttiry kostného tkaniva
veduce k zvy3eniu rizika fraktdry. V si¢asnosti je antiresorb¢na lie¢ba indikovana na zéklade hodnoty kostnej denzity (T skére
v padsme osteopordzy, t. z. menej ako -2,5), teda jedného kvantitativneho ukazovatela. Vzhfadom na fakt, Ze viac ako polo-
vica fraktir vznikd u pacientov, ktorych sa hodnota T skére pohybuje v oblasti osteopénie, je potrebné vyselektovat z tejto
skupiny pacientov, u ktorych je vysoké riziko vzniku fraktir. WHO preto vyvinulo FRAX (fracture risk assesment tool), dotaz-
nikovy elektronicky ndstroj, vdaka ktorému je mozné stanovit 10-ro¢né absoldtne riziko frakttry proximalneho femuru a vel-
kej osteoporotickej fraktiry pacienta doteraz nelie¢eného na osteoporézu. Hranica terapeutickej intervencie viak musi byt
stanovena pre kazdu krajinu, nakolko je podmienend aj ekonomickymi moznostami. Podla odportcani IOF (International
Osteoporosis Foundation) pre USA, kazdy pacient s rizikom velkej osteoporotickej zZlomeniny vy38im ako 20% a s rizikom
zlomeniny kréka femuru vy38im ako 3 % je indikovanym na antiporotickd lie¢bu. Spracovali sme skupinu 217 pacientov odo-
slanych na denzitometrické vysetrenie. Na zdklade hodnoty kostnej denzity by sme liecili z tejto skupiny 37 pacientov (17 %)
a pri zohfadneni IOF FRAX kritérif by sme liecili aj 59 dalsich pacientov, ktorych hodnota T skére bola v medziach osteopé-
nie (spolu 44 %), ¢o predstavuje zvySenie o 2,6-ndsobok. Vzhfadom na vyrazny ndrast poctu lie¢enych pacientov sme stano-
vili nade hranice, ktoré predstavuji 25% a 16 %, na zdklade ktorych by sme zo spominanej skupiny lie¢ili rovnaky pocet pa-
cientov, ale cielenejsie - 25 pacientov zo skupiny osteoporotickych a 12 pacientov zo skupiny osteopenickych.

Synkopa - vyznam anamnézy ke spravnému stanoveni diagnézy, rizikové stratifikace
a dodrzovani vysetfovaciho algoritmu

A. Liberdova, K. Zeman
Interni oddéleni Nemocnice Frydek-Mistek, p. o.

Cile: Zamérem naseho zkoumdni souboru pacientl hospitalizovanych pro synkopu bylo zjistit, zda observace nizkoriziko-
vych pacientl v nemocnici pfinasi vyznamny benefit ve srovnani s jejich ponechanim po vstupnim zhodnoceni v domécim
prostfedi bez daldiho do3etfovani. Pozornost byla vénovdna téZ tplnosti a dostate¢nosti anamnézy pfi ptijeti a statistické
informace o poctu neobjasnénych p¥ipadil, zastoupeni jednotlivych typd, priimérné délce hospitalizace, pfitomnosti plicn{
embolie, miFe rizika a dalSich charakteristikach.

Metoda: Do studované skupiny bylo zafazeno 162 pacient( internfho oddéleni nemocnice ve Frydku-Mistku hospitalizova-
nych s anamnézou kratkodobé poruchy védomi ¢i presynkopélniho stavu v obdobi od 1. 1. 2009 do 31. 12. 2009. U kazdého
z nich jsme podle anamnézy hodnotili, zda se jednalo o skutecnou synkopu, nesynkopalnf stav dle definice ¢i o presynkopu
bez kompletn{ ztraty védomi. Poté byla u jednotlivych pFipadd stanovena délka hospitalizace, dostate¢nost vstupni anam-
nézy, mira rizika - nizké, sttednf, vysoké - podle pf¥itomnosti hlavnich prediktor(i zvySené mortality a ndhlé smrti, EKG nélez,
ptitomnost plicni embolie, typ synkopy pfi propusténi a urcity stuperi pravdépodobnosti, s jakou se o dany typ skute¢né jed-
nalo (diagndza jistd, moznd, nejasna).

Vysledky: Dospéli jsem ke zjisténf, ze 25% pacient( hospitalizovanych v loriském roce na internim oddélenf nasi nemocnice
pro kratkodobou poruchu védom{ bylo nizkorizikovych, u 1/10 z nich byla stanovena rizikova - kardialnf etiologie (1 plicn{
embolie, 2 arytmie, 1 téZkd aortdlni stenéza), u ostatnich se jednalo o vazovagalni synkopu ¢i ortostatickou hypotenzi. Ta
byla také nejcastéjsi pfic¢inou synkopy viibec (32 %), druha kardidlni p¥icina (24 %), neurokardiogenni typ, uvadény v litera-
tufe na 1. misté, zaujimal s 9% az 3. pozici. Jedna ¢tvrtina viech pripadt zlstala neobjasnéna, v 7% $lo o nesynkopdln( stav.
Zavér: Synkopa, pattici mezi nejbéznéjsi priciny hospitalizace, tak vyzaduje zkvalitnéni celého procesu hodnocent, véetné
snahy o co nej¢asnéjsi stanoveni etiologie a rizikova stratifikace, umoZiiujici omezit p¥ijem nékterych pacientl s nizkym rizi-

VS

kem a malou pravdépodobnosti kardialni p¥i¢iny kratkodobého bezvédomt.
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NK/T-bunkovy lymfém ,,nazalny typ* - vzacny atypicky priebeh ochorenia

D. Lizi¢arova, E. Hirnerova, B. Krahulec, A. Dukat

I1. internd klinika FNsP, pracovisko Staré Mesto, Bratislava, Slovenskd republika

Uvod: Extranodélny NK/T-bunkovy lymfém ,nazalny typ“ sa vyskytuje najma v americkej a azijskej populdcii, v eurépskej
populdcii je jeho zastlipenie pomerne raritné. K jeho hlavnym prejavom patri nazdlna kongescia, bolest hrdla, dysfagia
a epistaxa.

Kazuistika: 84-ro¢ny pacient, s anamnézou 4 mesiace pretrvavajlicej tuhej rezistencie na favom semenniku liecenej v pred-
hospitalizacnom obdobi ako chronickd epididimitida bol prijaty na nasu kliniku pre nédlez podkoznych uzlov na predlak-
tiach a predkoleniach. Objektivne pri prijati dominoval v klinickom obraze nalez podkoznych uzlov so zakrvacanim na pred-
laktiach a predkoleniach, na favom semenniku pritomna tuhd rezistencia velkosti 4 cm. V pozadi pritomnd celkova slabost,
maldtnost, pondmahové dyspnoe a subfebrility. V laboratérnom obraze zaznamenand trombocytopénia tazkého stupria,
v predhospitalizaénom obdobif lie¢end ako idiopatickd trombocytopénia Prednisonom a hemostyptikami, anémia tazkého
stupria a leukocytéza. V priebehu hospitalizacie u pacienta zaznamenand nazalna kongesia a epistaxa, priznaky typické pre
extranodalny NK/T-bunkovy lymfém ,nazalny typ“, pritomnost ktorého ndm definitivne potvrdilo histologické vy3etrenie
biopsie z podkozného uzla. Pacient bol preloZeny na onkologické oddelenie, kde o 2 dni exitoval.

Zaver: Tato praca poukazuje na atypicky priebeh ochorenia extranodalneho NK/T-bunkového lymfému ,nazalny typ“ v na-
Sich podmienkach. K jeho typickym prvotnym priznakom patri nazélna kongescia, bolest hrdla a epistaxa, ktoré sa u nasho
pacienta objavili az 3 dni pred imrtim, teda v neskorom $tadiu ochorenia. U pacienta tak klinicky dominovali skér priznaky
vyplyvajice z generalizdcie nddorového ochorenia. Diagnostické rozuzlenie ndm priniesla aZ histologizdcia z podkozného uzla.

Sekundarna prevencia NKS - kazuistika

Z. Lovéasova, A. Vachulovi, M. Koviéova

Il. internd klinika LF UK a FNsP Bratislava, Slovenskd republika

Uvod: Néhla kardialna smrt (NKS) je jednou z najéastejiich pricin umrti v rozvinutych krajinach. Po odvratenej NKS je vefmi
vysoké percento rekurencif.

Kazuistika: 56-ro¢nd Zena s non-Hodkinovym lymfémom, t. ¢. v remisii, s kardiomyopatiou po kardiotoxickej chemoterapii,
paroxyzmalnou fibrilaciou predsieni (FP), poruchou systolickej funkcie srdca, EF K 30 %, stavom po elektrickej verzii, bola
hospitalizovana pre FP s rychlou odpovedou komér. Pri prijati pacientka dusnd, pritomné zndmky obojstrannej srdcovej de-
kompenzacie. Zahajujeme antiarytmicku a antikoagulaén terapiu, forsirujeme diurézu. Dochddza k spomaleniu srdcovej frek-
vencie bez Uspesnej verzie na sinusovy rytmus. Na 7. der hospitalizicie sa stav pacientky nahle zhorsil, objavuju sa intenzivne
stenokardie, hypotenzia, na EKG LBBB, laboratérne vzostup enzymov myokardidlneho poskodenia. Konzultované Specializo-
vané pracovisko doporucuje konzervativny postup, neskér elektivnu koronarografiu. Dvandsty deri na EKG sinusovy rytmus,
zlep3enie klinického stavu. Nasledujtci deri sa v8ak vyvija kardiogénny 3ok, EF 15%, tazkd globalna hypokinéza, hypotenzia,
tachykardia, hypotermia. Zahajend vazopresorickd lie¢ba, pacientka prelozend na KJ. Stav komplikovany vznikom prechodnej
anurie, po Uprave terapie postupne stabilizacia stavu pacientky. Na 18. deft dochddza k ndhlemu vzniku palpitacif, presynkopa.
Na EKG monomorfna komorovd tachykardia, ukoncend az elektrickou kardioverziou. Realizovana koronarografia s nélezom
nevyznamnych zmien na korondrnych artériach. Vzhfadom k recidivam komorovej tachykardie, indikovana implantécia ICD.
Zaver: Sekundarna prevencia NKS predstavuje prevenciu recidivy KF, KT a/alebo zastavenia srdca u fudf, ktorf uz takdto pri-
hodu prekonali a tiez u pacientov s hemodynamicky zle tolerovanou pretrvavajicou KT pri Strukturdlnom ochorenf srdca.
Zakladnym ciefom lie¢by pomocou ICD je zniZit riziko imrtia pacienta a predfzit Zivot.

Diferencidlna diagnostika akitnej pankreatitidy u mladého pacienta

M. Makovnik’, S. Hlinstakova', L'. Gaspar', I. O¢adlik’, M. Bendzala’, P. Sabaka', A. Dukat', P. Bluska?
"1l internd klinika LF UK a FNsP Bratislava, Slovenskd republika

2|. rddiologickd klinika LF UK a FNsP Bratislava, Slovenskd republika
Uvod: Akutna pankreatitida (AP) je akttna zapalova choroba pankreasu s variabilnym priebehom vyvolana autodigesciou

podzaltidkovej Zfazy. Akitnu pankreatitidu méZu vyvoldvat rézne Cinitele, bud jednotlivo, alebo v kombindcii. Najcastejsou
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pri¢inou je alkohol (alkoholova AP) a cholelitidza (biliarna AP). ZriedkavejSie priciny st hyperkalcémia, hyperlipidémia, to-
xické poskodenie, infekéné agens a obstrukcia. Akttnu pankreatitidu méze spésobit aj duktdlny adenokarciém, ampuldrne
tumory a polypy.

Popis pripadu: 36-ro¢ny doteraz zdravy pacient bol prijaty na nasu kliniku pre bolesti brucha, nauzeu a febrility. V anamnéze
neudava diétnu chybu, alkohol neguje, nefajéi. V laboratérnom obraze pritomnd elevdcia zapalovych ukazovatelov (CRP
a leukocyty) elevdcia sérovej amyldzy, lipdzy a negativita onkomarkerov (Ca 19-9, Ca 72-4). Zobrazovacimi metédami (CT,
EUS a MRCP) sa zobrazuje loZisko v hlave pankreasu. Realizovand duodenopankreatektémia nachddza tumor v hlave pan-
kreasu vefkosti 3,5 x 4cm, histologicky verifikovany ako duktdlny adenokarciném.

Zaver: Karciném pankreasu je druhym najc¢astej$im tumorom gastrointestinalneho traktu, so stiipajicim trendom inciden-
cie v nadich krajinach. Najcastejsie je diagnostikovany medzi 60. a 80. rokom, zriedkavo sa popisuje vyskyt pred 45. rokom
Zivota. Pomer muZi : Zeny je 2 : 1 a histologicky sa naj¢astejSie jedna o duktédlny adenokarciném. Je charakterizovany zlou
progndzou, pretoze v ¢ase diagndzy je uz 90 % pripadov neresekovatefnych. Patroc¢né prezivanie je iba 5%. Karciném pankre-
asu manifestujlici sa obrazom akutnej pankreatitidy je zriedkavy. Zriedkavy je aj vyskyt karcinému pankreasu v mladom veku.
Napriek tomu musime v diferencidlnej diagnostike AP aj u mladych anikterickych pacientov mysliet na mozni malignitu.

Metabolicky syndrém a zapalové ochorenia spojiva

V. Marika', A. Olajcova?, A. Michaligovd’, G. Beldkova?, I. Dedinskd’, I. Bobéekovd', A. Klimentova', P. Cerveri', P. Galajda’, M. Mokari'

"1. internd klinika /LF UK a MFN Martin, Slovenskd republika
2 Internd klinika gastroenterologickd JLF UK a MFN Martin, Slovenskd republika

Zapal je klu¢ovd zlozka obezity a diabetu 2. typu, zatial ¢o pacienti s chronickymi zdpalovymi ochoreniami, ako reumato-
idnd artritida alebo systémovy lupus erythematosus, maju zvySené riziko kardiovaskuldrnych ochoreni. Pacienti s reumato-
idnou artritidou maju takmer $tvorndsobne zvySené riziko kardiovaskularnych prihod a naviac toto zvy$ené riziko je nezdvislé
od tradi¢nych rizikovych faktorov kardiovaskuldrnych ochoreni (KVO). Tie st najéastejSou pricinou smrti, priblizne 40%
umrti pacientov s reumatoidnou artritidou pripadd na KVO. MozZné navrhované patogenetické mechanizmy prisudzované
k zdkladnému ochoreniu alebo k jeho lie¢be st asociované s véasnou aterosklerézou. Aj ked presny mechanizmus opisujdci
aterosklerézu pri reumatoidnej artritide zostava byt eSte definovany, chronicky zapal méze zhorSovat cievnu biolégiu na pro-
tromboticky/proaterogénny stav. Na humordlnej Grovni zohrdvaju centralnu dlohu prozapalové cytokiny pritomné pri sub-
klinickej zapalovej aktivite v ramci metabolického syndrému, ako aj pri akitnom a chronickom zépale zdpalovych ochorenf
spojiva. Z tohto pohfadu si vyznamné IL-1, IL-6, TNF-a, ako aj celd rada adiponektinov. V Stididch s medikdciou TNF-a.
agonistov bola inicidenica metabolického syndrému v medikovanej skupine oproti kontrolnej skupine signifikantne nizsia.
Takisto intenzivnejsia lie¢ba, a teda niZsia aktivita ochorenia (DAS) predikovala nizsiu incidenciu metabolického syndrému.
V tejto préci prindsame prehlad sti¢asnych znalosti o vz€ahu zdpalovych reumatickych ochorenf k inzulinovej rezistencii a fe-
notypovym prejavom metabolického syndrému a zarover prezentujeme doterajsie klinické stidie sledujiice ovplyvnenie in-
zulinovej senzitivity protizapalovou liecbou.

Porovnanie vysledkov neuropsychologickych testov s nalezmi pri **"Tc-HMPAO SPECT mozgu
u pacientov s diabetes mellitus 1. a 2. typu

M. Migra', A. Kutldk', A. Lacko?, P. Galajda’, M. Mokar'

"1. internd klinika JLF UK a MFN Martin, Slovenskd republika
2 Internd klinika UVN Ruzomberok, Slovenskd republika

Pozadie: Diabetes mellitus je chronické metabolické ochorenie charakteristické rozvojom mikrovaskularnych a makrovasku-
larnych komplikdcii. Pritomnost kognitivnej deteriordcie je u diabetickych jedincov zjavnd, napriek tomu neuroanatomicky
substrat ostdva nejasny.

Ciel stadie: Zhodnotit a lokalizovat pokojové zmeny mikrocirkuldcie mozgu a porovnat ich s poskodenymi kognitivnymi
doménami.

Metéda a material: Vy3etrili sme 47 pacientov, 20 jedincovs DM1 (13 muzZov, 7 Zien), priemerny vek 37 + 12,7 rokov, 27 je-
dincov s DM2 (14 zien, 13 muzov), priemerny vek 60 + 9,2 rokov. Kontrolnu vzorku tvorilo 40 os6b bez anamnézy diabetes
mellitus parovanych podla veku. V3etci zaradeni jedinci podpisali pred zaradenim do 3tddie informovany suhlas. Vysetre-
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nie neuropsychologickymi testami pozostavalo z 9 testov pokryvajtcich 5 kognitivnych domén. Jedinci nésledne podstupili
9mTc-HMPAO SPECT mozgu. Zaznamendvali sme vaskuldrne a metabolické parametre. Zozbierané didaje boli dalej spraco-
vavané neparametrickymi Statistickymi metédami.

Vysledky: U pacientov s DM1 sme zistili vzhfadom na kontrolnt skupinu poskodenie verbalnej paméte, mentalnej flexibility,
mentdlneho zaznamendvania, pozornosti a rychlosti spracovania informécif (p = 0,01) bez signifikantnej asocidcie s pohla-
vim, vekom, parametrami metabolickej kompenzacie a dfzkou trvania ochorenia (p > 0,05). V skupine s DM2 sme odha-
lili deterioraciu kratkodobej pamate, mentélnej flexibility, rychlosti spracovania informécif (p = 0,01), ktord korespondo-
vala s dfzkou trvania diabetes mellitus viac ako 10 rokov (p = 0,01). SPECT vyetrenim mozgu sme dokazali hypoperfiziu
na urovni mikrocirkulacie u 65% pacientovs DM1 (talamus a bazalne ganglid 30 %, temporélny lalok 20%, parietalny lalok
40%, cerebelum 25%, okcipitalny lalok 10%, frontélny lalok 10%). V skupine s DM2 bola hypoperftzia pritomna u 81%
pacientov (parietédlny lalok 64 %, temporélny lalok 36 %, okcipitalny lalok 27 %, cerebelum 18 %, talamus a bazilne ganglia
9%). Vo frontdlnom laloku sme zaznamenali hypo- aj hyperperfiziu u 32% asociovanti s vekom a dfzkou trvania diabetes
mellitus. Porovnanim neuropsychologickych testov a nédlezov pri SPECT vy3etreni mozgu sme u jedincov s diabetes mellitus
1. aj 2. typu zistili anatomicky spravnu korelaciu v teste verbdlnej pamaite, digit span teste odzadu a Stroopovom teste C.
Hypoperftizia mozgu bola asociovana s vyskytom retinopatie.

Zaver: Potvrdili sme kognitivne zmeny u diabetickych jedincov, ktoré korelovali s mikrocirkulaénymi zmenami len pri niekto-
rych kognitivnych doménach. Pri vzniku a rozvoji kognitivneho deficitu u diabetickych jedincov predpokladdme komplexny
patomechanizmus zahftiajlici zmeny perfuzie, neurotransmiterov a neurdlneho metabolizmu.

Prinos farmakogenetického vysetrenia pri antikoagulacnej liecbe warfarinom

E. Milatov4, M. Fuchsbergerova
I. internd klinika SZU a FNsP Bratislava, Slovenskd republika

K najcastejsim dévodom antikoagulacnej lie¢by patria fibrildcia predsieni (paroxyzmdlna, trvald), venézny tromboemboliz-
mus a pficna embdlia, ¢asto v spojitosti s roznymi rizikovymi faktormi, ako st trombofilné stavy (napr. antifosfolipidovy
syndrém), zhubné nadory, uZivanie hormonalnej antikoncepcie a i. Pri nastavovani na antikoagula¢nd lie¢bu warfarinom
zohravaju délezitd tlohu vek, vdha, vyska, pohlavie, fajcenie, uzivanie inych liekov (typu statinov, antimykotik, amiodarénu),
peceriové ochorenia, indikacia k antikoagula¢nej liecbe, rasa, aktudlny obsah vitaminu Kv strave, compliance a v neposled-
nom rade farmakogenetika. Prave DNA-analyzou zistujeme pritomnost mutacie dvoch najdoélezitejsich génov kodujucich
enzymy ovplyvriujice metabolizmus warfarinu - gén pre cytochrém P450 2C9 a gén pre vitamin K epoxid reduktazu kom-
plex. Spominané mutdcie génov su pric¢inou az 40-50% interindividudlnej variability v odpovedi na davku warfarinu. Zvys-
nych 50% variability odpovede tvoria exogénne faktory. Prave zohfadnenim vietkych spominanych faktorov (exogénnych
ako aj endogénnych) dokdzeme vypocitat ciefovii ddvku warfarinu a predist zdvaznym neZiaddcim Géinkom vyplyvajidcim
z pre- alebo poddavkovania warfarinom pri presiahnuti ciefového INR, alebo INR nizsieho ako 2. Uvedené je délezZité s ohfa-
dom na uzky terapeuticky index lie¢iva a s nim suvisiacim potencidlne vysokym rizikom vzniku neZiaddcich tcinkov v zmysle
trombdzy alebo krvacania ako potencialne Zivot ohrozujtcich stavov. Kazuistikou pacienta chceme poukazat na modifika-
ciu dévky so zohladnenim vietkych spominanych faktorov a tym skordiemu dosiahnutiu cielového INR, ako aj zniZenia rizika
vzniku neziaducich tcinkov pri antikoagulaénej liecbe.

Posouzeni sérovych hladin vybranych biologickych parametrti u monoklonalni gamapatie
nejistého vyznamu a v priibéhu mnohocetného myelomu

J. Minaiik', V. S¢udla’, P. Petrova?, T. Pika’, ). Orsag', ). Bacovsky', K. Langova®

" Lékarskd fakulta UP Olomouc
20Oddeéleni klinické biochemie FN Olomouc
3 Ustav lékarské biofyziky LF UP Olomouc

Uvod: Hodnoceni prognostickych faktort u mnohocetného myelomu (MM) hraje zasadni roli p¥i stratifikaci nemocnych
do rizikovych skupin a pro volbu individudlné zamé¥eného lécebného pFistupu. Jistou korelaci s prognézou vykazuje ¥ada
sérovych plisobkd. V ramci pfedloZzeného hodnoceni bylo posuzovéno 6 vybranych biologickych parametri jednak v ramci
srovnani monoklonalni gamapatie nejistého vyznamu (MGNV) a symptomatického MM, a v rliznych fazich pribéhu MM.
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Metodika a pacienti: Ve 232¢lenném souboru bylo celkem 58 jedinct s MGNV a 174 nemocnych se symptomatickym
MM. Celkem 55 pacientl s MM bylo hodnoceno pti diagndze, pred zahdjenim chemoterapie, 60 ve stabilni fazi one-
mocnén{ (remise po predchozi chemoterapii) a 59 nemocnych v aktivni fazi - p¥i progresi ¢i relapsu onemocnéni. Po-
suzovany byly nasledujici parametry: ICTP (pomoci enzymoimunoeseje), sérova thymidinkindza (pomoci radioenzyma-

tické metody), MIP-1a, osteopontin, HGF a syndecan-1/CD_,, (pomoci techniky kvantitativni sendvi¢ové enzymatické

138
imunoeseje).

Vysledky: P¥i porovndni MGNV a MM byly nalezeny statisticky vyznamné rozdily: thymidinkindza (p = 0,0002), ICTP
(p =0,001), MIP-1a. (p = 0,002), osteopontin (p < 0,0001), HGF (p < 0,0001), syndecan-1 (p < 0,0001). Rozdily v media-
nech uvedenych parametr( naznacuji vyssi hladiny vSech zkoumanych ukazateld v aktivnim onemocnéni ve srovnani s MM
Vv remisi.

Zavér: Posuzovani vybranych parametrd prokdzalo vyznamné rozdily v hladindch viech hodnocenych ukazateld u MGNV
a MM, namérené hodnoty se viak do znaéné miry prekryvaly, coZ snizuje jejich potencial k spolehlivému odlideni téchto dvou
jednotek. Ur¢ity prakticky p¥inos |ze o¢ekavat p¥i posuzovani dynamiky téchto ukazatelli v pribéhu onemocnént, kde mohou
napovidat o aktivité a chovani nadorové populace.

Podporeno grantem MZ CR NR 9489-3 a VVZ MSM 6198959205.

Ukonceni efektivni biologické terapie u pacientti s IBD

M. Misejkovd, V. Zbo¥il, H. Dujsikova, H. Trumpesovd, L. Propokova
Interni hepatogastroenterologickd klinika LF MU a FN Brno, pracovisté Bohunice

V Ceské a svétové literatute existuji pouze obecné guidelines pro zahajeni a sledovanf( biologické terapie u pacientd s idio-
patickymi stfevnimi zdnéty. Doporucené postupy k jejimu ukoncen( v p¥ipadé efektivity neexistuji viibec. Proto se autofi
ve své praci rozhodli vénovat pravé problému ukonceni efektivni biologické terapie (infliximab nebo adalimumab) u pa-
cientll s IBD, pokusili se navrhnout indikace a zhodnotili rizika s tim spojend. Vychdazi pfitom z vlastnich vysledkt sou-
boru 50 pacientd s IBD, u nichZ byla ukoncena efektivni biologicka terapie a dale hodnotili vyvoj jejich onemocnéni mor-
fologicky a klinicky. Prvni skupinou pacientl byli pacienti s IBD lspésné pievedeni na imunosupresivni terapii po iniciaci
biologické terapie a tvoff 20% z naseho souboru. U 14% pacientll se prevedeni na imunosupresiva nezdafilo a bylo nutné
navrdtit je zpét na biologickou terapii, ve které pak pokracovali cyklicky. Zbytek pacientti jsme z rliznych dlivodd na imuno-
supresiva neprevadéli a po jednoroéni plné efektivni biologické terapii jsme provedli pokus o jeji ukonéeni formou preru-
Senf terapie na 3-4 mésice s komplexni morfologickou a klinickou kontrolou. U 19 z téchto pacientdl doslo ke zhor3enf jed-
noho nebo vice sledovanych parametrii a byl u nich indikovan navrat zpét na cyklickou biologickou terapii bez jeji ¢asové
limitace.

Hyperkalcemie u pacienta s nové diagnostikovanym myeloproliferativnim onemocnénim

D. Mokr4, J. Buckova, J. Chlumsky, M. Kvapil
Intern{ klinika 2. LF UK FN Motol, Praha

Uvod: Kazuistika poukazuje na nutnost peclivého dovyetteni hyperkalcemie u pacientt s diagnézou myeloproliferativniho
onemocnéni.

Kazuistika: 81lety pacient byl hospitalizovany pro ndhodny nélez polycytemie s dominujici trombocytemii az 3 373 x 107/I
v rdmci internfho predoperaéniho vysetfeni pred operaci katarakty. Pacient byl klinicky asymptomaticky, pouze s naznace-
nou pletorou v obliceji a na hrudi, byl neklidny az zmateny. Rodina zmiriovala recentni zménu pacientova chovani. V pocatku
byla provedena opakovand deple¢ni trombocytaferéza a s odstupem, po ovéfeni diagndzy sterndlni punkci, nasazena te-
rapie anagrelidem a hydroxyureou. V laboratornim vy3etteni krve byla zjisténa hyperkalemie potencovana hyperkalemizu-
jici medikaci a soucasné hyperkalcemie - celkové kalcium 3,31 mmol/l, ionizované kalcium 1,75 mmol/Il. Alkalicka fosfa-
tdza v normalnim rozmezi. Byla dovy3etfena hladina parathormonu, kterd byla zvySena - 27,76 pmol/I. Pacient byl vySetfen
sonograficky bez nalezu patologie ptistitnych télisek. Byl proveden $irsi onkoscreening véetné CT hrudniku, b¥icha a malé
panve, elektroforézy bilkovin, hladiny onkomarkerd. V3e s negativnim vysledkem. Pro terapii hyperkalcemie jsme zvolili tera-
pii bisfosfondty s prechodnym poklesem hodnot sérového kalcia. Pfi kontrolnich nabérech po tydnu hladina sérového kalcia
opétvzrostla. Bylo provedeno scintigrafické vysetfeni s ndlezem zvétseného ptistitného téliska za dolnim pélem levého laloku
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Stitné Zlazy v hloubce paratrachedlné. Pacient byl indikovan k opera¢nimu vykonu, p¥i kterém byla odstranéna hyperfunkénf
tkarn. Ndasledoval pokles kalcemie a tprava celkového stavu. Pacient byl po nékolika dnech rekonvalescence propustén do
domaciho osetien( a pfeddn do péce ambulantniho hematologa. V soucasné dobé uziva anagrelid a hydroxyureu v béznych
davkach, hodnoty trombocytl se drzi na hodnotach kolem 1 000 x 10%/I.

Zavér: U pacientll s myeloproliferativni chorobou vysvétlujeme hyperkalcemii osteolyzou pfi zakladnim onemocnéni. Jak
ukazuje nase kazuistika hyperkalcemie muze byt vzacné zptsobena dal$im paralelnim onemocnénim, a proto je tfeba ji
radné dovysettit.

Variabilita genu pro apolipoprotein E ovlivriuje ti¢innost terapie statiny

E. Motykova', J. Hubaéek?, A. Addamkova?, R. Ceska', M. Vrablik’

"111. interni klinika 1. LF UK a VFN Praha
2 Institut klinické a experimentdlni mediciny Praha

Vychodisko: Statiny jsou zdkladem terapie pacientd s vy38im rizikem vyskytu kardiovaskuldrnich chorob. Mezi [é¢enymi je-
dinci byla zaznamendana zna¢na rozdilnost v Géinnosti 1é¢by, pravdépodobné geneticky podlozend. Jednim z kandidatnich
gentl podmiriujicich tuto variabilitu je gen pro apolipoprotein E. Proto jsme sledovali vliv polymorfizmu apolipoproteinu E
na ucinnost hypolipidemické lé¢by statiny u skupiny nemocnych s primarn{ dyslipidemii.

Metody: Varianty gen(i pro apolipoprotein E byly stanoveny u 188 (55 muz{l, 133 Zen, pramérny vék 61,5 let) pacientd s dys-
lipidemif lé¢enych statiny (40,5% simvastatin, 48,3 % atorvastatin, 11,2 % lovastatin). Izoformy genu pro apolipoprotein E -
E2, E3, E4 - byly analyzovény technikou PCR a restrikéni analyzou s vyuZitim $tépeni PCR produktu endonukledzou Cfol. Sle-
dovali jsme hladiny lipidt pred lé¢bou a po Sesti mésicich l1é¢by. Pro statistickou analyzu byla pouzita ANOVA.

Vysledky: Nositelé alespori jedné apoE4 alely (N = 52) odpovidali na statinovou terapii vyznamné hife nez homozygoti
apoE3/3 (N =126). Vyznamny byl rozdil v hodnotach celkového cholesterolu pfed a po 1é¢bé mezi nositeli alely apoE4 a kon-
trolami s genotypem apoE3/3 [celkovy cholesterol (mmol/l) - 7,42 + 112 = 5,53 + 1,05 vs 8,01 + 1,34 = 5,74 + 1,10;
P =0,034]. Obdobny vliv pfitomnosti apoE4 na ucinnost [écby statiny na hladiny LDL-cholesterolu po terapii nebyl statis-
ticky vyznamny [LDL-cholesterol (mmol/l) - 5,41 £ 1,13 - 3,47 + 1,1 vs 5,01 + 1,04 - 3,30 + 0,94; P = n.s.].

Zavér: Tato studie demonstruje, Ze varianta E4 genu pro apolipoprotein E hraje vyznamnou roli v genetické determinaci

ucinnosti terapie statiny.

Diagnostika primarneho aldosteronizmu

M. Nagyova, T. Petrovi¢, ). Payer
V. internd klinika LF UK a FNsP Bratislava, Slovenskd republika

Primarny aldosteronizmus, star$im oznacenim ako Connov syndrém, predstavuje najéastejSiu formu sekundarnej artériove;
hypertenzie. Je definovany ako nadmerna a relativne autonémna sekrécia aldosterénu s naslednym zvysenim jeho plazma-
tickej koncentrdcie. T4 vedie k supresii plazmatickej reninovej aktivity a svojimi ti¢inkami na mineralokortikoidové receptory
v tubuldrnom systéme oblicky spésobuje retenciu sodika, zvySenie tubuldrnej exkrécie draslika, ¢o méZze sposobit hypokalié-
miu, hypernatriémiu a metabolicki alkalézu. ZvySenie cirkulujiceho objemu spolu s ostatnymi tcinkami aldosterénu vedie
k vzniku a udrZaniu artériovej hypertenzie. Zakladnym skriningovym testom je stanovenie podielu koncentracie aldosterénu
v sére a plazmatickej reninovej aktivity tzv. aldosterén-reninovy pomer. U pacientov s pozitivnym vysledkom sa pristtpi ku
tzv. konfirmacnym testom. Pri ndleze zodpovedajlicemu primarnemu aldosteronizmu nasleduje diagnostika aldosterénove;
nadprodukcie pomocou zobrazovacich metéd (pocditacovd tomografia, magnetickd rezonancia). Ak sa tymito metodikami
pric¢ina nezisti, vyuziva sa katetrizacia nadobli¢kovych zil, s odberom a stanovenim plazmatickej koncentracie aldosterénu.
Ciefovou skupinou na diferencidlnu diagnostiku primarneho aldosteronizmu st pacienti s rezistentnou artériovou hyperten-
ziou, so zavaznou diastolickou hypertenziou, hypertonici so spontdnnou alebo diuretikami indikovanou hypokaliémiou, hy-
pertonici s adrenalnym incidentalémom a pacienti s vyskytom artériovej hypertenzie pred 40. rokom Zivota. Pacienti s vy-
skytom primdrneho aldosteronizmu pred 20. rokom Zivota, alebo pozitivnou rodinnou anamnézou, pripadne s vyskytom
cievnej mozgovej prihody pred 40. rokom Zivota st indikovany na geneticky skrining glukokortikoidmi inhibovatefného hy-
peraldosteronizmu. Lie¢ba zavisi od etiolégie ochorenia.
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Extraintestindlna symptomatolégia celiakie

S. Novysedldkovd, M. Migra, M. Mokar
I. internd klinika JLF UK a MFN Martin, Slovenskd republika

Pozadie problému: Celiakia je celosvetovo sa vyskytujice chronické ochorenie vyvolané nezndsanlivostou lepku (gluténu)
obsiahnutého v obilninach s tvorbou protilatok proti gliadinu s naslednymi typickymi zapalovymi zmenami sliznice tenkého
creva.

Kazuistika: 23-ro¢nda pacientka bola vySetrend dermatolégom a imunolégom pre aftéznu stomatitidu a recidivujdci her-
pes simplex v orofacidlnej oblasti bez potvrdenia imunodeficitu alebo potravinovej alergie. K symptémom sa pridruZila dys-
menorea, abdomenalgie a vahovy tbytok. Gastroskopické vysetrenie potvrdilo len nélez erozivnej antrumgastritidy. V la-
boratérnom obraze bola pritomnd makrocytova anémia a leukopénia s neutropéniou. Po liecbe antivirotikami, substittcii
vitaminom B_, a antiulceréznej liecbe doslo k dstupu symptomatoldgie a tprave laboratérnych parametrov s pretrvava-
nim anémie fahkého stupria. S odstupom 3tyroch rokov doslo u pacientky k rozvoju typickych prejavov malabsorbéného
syndrému. Bolo vyslovené podozrenie na celiakiu, ktora sa potvrdila sérologickym vySetrenim autoprotilatok, biopsiou ten-
kého ¢reva a vymiznutim priznakov po nasadenfi bezlepkovej diéty.

Zaver: Klinickd prezentacia celiakie je velmi pestra, charakteristickd interindividudlnou variabilitou symptémov. Extraintesti-
nélne priznaky, ktorych etiolégia zostdva nejasna po vylti¢eni ostatnych pricin, s mnohokrét jedinou manifestaciou ochorenia.

Hypoalbuminemicky edém — manifestacia celiakie u starSej pacientky

I. Oéadlik, S. Hlinstdkova, M. Makovnik, M. Kuéera, M. Bendzala, A. Dukéat
Il. internd klinika LF UK a FNsP Bratislava, Slovenskd republika

Celiakia je geneticky podmienené chronické autoimunitné ochorenie, u ktorého na rozdiel od mnohych inych autoimunit-
nych ochorenf pozname spustac (gliadin), tesnt genetickd vazbu (s HLA-DQ2 alebo HLA-DQ8) a vysoko $pecificki hu-
moralnu autoimunitnd odpoved (autoprotildtky namierené proti tkanivovej transglutamindze). V minulosti sa o celiakii
uvazovalo ako chorobe manifestujticej sa predovietkym v detstve. Posledné stidie viak ukazali, Ze 19-34% novodiagnosti-
kovanych pripadov je u ludi starsich 60 rokov, zatial ¢o v roku 1960 to boli iba 4%. Diagnéza v detskom veku obycajne ne-
¢ini tazkosti, najma pri typickych a zndmych priznakoch, ku ktorym patria protrahované hnacky s priznakmi malabsorp-
cie a ndpadne velké brusko u dietata okolo 1 roku veku. Klasicky malabsorpény syndrém je v starSej populacii menej casty.
Hnacka a chudnutie v popredi priznakov st ¢oraz menej ¢astejSie a mnohf pacienti si dokonca obézni. Celiakia méze dlhu
dobu prebiehat pod obrazom nevyraznych priznakov a po prvykrat sa manifestovat az zdvaznymi komplikdciami. V dospe-
lej populdcii sa ¢astejsie stretdvame s atypickymi (mimocrevnymi) priznakmi. Jednym z najcastejsich je anémia, osteopénia,
periférna neuropatia, edémy ¢i prejavy krvdcania z nedostatku vitaminu K. V kazuistike popisujeme vzacnu komplikdciu ce-
liakie u 78-roc¢nej pacientky, ktora bola prijatd na nasu kliniku pre zdvazny edémovy stav.

Diferencialna diagnostika bolesti na hrudi

J. Ondruskova, E. Sovovd, M. Kaletova, Y. Hr¢kova, M. Taborsky
I. interni klinika — klinika kardiologie LF UP a FN Olomouc

Bolest na hrudi je neprijemny subjektivny pocit, ktory v priebehu Zivota udava asi 39% obyvatelstva. Ro¢ne prichddza do
zdravotnickych zariadeni viac ako 2% pacientov s akdtnymi bolestami na hrudi. Etiolégia bolesti na hrudi je rézna - kardi-
alna, vaskularna, pficna, gastrointestinalna, muskuloskeletdlna, psychogénna. V ramci diferencidlnej diagnostiky je nutné
vyludit Zivot ohrozujice stavy ako akitne korondrne syndrémy, embolizécia plicnice ¢i akdtne aortdlne syndrémy. Diagnéza
je ¢asto problematickym, ¢asovo i finanéne ndro¢nym procesom. Priblizne v 33 % sa jednd o nekardidlnu bolest na hrudi. Asi
20-39 % selektivnych korondrnych angiografif vykonanych pre bolest na hrudi dava negativny alebo nesignifikantny vysledok.
Autori popisuju kazuistiky 3 pripadov bolesti na hrudi. Dva z nich st muskuloskeletdlnej etiolégie. Tretia je kazuistika mla-
dého pacienta s typickou anamnézou pokojovych bolesti na hrudi, prekonanym non-Q infarktom myokardu a negativnou
koronarografiou, ktorému bola diagnostikovana spastickd angina pectoris pomocou hypereventilaénej echokardiografie.
Priznak bolesti na hrudi si vyzaduje svedomity pristup lekdra. Aj tu sa potvrdzuje, Ze anamnestické idaje st ¢asto pre dalsi
osud pacienta cennejSie nez vysledky pomocnych vysetrent.
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Pankolitida u pacientky s idiopatickym hypereozinofilnim syndromem

E. O%lejskova', S. Stépankova', Y. Brychtova?

" Interni hepatogastroenterologickd klinika LF MU a FN Brno, pracovisté Bohunice
2 Interni hematoonkologickd klinika LF MU a FN Brno, pracovisté Bohunice

Uvod: Eozinofilie se sekundarné vyskytuje u alergickych a parazitarnich onemocnéni, zanétlivych stavii nebo p¥i nékterych
onkologickych onemocnénich. Mezi primarni eozinofilie patt chronickd eozinofilni leukemie a idiopaticky hypereozinofilnf
syndrom. Infiltraci eozinofily mohou byt druhotné poskozeny i organy.

Popis pFipadu: 42letd pacientka byla pfijata na nasi kliniku k do3etfeni 5 tydnd trvajicich prajmd. Zhruba od za¥i roku
2009 pozorovala pacientka zvySenou tnavnost, bolesti zad, palpitace, parestezie konéetin, vyrazné bolesti Zeber a kloubd.
V prosinci roku 2009 se objevil intenzivni priijem, pro ktery se rozhodla vyhledat lékate. V laboratoti byla lehka leukocytéza
s vyraznou eozinofilii. Dle UZ stfev i kolonoskopicky byla popisovéna pankolitida, histologicky infiltrace stteva eozinofily. In-
fekenf pFicina prdjmu byla vyloucena, nepotvrdilo se ani systémové ¢i onkologické onemocnéni. Echokardiografie prokazala
diastolickou dysfunkci levé komory, poskozeni perifernich nervi vedlo k neuropatické bolesti Zeber a zad. K do3etfen{ hy-
pereozinofilie byla provedena sternalni punkce, kterd byla bez nalezu blastt ¢i klondlniho postizeni. Diagnéza byla uzaviena
jako idiopaticky hypereozinofilni syndrom s multiorgdnovym postizenim. Pacientce byly nasazeny glukokortikoidy s velmi
dobrym efektem, pocet eozinofil béhem |écby pokles| téméF na normalni hodnotu.

Zavér: |diopaticky hypereozinofilni syndrom je charakterizovdn déle nez 6 mésict trvajicim poc¢tem eozinofilt v periferni krvi
nad 1,5 x 10°/1 a pfitomnosti orgdnového poskozeni. Diagndza je stanovena per exclusionem. K |[ékati tyto pacienty vétsi-

nou pfivede az druhotné postizenf nékterého orgdnu eozinofily.

Kardidlni selhani a expanzivni plicni proces jako diisledek kardiochirurgického vykonu

K. Papugovi, K. Zeman, V. Hofava jr., I. Kulik
Interni oddéleni, Oddéleni patologie, Radiodiagnostické oddéleni Nemocnice Frydek-Mistek, p. o.

Ve .

Uvod: Diferencialni diagnostika dusnosti je dennf praxi lékaf( nejen interniho oddéleni. Nejc¢astéjsi p¥icina je kardialnf,
plicni nebo se mohou kombinovat. V nékterych pfipadech mize byt patrani po etiologii obtizné, jak budeme prezentovat
v nésledujici kazuistice.

Kazuistika: Polymorbidni 76letd Zena po valvuloplastice mitralni chlopné v roce 1970 a nésledné jeji ndhradé mechanickou
protézou v roce 1990 byla opakované dosetfovana na TRN klinice pro nejasny expanzivni proces levé plice s granulacemi.
Poprvé v roce 2008, kdy byl konzultovan i hrudni chirurg. Byla navrzena dekortikace levé plice, kterd nakonec kontraindiko-
vana vzhledem ke kardidln{ limitaci a negativnimu postoji pacientky. Od ¢ervna roku 2009 pak opakované hospitalizovana
pro progredujici dusnost s hemoptyzou, naposledy v ffjnu roku 2009 na intern{ JIP pod obrazem plicntho edému pfi zndm-
kach vyznamné plicnf hypertenze. Praibéh komplikovan rozvojem pravostranné bronchopneumonie, na kterou nakonec pa-
cientka zmird. Vzhledem k nejasnému ndlezu na plicich byla provedena sekce, jejiz zavér byl prekvapujici. V horni poloviné
levé pleurdlni dutiny byla nalezena zapomenuta operacni rouska, kterd vedla ke vzniku chronické obliterujici fibrézni pleuri-
tidy s kompresi plice a deviaci srdce s ndslednym cor pulmonale se zndmkami chronického selhavani.

Zavér: K opomenutf ciztho télesa v operaénim poli dochdzi zcela vyjimecné. V literatute jsou popsdna pouze ojedinéla kazu-
istickd sdéleni. Objasnéni vétsinou pfinese aZ sekce, jejiz vysledek miize byt velkym prekvapenim. Dle naseho minénf je pre-
zentace takovych nalezl dileZitou zpétnou vazbou proto, aby k podobnym pfipadiim dochdzelo co moznd nejméné.

Vztahy mezi diabetickou metabolickou poruchou, diastolickou funkci levé komory srde¢ni
a glomerularni filtraci u asymptomatickych diabetiki 2. typu

M. Peckovd', M. Horagkova', O. Schiick’, V. Zamrazil?, J. Charvat'

TInterni klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha
2 Endokrinologicky vistav Praha

Uvod: U pacient s pokro¢ilym selhanim ledvin je popisovén vztah mezi glomerularni filtraci (GF) a diastolickou funkcf levé
komory srdeéni (DF LKS), ktery je tésnéjsi u diabetikd. Optimalni hodnoceni DF LKS poskytuje tkdfiova dopplerovska echo-
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kardiografie mérenim E’(je ve vztahu k poruse relaxace LKS; 2 7,5 cm/s ve véku nad 60 let) a E/E’(koreluje s invazivné zmére-
nym enddiastolickym tlakem v LKS).

Cil: Nasim cilem bylo zjistit, zda DF LKS je asociovdna s diabetickou metabolickou poruchou a s rendlni funkef u asympto-
matickych diabetikdl s mirnou poruchou GF.

Metodika: Bylo zafazeno 82 diabetikl 2. typu (61 + 6 let, 34% Zen) s krevnim tlakem do 130/85 mm Hg (s nebo bez farma-
kologické intervence), ejekéni frakefi levé komory > 55 %, s negativnim zatézovym SPECT myokardu, bez zjevné diabetické glo-
merulopatie, s prdmérnou hodnotou kreatininu 89,5 £ 19,2 pmol/I. Byly vy3etfeny HbA, , doba trvani DM, E’(cm/s), E/F’
a eGF (ml/s/1,73 m?) podle rovnice MDRD. Vzajemné vztahy byly hodnoceny metodou linedrni regresni analyzy a viceroz-
mérnou regresi na hladiné vyznamnosti p < 0,05.

Vysledky: E’ bylo jako jediny parametr DF LKS asociovén s trvdnim DM a HbA, (r=-0,260, p = 0,0179, resp. r = -0,261,
p = 0,0184).Ve vztahu E’a eGF nebyla zjisténa vyznamna korelace. Ve skupiné s poruchou relaxace LKS (E’ < 7,5cm/s) byla
zjisténa korelace E/E’a eGF (r = -0,348, p = 0,026). Ve skupiné bez poruchy relaxace (E’ 2 7,5cm/s) tato korelace nebyla
zjisténa.

Zavér: Vztah mezi GF a E/E’ (nepfimym ukazatelem enddiastolického tlaku) zjistujeme pouze za predpokladu soucasné pti-
tomné poruchy relaxace LKS, ktera je vyznamné asociovdna s trvanim a kompenzaci diabetické poruchy.

Podporeno grantem IGA MZ CR NR/9520-3.

Vplyv fajéenia na zdpalové parametre u pacientov s kardiovaskularnym rizikom

P. Penz', M. Bucova?, J. Lietava®, R. Brnka', P. BlaZi¢ek*

"1. internd klinika LF UK Bratislava, Slovenskd republika
2 Ustav imunoldgie LF UK Bratislava, Slovenskd republika
*1l. internd klinika LF UK Bratislava, Slovenskd republika
* Odelenie klinickej biochémie Nemocnice Ministerstva obrany Bratislava, Slovenskd republika

Uvod: Fajcenie tabaku predstavuje najcastejsie sa vyskytujtcu zavislost u ¢loveka a tym zotrvdva na druhom mieste v reb-
ricku pricin smrti. Poskodenie pltc je spdsobené priamym chemickym p&sobenim cigaretového dymu, zatial ¢o za extra-
pulmondlne Gcinky faj¢enia zodpovedaju zatial nie presne popisané zmeny v antiotixdaénych, koagulaénych a zdpalovych
mechanizmoch.

Metédy: U pacientov sledovanych v rdmci Homocysteine Slovakia sme vy3etrili nasledovné zapalové markery: vysokocitlivy
C-reaktivny protein (hsCRP), transformacny rastovy faktor f1 (TGF p1), interleukin 6 (IL-6), monocyty chemotakticky pro-
tein 1 (MCP-1), mannan viaZici protein (MBL) a leukocyty. Dotaznikovou metédou sa zistili ndvyky pacientov ohfadom

fajéenia.

Vysledky: Porovnanie koncentracii zdpalovych parametrov sa nachddzajd v tab. 1
Tab. 1.

Aktivny fajciari Nefajciari a exfajciari L. .
. o . o Signifikancia
Priemer Standardna odchylka Priemer  Standardna odchylka

hsCRP (mg/I) 2,68 2,66 2,51 2,68 0,607
TGF-B1(ng/ml) 19,48 2217 32,95 27,88 0,049
interleukin 6 (pg/ml) 2,30 0,62 1,91 0,50 0,011
MCP-1 (pg/ml) 227,23 29,09 212,31 55,58 0,404
MBL (ng/ml) 135,33 1187,31 1273,45 1077,11 0,489
leukocyty (x 10%/1) 7,61 2,01 6,46 1,98 < 0,005
V analyze sa poutzili tdaje od pacientov nelie¢enych statinmi a anopyrinom

Priemerny pocet vyfaj¢enych cigariet vyznamne koreloval s klesajicou hodnotou TGF 1 (r = -0,459, p = 0,001). Signifi-
kantna koreldcia sa pozorovala tieZz medzi priemernym mnoZstvom vyfajéenych cigariet a MCP-1 (r = 0,283; P = 0,022).
Medzi poétom vyfajéenych cigariet a ostatnymi vySetrovanymi parametrami zdpalu sa nepozoroval Statisticky vyznamny
vztah (IL-6 r = -0,114; p = 0,368; MBL r = -0,006; p = 0,960; CRP r = 0,064; p = 0,307). Pocet rokov, pocas ktorych sku-
pina fajc¢iarov aktivne faj¢f, nemal Statisticky vyznamny vztah ku Ziadnemu zo sledovanych zapalovych parametrov. Jednot-
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livé ukazovatele dosiahli nasledovné hodnoty. Interleukin-6 r = 0,086; p = 0,658; MBL r=-0,135; p = 0,582; CRP r = 0,180;
p =0,101; MCP-1 r=-0,251; p = 0,286; TGF - 1 r=-0,142; p = 0,678.

Zaver: Napriek mnohym pozorovanym asocidciam medzi faj¢enim a kardiovaskuldrnymi ochoreniami sa kauzalny mecha-
nizmus nepodarilo jednoznaéne objasnit. Hoci vplyv faj¢enia na koncentracie zdpalovych markerov méze pretrvavat aj dlh-
Siu dobu po ukondenf fajéenia, vaéSina negativnych vplyvov fajéenia na kardiovaskularny systém je reverzibilnd a zanechanie
fajéenia predfzi o¢akavana dobu preZitia.

Pacienti v Gstavnej pohotovostnej sluZbe na internej klinike

M. Pernicky, J. Murin
I. internd klinika LF UK a FNsP Bratislava-Staré Mesto, Slovenskd republika

V poslednej dekdde sa zmenil manaZzment pacientov s chronickymi (internymi) chorobami. Redukovali sa postele a skra-
tila sa priemernd hospitalizacia tychto pacientov. Pontikame analyzu prijimanych pacientov v pohotovostnej sluzbe I. inter-
nej kliniky FNsP Bratislava (obdobie 1. 10. 2008-31. 12. 2008, ¢asové obdobie: 15.30-7.00 hod, sobota, nedela, sviatky):
spomedzi 1 051 vySetrenych bolo 302 (28,7%) prijatych. Medzi kardiovaskularnymi pricinami prijatia dominuje dekom-
penzécia chronického srdcového zlyhdvania pred akdtnymi koronarnymi syndrémami. Medzi nekardiovaskuldrnymi prici-
nami prijatia su to infekcie pred komplikdciami diabetu. Tito pacienti si polymorbidni a starf, ich komorbidity prispievaju
k vysokej morbidite, mortalite a k rehospitalizacidm. Zmena manazmentu (predfzenie doby hospitalizacie, lepia stabili-
zacia stavu pacientov, déraz na tpravu komorbidit) by zlepsil kvalitu (asi i kvantitu) Zivota pacientov a zniZil by sa vyskyt
rehospitalizacif.

Vyznam NT-proBNP u pacientov s fibrildciou predsieni

V. Pokornd', O. Jurkovi¢ovd', J. Kaluzay', A. Stecova?, P. Pontuch’

"IV, internd klinika LF UK a FNsP, Nemocnica sv. Cyrila a Metoda, Bratislava, Slovenskd republika
2Medirex, a.s., Bratislava, Slovenskd republika

Uvod: NT-proBNP, v klinickej praxi osvedceny diagnosticky a prognosticky marker, je signifikantne zvy3eny u jedincov s fibri-
laciou predsieni (FP), a to aj v nepritomnosti srdcového zlyhdvania (SZ), ¢i zdvaznejSej choroby srdca.

Ciele prace: Ciefom préce bolo stanovit diskriminaénd hladinu NT-proBNP pre diagnostiku SZ u pacientov s FP.

Metédy: Porovnavali sme skupinu 44 pacientov (25 muZov, 19 Zien) s FP a manifestnym SZ oproti skupine 29 pacientov
(16 muZov, 13 Zien) s FP bez manifestného SZ. U pacientov sme sledovali pri¢inu SZ a jeho klinickt zdvaznost, pridruzené
ochorenia, echokardiografické a vybrané laboratérne parametre, index telesnej hmotnosti BMI, ako aj lie¢bu pri prepustent.
Diskriminaéni hodnotu NT-proBNP pre SZ a zdvazné Strukturalne postihnutie srdca sme stanovili ROC analyzou.
Vysledky: Pacienti s FP a manifestnym SZ [vek 76 (62-82) rokov; medidn (interkvartilové rozpatie IQR)]| mali vy33i vek ako
pacienti s FP bez manifestného SZ [vek 59 (50-67) rokov] (p < 0,001). Medidn NT-proBNP v skupine pacientov s FP a ma-
nifestnym SZ dosahoval 3 218 ng/I (IQR 1 758-7 480 ng/l), median NT-proBNP v skupine pacientov s FP bez manifestného
SZ dosahoval 981 ng/l (IQR 431-1 685 ng/l), rozdiel bol 3tatisticky vyznamny (p < 0,001). Pre pritomnost vyznamnej3e;
choroby srdca a pripadnej kardidlnej dekompenzécie u pacientov s FP sved¢ila hodnota NT-proBNP vy33ia ako 1 524 ng/I.
Zaver: Hladina NT-proBNP je zvy3end u pacientov s FP bez manifestného SZ, so zachovanou systolickou funkciou lavej ko-
mory. O kardidlnej dekompenzécii alebo zdvaznom Strukturdlnom postihnuti srdca by sa u pacientov s FP malo uvaZovat az
pri hodnote NT-proBNP nad 1 524 ng/I.

Od hypofyzitidy a endokarditidy k spravnej diagnéze

S. Prasekova, A. Farkasovd, M. Demes, L. Trejbalova

I internd klinika SZU a FNsP akad. L. Dérera Bratislava, Slovenskd republika

Uvod: Wegenerova granulomatéza patri medzi autoimunitné systémové choroby postihujice predovietkym malé cievy. Vy-
voldvajlca pri¢ina je nezndma. Postihuje prevazne muzov s maximom vyskytu okolo 40. roku Zivota. V klinickom obraze je
typické postihnutie ORL oblasti, dolnych dychacich ciest a obli¢iek, zdrover v8ak mézu byt postihnuté aj iné organy. Dia-

Vniti Lék 2010; 56(5): 447-478 471




XXIX. dni mladych internistov, Martin, Slovenska republika, 27.-28. 5. 2010

gnostika sa opiera o klinicky obraz, laboratérny nélez protilatok (ANCA), zobrazovacie vy3etrenia (RTG, CT), histologické
vySetrenie obli¢iek a aj pfic. V lie¢be sa vyuziva kombinovand imunosupresivna lie¢ba, plazmaferéza.

Ciel: Prezentujeme kazuistiku 42-ro¢ného pacienta s histologicky potvrdenou Wegenerovou granulomatézou, u ktorého sa
v klinickom obraze najskér objavila endokrinologickd symtopatoldgia. S odstupom ¢asu postihnutie obli¢iek a srdca, ktoré
progredovalo do ich zlyhania.

Zaver: Nepoznand vaskulitida viedla v kone¢nom désledku zdvaznému postihnutiu obliciek, srdca. V¢asné rozpoznanie cho-
roby a zacatie lie¢by zlepSuje prognézu pacientov.

Rychlost Sirenia pulznej viny u primarnej hyperparatyreézy a efekt chirurgickej liecby

J. Rosa, I. Ragka, O. Petrék, B. Strauch, Z. Somléova, T. Zelinka, R. Holaj, J. Widimsky jr.
I interni klinika 1. LF UK a VFN Praha

Ciel: Sttidia bola zamerana na pacientov s primarnou hyperparatyreézou (PH), s alebo bez sti¢asnej arteridlnej hypertenzie,
a vySetrenie tuhosti cievnej steny prostrednictvom karotido-femordélnej rychlosti sirenia pulznej viny (PWV), ktord predsta-
vuje nezavisly kardiovaskularny rizikovy faktor. Ndsledne sme sledovali efekt Specifickej lie¢by, paratyroidektémie.
Metodika: 28 pacientov s PH a sti¢asnou hypertenziou a 16 s PH bez hypertenzie bolo vy3etrenych v porovnani s 28 pa-
cientmi s esencidlnou hypertenziou a 18 zdravymi kontrolami. Pacienti v skupinach boli porovnatelni vekom, krvnym tla-
kom (TK), BMI, lipidovym spektrom, glykémiami. Sest mesiacov po paratyreoidektémii bolo znovu vy3etrenych 15 pacien-
tov. PWV bola merana pomocou aplanaéného tonometra pristroja Sphygmocor.

Vysledky: PWV bola u pacientov s PH a hypertenziou vyznamne vy$8ia oproti pacientom s esencidlnou hypertenziou (10,1 vs
8,5m/s, p = 0,013). Tento rozdiel zostal vyznamny i po adjustdcii na vek a TK (p = 0,02). Podobne aj u pacientov s PH bez
hypertenzie bola oproti zdravym kontrolam (7,6 vs 5,8 m/s, p < 0,001) PWV signifikantne vy$sia. 6 mesiacov po operacii
sme okrem normalizacie kalcio-fosfatového metabolizmu pozorovali vyznamny pokles v systolickom TK (131 vs 123 mm Hg,
p =0,004) a PWV (9,1 vs 8,5m/s, p = 0,024). Po adjustécii na pokles TK zostalo zniZzenie PWV nevyznamné.

Zaver: Nase ddta naznacuju, ze PH zvySuje PWV ako marker tuhosti cievnej steny, a to u pacientov s hypertenziou aj bez. Ne-
zistili sme v3ak koreldciu medzi PWV a hladinami kalcia ani parathorménom. Liec¢ba paratyroidektémiou vyznamne znizuje
PWV, ¢o mbdze byt podmienené prevdzne zlepsenim kontroly TK po operécii.

S podporou vyskumného zdmeru Ministerstva skolstva CR 0021620807

Hodnoceni intima media thickness u pacientii se systémovym lupus erythematodes

A. Smrzova', P. Horék', Z. Hefmanova?

"I, interni klinika LF UP a FN Olomouc
2 Klinika imunologie LF UP a FN Olomouc

Uvod: Akcelerovand ateroskleréza (ATS) u systémového lupus erythematodes (SLE) je vyznamnou p¥ic¢inou morbidity
a mortality. Pacienti se SLE maji az 6ndsobné vy33i riziko vzniku ATS neZ bézna populace a mnohem vy33i neZ ostatni auto-
imunitni onemocnéni. V patofyziologii aterosklerézy u SLE hraje vyznamnou roli zanétlivy proces v cévach, nékteré specifické
protilatky a antifosfolipidové protilatky (kardiolipin, B,-glykoprotein, oxydované LDL a dal3f), dyslipoproteinemie, endote-
lova dysfunkce a signifikantné vy3si je také vyskyt tradiénich rizikovych faktord.

Metody: Nas soubor obsahuje 63 pacientl se SLE (Zeny : muzi = 54 : 9, pramérny vék 38,4 + 12,7 let, primérnd doba tr-
vani choroby 143 + 173,5 mésict, BMI 24,74 + 5,06, obvod pasu 83,38 + 16,58 cm), 23 pacientdl ma lupusovou nefti-
didu. Tento soubor nemocnych byl porovnan s kontrolnf skupinou 24 respondent(, podobného sloZzeni véku i pohlavi
(zeny : muzi = 20 : 4, praimérny vék 31,04 + 8,59 let). Hodnota intima media thickness (IMT) byla métena standardné ultra-
sonograficky, 10 mm proximalné od bifurkace a. carotis communis na obou strandch. Z laboratornich metod byly méfeny
sérové hladiny celkového cholesterolu (CH), triglyceridi (TG), low-density lipoproteinu (LDL), high-density lipoproteinu
(HDL), anti-ds DNA, antinukleozomalni protilatky (ANUC), C3 a C4 slozky komplementu (méfeno na komerénich stan-
dardnich ELISA kitech). Klinicka aktivita choroby byla hodnocena pomociindext aktivity a kumulativniho poskozeni SLEDAI
a SLICC. Déle bylo vyuZito dotaznikové metody ke zmapovani tradi¢nich rizikovych faktor( kardiovaskuldrnich onemocnénti.
Vysledky: Priimérnd hodnota IMT u pacientil se SLE byla 0,57 + 0,079 mm vlevo, 0,56 + 0,062 mm vpravo, v kon-
trolni skupiné 0,50 mm vlevo a 0,49 mm vpravo. Zjistili jsme signifikantni rozdily mezi skupinou pacientd a kontrolami
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(p = 0,002 vlevo, 0,001 vpravo). Mezi nemocnymi s lupusovou nefritidou ¢&i bez ni signifikantni rozdil nebyl. Déle IMT u pa-
cientl se SLE korelovala (p 2 0,05) s vékem, s trvdnim choroby, BMI a obvodem pasu. Primérné hodnoty cholesterolu u ne-
mocnych byly 6,03 mmol/l, TG 1,72 mmol/I, LDL 3,19 + 1,104 mmol/l, HDL 1,38 mmol/l, C3 0,99¢/l, C4 0,15¢g/l, anti
dsDNA 98,38 1U/ml, antinukleozomalnf protilatky 124,53 1U/ml a priimérnd hodnota SLEDAI byla 7,22 a SLICC 1,17. Ko-
rela¢ni vztahy mezi jednotlivymi parametry jsou predmétem analyzy.

Zavér: Prokézali jsme, Ze pacienti se SLE majf signifikantné vy38i hodnoty IMT neZ bézna populace, rovnéz vyskyt tradi¢nich

rizikovych faktor( je vy3si. Je pfitomna porucha lipidového spektra, kterd signifikantné koreluje s aktivitou choroby.

Celiakie, glutenova enteropatie u mladé pacientky - kazuistika

P. Sychra, ). Gregar, M. Konec¢ny, V. Prochdzka
I1. interni klinika LF UP a FN Olomouc

Celiakalnf sprue neboli celiakie je geneticky podminénd potravinova intolerance lepku vedouci k autoimunitnimu posti-
Zeni tenkého stfeva. Nesnasenlivost pretrvavd celoZivotné. V soucasnosti je tato choroba lécitelna pti dodrzovani bezlep-
kové diety, kdy vymizeji v8echny jeji p¥iznaky. Kazuistika sleduje mladou Zenu odeslanou na nasi kliniku k doSetfeni krvacenf
z GIT, které se manifestovalo melénou. Pacientce byla u spddového gastroenterologa provedena gastroskopie, kde objektivi-
zovand enteromelena. Déle provedena termindlni ileoskopie s kolonoskopii s negativnim nalezem. Na nas3f klinice dale pro-
vedena balénkova enteroskopie s ndlezem loZiskového erytému, aft a ulceract, které se suspekci dle makroskopického nalezu
nam. Crohn. AZ biopsie z postiZzeného mista dokazuje diagnézu celiakie. Na kazuistice dokumentuje nékdy velice obtiznou
diagnostiku celiakie.

Synchronni solidni nadory jako vedlejsi '*F-FDG PET pozitivni nalezy zjisténé pfi inicidlnim
vySetFeni u pacient s ne-hodgkinskym lymfomem

Z.Sedova’, D. Starostka*, M. Mysliveéek?, P. Mikula®, L. Kuéerova?®, Z. Kubovd', E. Buridnkova?, T. Papajik’

" Hemato-onkologickd klinika LF UP a FN Olomouc
2 Klinika nukledrni mediciny LF UP a FN Olomouc
3 Ustav patologie LF UP a FN Olomouc

*Oddéleni klinické hematologie Havivov

Uvod: Vyskyt mnohocetnych malignich neoplazif je relativné nizky, nikoliv véak nevyznamny. Synchronni vyskyt ne-hodgkin-
ského lymfomu (NHL) a karcinomu u d¥ive nelécenych imunokompetentnich pacientl je pomérné vzacny.

Cilem nasi préce je poukdzat prostfednictvim 6 pfipadd na moznost vyskytu nddorové 8F-FDG PET pozitivni duplicity p¥i
inicidlnim "®F-FDG PET/CT vySetteni u nové diagnostikovanych pacient s NHL.

Vysledky: Ve spolupréci s Klinikou nuklearni mediciny FN Olomouc a Oddélenim klinické hematologie v Havifové jsme od
roku 2007 zaznamenali 6 pfipadl (2,9 % z celkového poctu inicidlnich ®F-FDG PET/CT vy3etteni) vyskytu synchronniho so-
lidniho maligniho nddoru u pacientl s nelé¢enym NHL. V3ichni pacienti méli ®F-FDG PET pozitivni extranodalni lozZisko,
ve kterém byl nasledné histologicky potvrzen jiny maligni nddor. V rdmci diagnézy NHL se ve 2 ptipadech jednalo o difuzn{
velkobunéény lymfom a po jednom z ptipadt folikuldrni lymfom, lymfom z plastovych bunék, lymfom z malych lymfocytd
a primarnf lymfom CNS. Synchronnim solidnim tumorem byl ve 2 p¥ipadech adenokarcinom tlustého stfeva, v jednom p¥i-
padé adenokarcinom jicnu a v daldich pfipadech duktélni invazivni karcinom prsu, karcinom plic a karcinom $titné zl4zy.
U 5 z 6 nemocnych byl synchronni malignf tumor zcela asymptomaticky. U kazdého nemocného rozhod| hematolog spolu
s klinickym onkologem o dal3im individudlnim lé¢ebném postupu dle klinického stavu pacienta, laboratornich dat, rozsahu
a agresivity synchronnich nadoru.

Z4vér: Na nasich ptipadech bychom radi demonstrovali nutnost peclivého hodnoceni kazdého ®F-FDG PET pozitivniho lo-
Ziska a pfipadé podezieni na nddorovou duplicitu nezbytnost jeho histologické verifikace. V literature nejsou popsana jed-
noznacnd doporucenf [écebného postupu pro pfipady synchronniho vyskytu maligntho onemocnéni u pacientd s nelécenym
NHL. V kazdém jednotlivém pFipadé je nutny individudlni p¥istup a tizkd spoluprace hematologa, onkologa jako i lékafe nuk-
learni mediciny.

Podporeno grantem IGA MZ CR & NR/9502-3.
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Metabolicky syndrom u pacienti s primarnim hyperaldosteronizmem a u pacientt s esencialni
hypertenzi

Z.Somléova, ). Widimsky jr., ). Rosa, D. Wichterle, B. Strauch, O. Petrak, T. Zelinka, R. Holaj
I1l. interni klinika 1. LF UK a VVFN Praha

N2

Pacienti s hypertenzi maji vy33i prevalenci metabolického syndromu nebo jeho soucasti (obezita, dyslipidemie, porucha
metabolizmu glukézy). Podle nékterych studif se predpoklddd, Zze primarni hyperaldosteronizmus s oboustrannou nadpro-
dukcf je fenotypové blizky esencidlni hypertenzi s metabolickym syndromem, chybi ale jednozna¢né data, stejné jako o pre-
valenci metabolického syndromu u ptesné definovanych podskupin primarniho hyperaldosteronizmu (unilaterdlni vs bila-
terdlni nadprodukce aldosteronu). Cilem nasi retrospektivn{ studie bylo zhodnotit vyskyt metabolického syndromu a jeho
soucastf u pacientd s primarnim hyperaldosteronizmem (PHA), ktefi méli presné stanovenou diagnézou unilaterdlni (A)
nebo bilateralni (BH) nadprodukce aldosteronu pomoci katetrizace suprarenalnich Zil nebo adrenalektomie a u pacientd
s esencidlni hypertenzi (EH). Retrospektivné jsme ziskali data od 190 pacientd, z toho 90 pacientl s EH, 100 pacient s PHA
(50 s BH, 50 s A). Porovnavali jsme soucdsti metabolického syndromu dle klasifikace WHO a klasifikace z roku 2009. Vyskyt
metabolického syndromu byl nejvy3si u pacientt s bilaterdlni hyperplazii (66 %). Prokazali jsme statisticky signifikantni roz-
dil (p < 0,05) v hodnotdch BMI a v hladinach triglycerid(i mezi A a BH. V hladindch glykemie a v prevalenci diabetes melli-
tus jsme nezjistili signifikantnf rozdily mezi zkoumanymi skupinami. Prokézali jsme statisticky vyznamné rozdily v nékterych
aspektech metabolického syndromu mezi pacienty s esencidlni hypertenzi a pacienty s primarnim hyperaldosteronizmem
a mezi podskupinami primdrniho hyperaldosteronizmu. Nase vysledky podporuji teorii, Ze primarni hyperaldosteronizmus
s bilateralni nadprodukcf je fenotypové podobny esencidlni hypertenzi s metabolickym syndromem.

Hyponatremie - rizikovy faktor i pfiznak zdvazného onemocnéni

V. Sopikova, E. Knajblova

Internf oddéleni, Stfedomoravskd nemocnicni a.s., Nemocnice Pferov

Hyponatremie patii mezi nej¢astéjii elektrolytovou nerovnovahu u hospitalizovanych nemocnych. Casto vznika nebo se
zhor3uje pti hospitalizaci. Je zatiZzena vysokou morbiditou a mortalitou nejen zakladnim onemocnénim, ale i ptimymi kom-
plikacemi snizené hladiny sodiku (multiorgdnové selhani, demyelinizaéni syndrom). Dle Hoorna z Erasmus Medical Cen-
ter md az 30% hospitalizovanych pacientil natremii < 136 mmol, 3% < 125 mmol/l. Pouze u 30% nemocnych propusté-
nych z nemocnice je zdvazna hyponatremie dostatecné vyhodnocena a lé¢ena. DleZitd je proto nejen véasnd a komplexnf
diagnostika (vnitfni prosttedi, acidobazicka rovnovaha, energetika), ale i véasna lé¢ba vlastniho onemocnénf i korekce ne-
rovnovahy. Na druhé strané muze byt protrahovand hyponatremie jedinym p¥iznakem zavazné choroby. V nasem sdélen{
uvadime kazuistiku 60leté Zeny, kterd byla hospitalizovdna pro protrahovanou zdvaznou hyponatremii s tvodni hodnotou
119 mmol/I se souc¢asnou hypochloremii. Pfi sonografii byla nalezena tumorézni expanze v oblasti levé nadledviny. P¥i dal-
§im podrobném vysetteni (CT, bronchoskopie) byl nalezen centralni tumor levé plice, ktery byl histologicky klasifikovan jako
malobunéény karcinom s neuroendokrinni diferenciaci. Byla provedena substituce hypertonickymi roztoky natria a dale che-
moterapie (etopozid a karboplatina) s naslednou aktinoterapii. Po této komplexni terapii doslo k tpravé vnitiniho prostred|
s regresi nddorového onemocnéni. Diagnéza byla uzaviena jako SIADH pfi malobunééném metastazujicim centrdlnim kar-
cinomu plic. Jedinym p¥iznakem onemocnéni v ivodu byla zdvaznd hyponatremie.

Antioxida¢ni mechanizmy po transplantaci ledviny

P. Strebl', A. Smrzov4', A. Zda¥ilova?, A. Rajnochova-Svobodova?, J. Vostalova?, M. Kajabova?, ). Zapletalova®,
P. Hordk’, K. Krejéi', V. Hor¢i¢ka', ). Zadrazil'

T1ll. interni klinika LF UP a FN Olomouc

2 Jstav lékatské chemie a biochemie LF UP Olomouc

3 Oddélent klinické biochemie FN Olomouc

4 Ustav lékarské biofyziky LF UP Olomouc

Uvod: U pacientt po transplantaci ledvin (TL) dochazi k poskozeni organizmu oxidaénim stresem (OS). OS zvy3uje riziko
kardiovaskuldrniho poskozeni.
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Cil: Hodnoceni miry OS pted a v pribéhu jednoho mésice po TL.

Metody: Do prospektivni studie bylo zatazeno celkem 58 pacientl (muzi = 38; Zeny = 20); pramérny vék = 55 + 10) s chro-
nickym selhdnim ledvin, ktefi se podrobili TL. Pred TLa 1, 7 a 30 dni po TL byly u t¢astnikd studie sledovany parametry oxi-
daéniho stresu: celkova antioxida¢ni kapacita (TAC), hladina dlouhodobych produktd oxidace proteint (AOPP), produkti
peroxidace lipidd (MDA) a redukovaného glutathionu (GSH), aktivity glutathionperoxidazy (GPX), kataldzy (Kat) a supe-
roxiddismutdzy (SOD) a funkce $tépu: glomeruldrni filtrace (GF), hladina kreatininu (Kr), kyseliny moc¢ové (KM), C-reaktiv-
niho proteinu (CRP) a celkového proteinu (CB).

Vysledky: Po 1., 7. a 30. dni po TL byl pozorovéan signifikantni pokles u AOPP, TAC a MDA. Daéle byl pozorovan nesignifi-
kantni nardst GSH. Aktivity antioxida¢nich enzym( se po TL neménily. Po TL (1. a 7. den) doslo k signifikantnimu zvySenf{
CRP. GF se signifikantné zvysila po TL.

Zavér: U pacient( po Uspésné TL doslo ke sniZzenf oxidaéniho stresu (AOPP, TAC, MDA), coz potvrzuje i nesignifikantnf zvy-
Seni GSH. Zmény v dal3ich sledovanych parametrech OS v ¢asném obdobi po TL nebyly zaznamendny.

Podporeno prostredky grantové agentury IGA MZ CR NS/9964-4.

Buddov-Chiariho syndrém - kazuistika

M. §tuge|ové, M. 2igrai, A. Gregusova, S. Hrusovsky
I internd klinika SZU a FNsP akad. L. Dérera Bratislava, Slovenskd republika

Buddov-Chiariho syndrém je zriedkavd choroba spbésobend poruchou odtoku krvi z pecene v désledku obstrukcie alebo
okluzie hepatdlnych Zil alebo dolnej dutej Zily. Stagnacia krvi v sinusoidoch a v riecisku v. portae spésobuje hypoxiu, ne-
krézu hepatocytov, centrilobuldrnu fibrézu, noduldrnu regeneraénd hyperplaziu a cirhotickd prestavbu. Primarny Bud-
dov-Chiariho syndrém vznikd pri trombofilnych stavoch (myeloproliferativne choroby, paroxyzmélna no¢néd hemoglo-
bindria, antifosfolipidovy syndrém, hormonalna antikoncepcia a i.). Sekundarny Buddov-Chiariho syndrém je spésobeny
kompresiou alebo invaziou vén léziami z okolia (tumory, absces alebo cysta). Klinicky obraz zdvisi od rychlosti vzniku
a stupria poruchy odtoku krvi z pecene. Obstrukcia jednej hlavnej peceriovej Zily je obyc¢ajne asymptomaticka. Rychla ob-
Strukcia viacerych peceriovych Zil sa prejavi bolestami brucha, hepatomegaliou, rychlou progresiou ascitu, paralytickym
ileom, zlyhanim oblic¢iek a kémou (akitna forma Buddovho-Chiariho syndrému). Chronicka forma sa manifestuje asci-
tom, bolestami brucha, hepatomegdliou a subikterom. Diagnostika spociva v dékaze oklizie hepatalnych vén alebo dol-
nej dutej zily a dokaze kolaterdlneho rieciska zobrazovacimi metédami (Dopplerovska ultrasonografia, CT, MRI). Ak sa
nepodari dokdzat poruchu odtoku krvi tymito vySetreniami a pretrvava podozrenie na Buddov-Chiariho syndrém, pred-
pokladdme obstrukciou malych hepatdlnych Zil a indikujeme bioptické vySetrenie pecene. Po dékaze Buddovho-Chi-
ariho syndrému je potrebné patrat po zdkladnej chorobe. Lie¢ba Buddovho-Chiariho syndrému zahtia odstranenie
pric¢iny, antikoagulaénd lie¢bu, lie¢bu portalnej hypertenzie, transjuguldrny portosystémovy stent a transplantaciu pe-
¢ene. Autori na 4 pripadoch dokdzaného Buddovho-Chiariho syndrému poukazuji na nevyhnutnost véasnej a spravnej
diagndzy.

Skleroterapia chronickej vénovej choroby

A. Uhrinova, M. éaprnda, E. Beharkov4, P. Gavornik
Il. internd klinika LF UK a FNsP Bratislava, Slovenskd republika

Uvod: Skleroterapia je jednou z invazivnych metéd lie¢by chronickej vénovej choroby dolnych konéatin. V nadej praci sme
hodnotili u¢innost klasickej skleroterapie polidokanolom pomocou skérovacich systémov - Klinické skére (KS), Anato-
mické skére (AS), Venous Clinical Severity Score (VCSS) a Venous Disability Score (VDS) a frekvenciu neziaducich Gcinkov
skleroterapie.

Pacienti a metédy: V sledovanom ¢asovom obdobi, t. j. od novembra roku 2006 do februdra roku 2010, sme do stiboru za-
radili 103 pacientov, z toho 95 (92,2%) Zien a 8 (7,8 %) muzov v klinickom 3tadiu C1-4 (podla CEAP klasifikacie). Skleroti-
zovali sme technikou podfa Fegana sklerotiza¢nym roztokom 206 dolnych koncatin. Klinické vy3etrenie a vy3etrenie duplex-
nou sonografiou bolo vykonané pred a po ukoncenf sklerotizacie k stanoveniu skére v skérovacich systémoch - KS, AS,
VCSS, VDS.
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Vysledky: Celkovo doslo k percentudlnemu poklesu skére v AS o 48,8%, VDS o 84,0%, VCSS o0 44,7% a KS o 61,7 %. V kli-
nickom tadiu dolo k redukcii - C1 (AS, KS, VDS 100%, VCSS 33%), C2 (AS 57,3%, KS 81,3%, VDS 96,2%, VCSS 47,8%),
C3 (AS 40,8%, KS 62%, VDS 77,9 %, VCSS 45,5%), C4 (AS 43,9%, KS 41%, VDS 79,3 %, VCSS 41,2%). Sklerotizaciou v za-
vislosti od zdvaznosti klinického $tadia doslo k signifikantne va¢siemu percentudlnemu poklesu skére - AS (p < 0,001), VDS
(p < 0,05), VCSS (p < 0,01) a KS (p < 0,001) pri nizsich stadidch ako pri vy$sich. NeZiaduce tcinky skleroterapie sa vyskytli
spolu v 9%, zdvazné komplikdcie sme v naom stibore nezaznamenali.

Zavery: Klasicka skleroterapia je ucinnou lie¢bou, ktora lieci subjektivne aj objektivne prejavy chronickej vénovej choroby
dolnych kon¢atin. Ako GcinnejSia sa ukdzala pri liecbe menej zavaznych $tadif chronickej vénovej choroby. Skleroterapia je
bezpecnou lie¢bou chronickej vénovej choroby s nizkym vyskytom komplikacif.

Srovnani vybranych echokardiografickych parametri vyuzivanych v neinvazivnhim hodnoceni
plicni hypertenze

J. Véclavik', E. Kocidnova', M. Hutyra', D. Vindi$', T. Skdla', I. Sovova', D. Marek’, T. Véclavik?, M. Taborsky"

"1. intern klinika — Klinika kardiologie LF UP a FN Olomouc
2 Qddélent statistiky a pravdépodobnosti Fakulty informatiky a statistiky VSE Praha

Uvod: Echokardiografie mé stézejni tlohu p¥i skriningovém vyetfovani plicni hypertenze. Bylo prokdzano, Ze systolicky tlak
v plicnici kalkulovany z gradientu regurgitaéniho proudéni na trikuspidalni chlopni (Tri-PPG) dobte koreluje s invazivné
mé¥enymi tlaky. Existuje jen velmi omezené mnoZstvi dat o jeho korelaci s ostatnimi rutinné métenymi echokardiografickymi
parametry a jeho zavislosti na véku a body-mass indexu.

Metodika a vysledky: Porovnavali jsme Tri-PPG s ostatnimi parametry v klinické echokardiografické databdzi zahrnujicf
15 400 pacientl s nepfitomnosti chlopenn{vady a normalnf ejekénf frakef levé komory (2 50%). Korelace mezi Tri-PPG a ak-
celeraénim ¢asem méreném pulznim dopplerem na plicnici (ACT) byla slaba s korelaénim koeficientem r = -0,281 (kalku-
lovdno u n = 4 710 pacient(). Velmi slabé korelace byly mezi Tri-PPG a pomérem ACT/ejekéni ¢as na plicnici (r = -0,141,
n=1620), Tri-PPG a end-diastolickym rozmérem pravé komory v parasterndlni projekci na dlouhou osu (r= 0,145, n = 5918)
aTri-PPG a end-diastolickym rozmérem levé komory (r= 0,016, n = 6057). Byla zji$téna slabd pozitivn{ korelace mezi Tri-PPG
avékem (r=0,288, n = 6108), ale pouze velmi slaba korelace mezi Tri-PPG a body mass indexem (BMI; r= 0,102, n = 1029).
Zavér: Pouzivanf jinych echokardiografickych parametri nez Tri-PPG k neinvazivnimu skriningu plicni hypertenze nelze
doporudit.

Stratifikdcia rizika pacientovs NSTEMI

Z. Vantichova, M. Kiazeje, M. Mokarn

I. internd klinika JLF UK a MFN Martin, Slovenskd republika

Pozadie problému: Akdtny korondrny syndrém je podmieneny akdtnou ischémiou myokardu. Uz tvodnym vySetrenim EKG
mozno prakticky okamzite odlisit 2 zdkladné klinické jednotky, a to akttny korondrny syndrém s elevaciou ST a akdtny ko-
rondrny syndrém bez elevacie ST. Odligenie klinickych jednotiek md svoj prakticky vyznam, kedZe obe jednotky sa liSia lie-
¢ebnou stratégiou. Pri STEMI je optiméalnou lie¢ebnou stratégiou reperfizna liecba, ktorou sa rozumie rychla rekanalizacia
korondrnej tepny primdrnou perkutdnnou korondrnou intervenciou alebo fibrinolyzou. Pri NSTEMI je moZné postup dife-
rencovat podla rizikovej stratifikacie pacientov.

Cielom prace je charakteristika stiboru pacientov prijatych za Géelom invazivnej diagnostiky pre akdtny korondrny syndrém
bez elevacii ST, ich rizikova stratifikdcia, porovnanie TIMI risk score (Thrombolysis In Myocardial Infarction) a GRACE score
(Global Registry of Acute Coronary Events) a analyza vztahu rizikového skére s vysledkom invazivneho vy3etrenia. Retro-
spektivna analyza vychddza z poctu pacientov prijatych na OAKJ a OIK MFN pre AKS bez elevacii ST segmentu v obdobi ja-
nudr roku 2008 az marec roku 2009.

Zaver: Zavaznost korondrneho postihnutia koreluje s rizikovym skére. Pri hodnoteni skére vacsina pacientov prezentovana
na véasné invazivne rieSenie spadd do kategérie stredného a vysokého rizika. Vietci pacienti vo vysokom riziku by mali byt in-
vazivne vySetren{ uz v priebehu inicidlnej hospitalizacie. U pacientov v nizkom riziku mézeme zvazit véasny konzervativny po-
stup a invazivne vySetrenie planovat podfa vysledku zdtaZového testu a zvaZenf rizika.
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Vysledky terapie akutni pankreatitidy v Nemocnici ve Frydku-Mistku v letech 2002-2009

O. Zela', P. Vitek', J. Kucha¥', J. Chalupa', . Plato$’, I. Kajzrlikovd', A. Hajek?, V. Konopa¢®, M. Chrostek?

" Beskydské Gastrocentrum, Interni oddéleni, Nemocnice Frydek-Mistek, p. o.
2 Beskydské Gastrocentrum, Chirurgické oddéleni, Nemocnice Frydek-Mistek, p. o.
3 ARO oddéleni, Nemocnice Frydek-Mistek, p. o.

Uvod: Autoi se rozhodli vyhodnotit lé¢bu akutni pankreatitidy v nemocnici okresniho typu v letech 2002-2009.

Soubor nemocnych a metodika: Soubor tvofi celkem 624 pacientt (358 muzl, 266 Zen, primérny vék 56 let), hospitalizova-
nych s diagnézou akutni pankreatitidy na viech oddélenich nemocnice od ledna roku 2002 do prosince roku 2009. U téchto
nemocnych byly retrospektivné vyhodnoceny informace z hospitalizaéni dokumentace.

Vysledky: Etiologie pankreatitidy byla nej¢astéji biliarni u 270 pacientl (43 %), alkoholickd u 201 (32 %). Tézka pankreati-
tida se rozvinula u 150 pacientl (24%). Béhem hospitalizace zemfelo 21 nemocnych (celkova hospitalizaéni mortalita sou-
boru 3,37 %, mortalita tézké pankreatitidy 12,0%). Primérné mnozstvi parenterdlné podanych tekutin v prvnich 24 hod
¢inilo 5 650 ml (v roce 2002 to bylo 3 960 ml, v roce 2009 pak jiz 5 730 ml). Enterdlni vyZiva nazojejunélni sondou byla po-
dana u 323 nemocnych (52 %), parenterdlni vyZiva byla poddna u 43 pacientti (6,9%). Antibiotika byla podana u 408 pa-
cientl (65%), z toho u 34% lehkych pankreatitid v preventivni indikaci. ERCP bylo ¢asné provedeno u 185 (68 %) bilidrnich
pankreatitid. Zatimco v roce 2002 bylo primdrné hospitalizujici oddéleni chirurgické v 63 % ptipadd, v roce 2009 oddélen{
interni v 90 % pripadu.

Zavéry: Hospitalizaéni mortalita akutni pankreatitidy v nasi nemocnici ¢ini 3,37 %. Pé¢e o nemocné v soudasnosti probihd
prevdzné na internim oddéleni. Béhem sledovaného obdobi doslo k narlstu objemu volumové resuscitace. Vyznamnym
problémem nadale zdstava naduzivani preventivni aplikace antibiotik u lehké pankreatitidy.

Zachyt B-thalasemie u darct krve - kazuistika

M. Zemanovd', I. Sulovska', A. Entrovd', ). Vondrikova? L. Raida?, M. Divoka?, D. Galuszkova'

" Transfuzni oddéleni FN Olomouc
2 Hemato-onkologickd klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Vyskyt B-thalasemie ve stredni Evropé je relativné vzacny, piesto byva nej¢ast&jsi p¥icinou vrozené mikrocytarné ané-
mie. Onemocnénf je zplsobeno mutaci B-globinového genu, ktera vede ke snizeni produkce nebo k tiplné ztraté B-globino-
vého fetézce. V nasich podminkach jde vétdinou o heterozygoty, tj. pouze nosice B-thalasemické alely. Takovi jedinci byvaji
klinicky asymptomaticti, s mirnou mikrocytarni anémii, hypochromazii a ¢asto napadnou erytrocytézou. Lé¢ba neni ve vét-
$iné pFipadl nutna.

Popis pFipadu: Na transfuznim oddéleni FN Olomouc jsme v roce 2009 odhalili mirnou mikrocytarni anémii s erytrocyté-
zou u 2 darct krve (hodnota Hb byla 127, resp. 130g/l, Ery 6,45, resp. 5,93 x 10"?/I, MCV Ery 63,9, resp. 70,2 fl). Jednalo
se o bratry, oba byli zcela asymptomaticti, v minulosti opakované darovali krev na jiném transfuznim oddéleni, pro mikrocy-
tézu jim bylo doporuceno uzivani preparattl Zeleza. V nétérech periferni krve byly nalezeny tercovité erytrocyty, poikilocyty,
ovalocyty, bazofilni te¢ckovanf erytrocytt. U obou byl vyloucen deficit Zeleza a nasledné byla sekvenéni analyzou PCR deteko-
vana heterozygotni mutace IVS-II-1 (G-A) vedoucf k B-thalasemii minor.

Zavér: | pres relativné vzacny vyskyt thalasemie je tfeba na tuto chorobu v diferencidlni diagnostice mikrocytarnich anémif
vzdy pomyslet. Priikaz nosiéstvi B-thalasemie u nasich 2 darcti vedl k trvalému vylouceni z darcovstvi krve.

Vyuziti membranové plazmaferézy u plicni alveolarni proteinézy

K. Zamboch', Z. Kosatikova', J. Zahalkova'2, M. Zurkova?, V. Kolek?, V. S¢udla’

"I, interni klinika LF UP a FN Olomouc
2 Hemodialyzacni oddélent, Stfedomoravskd nemocnicni a.s., clen skupiny Agel, Nemocnice Sternberk
*Klinika nemoci plicnich a tuberkulézy LF UP a FN Olomouc

Uvod: Ucelem plazmaferézy (PF) je odstranéni patologickych soucasti bilkovinné ¢asti krve s nahradou plazmy substitu¢nim
roztokem. PF je standardni metoda potvrzend klinickymi studiemi a je vyuzivana k |é¢bé v Fadé lékaFskych obor(. Kazuistic-
kym sdélenim dokumentujeme vyuziti membranové PF u plicni alveoldrni proteinézy (PAP), onemocnénf s etiopatogenetic-
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kym cinitelem p¥tomnosti blokujicich protildtek proti GM-CSF, projevujiciho se nadmérnou akumulaci sloZek surfaktantu
v dychacich cestéch.

Kazuistika: Nase nemocnice popisuje ptipad 33letého muze s progredujici pondmahovou dudnosti, subfebriliemi a drdz-
divym kaslem, u kterého byla videoasistovanou torakoskopii histologicky potvrzena plicni forma alveoldrni proteindzy. Pa-
cient byl zpocatku lé¢en kortikoidy. Pro zhor3eni klinickych obtizi, funkéniho ndlezu i zmén pfi vySetteni HRCT a ®*F-FDG
PET/CT bylo pokracovano celkovymi lavdzemi (CL) plic. Vzhledem k opakovanym progresim choroby, s odkazem na dopo-
rucenf italskych autor(, byly do [é¢by zavedeny membranové PF. Na rozdil od literarnich ddajd jsem zvolili standardnf ob-
jemy plazmy s kratkymi intervaly. PF vedly k zlepsenf klinicky dominujicich obtizi pacienta. Doslo nejen k ustupu dusnosti
a normalizaci krevnich plyn(, ale i k navratu spirometrie do meznich hodnot DLCOsb, regresi RTG zmén na plicich a sniZen{
titru anti GM-CSF.

Zavér: PAP je vzacné onemocnéni, jehoZ diagndzu |ze stanovit aZz u 75% pacientl na zakladé typického klinického obrazu
a charakeeristického nélezu v BAL. Standardni metodou lé¢by je CL plic. V dobé akutniho zhor3eni se jako perspektivni me-
toda |é¢by jevi PF, ovliviiujici jak klinické obtiZe, tak i patogenetické slozky této choroby.
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