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Perikardialny vypotok ako prvy prejav systémovej sklerodermie
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Systémova sklerdza (SSc) je zavazné ochorenie so zlou progndzou, s klinicky zavaznymi kardialnymi kom-
plikaciami. Kardidlne postihnutie sa velmi casto inicidlne manifestuje vo forme perikardidlnych efuzii.
V nasom klinickom pripade poukazujeme na to, Ze perikadidlna eftizia méze byt Uplne prvou manifestaciou
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Uvod

Systémova skleréza (S5¢) je autoimunitné ochorenie spo-
jivového tkaniva charakterizované vaskulopatiou a fibré-
zou. Medzi klinicky najzavaznejsie kardidlne manifestacie
SSc patri fibroza myokardu s rozvojom priznakov srdcové-
ho zlyhavania a pulmonalna artériova hypertenzia (PAH).
Pulmonalna artériova hypertenzia je najcastejsou a klinic-
ky najzdvaznejSou komplikaciou SSc a je hlavnou pric¢inou
mortality pacientov so SSc. Prevalencia PAH pri SSc sa po-
hybuje od 7 % do 29 %, v zavislosti na metodike $tudie
a sledovanej populdcii [1-4].

Malé perikardidlne efuzie nie su nezvycajné pri SSc
a perikarditida byva castym post-mortdlnym nalezom.
Velké hemodynamicky zavazné perikardidlne vypotky,
ktoré sa prejavuju kardidlnou tamponadou, byvaju vzac-
ne a maju velmi zld prognézu [5,6]. Prezentujem klinicky
pripad pacientky, u ktorej sa SSc klinicky manifestovala
perikardidlnym vypotkom. Touto kazuistikou by sme

chceli poukdzat na vyznamnu klinicku skutoc¢nost, ze
perikardialna efuzia moze byt Gplne prvou manifestaciou
SSc, eSte pred rozvojom PAH, alebo inych kardialnych
komplikacii.

Popis klinického pripadu

49-ro¢nd pacientka kaukazskej rasy prvy krat vyhladala
lekarsku pomoc pre progresivne sa zhorsujucu dychavicu
a intoleranciu horizontalnej polohy. Pri prijme na nasu
kliniku udéavala farebné zmeny na koZi koncekov prs-
tov vyprovovokované chladnym prostredim, predoviet-
kym v zmysle bolestivého zbelenia. Popisovala obcasné
tazkosti s prehltanim v zmysle dysfagie. Pacientka bola
dispenzarizovana u internistu pre artériovd hypertenziu
liecenu inhibitorom angiotenzin konvertujiceho enzymu
a beta-blokatorom, primarnu hypotyreézu na medikacii
L-thyroxinom. V minulosti bola u nej realizovana hyste-
rektémia pre myédm maternice.

Adresa: MUDr. Peter Kruzliak, V. internd klinika, Univerzitna nemocnica Bratislava, PaZitkova 4, 8201 01 Bratislava, Slovenska republika, e-mail: peter-kruzliak@post.sk

DOI: 10.1016/j.crvasa.2012.05.014

Tento clanek prosim citujte takto: P. Kruzliak, et al., Pericardial effusion as a first sign of systemic scleroderma, Cor et Vasa 54 (2012) e258-€260, jak vySel v online verzi Cor et Vasa na

http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0010865012000665



P. Kruzliak, et al.

387

Map 3
170dB/C3
Persist Low
2D OptHGen
Fr Rate:High

BWO Pg0
Col0 Pg0

Obr. 1 - Echokardiograficky nalez stredne velkého perikardialneho
vypotku

Pri inicidlnom fyzikdlnom vy3etreni bola telesna teplota
36,8 °C, artériovy krvny tlak 100/70 mm Hg, srdcova frek-
vencia 85/min a frekvencia dychov 16/min. Pacientka bola
dobrej vyzZivy, normostenického habitu. Vysetrenie hla-
vy, o¢i a nosa bolo bez patologického nalezu. Jazyk bol
nepovleceny, v strednej Ciare, pharynx bol kludny, bez zné-
mok zapalu. Napln juguldrnych Zil nebola zvy3end, pulza-
cie na karotidach boli bilaterdlne hmatné. Hrudnik bol bez
deformit, auskultacne bolo dychanie vezikularne bez pato-
logickych fenoménov. Srdcové ozvy boli ohranicené, bez Se-
lestov. Palpacne brucho bolo priehmatné, bez hmatnej re-
zistencie, bez splenomegalie. Dolné koncatiny bez edémov.

Pri objektivnom vysetreni boli verifikované trofické
zmeny na kozi distalnych falangov prstov, ako aj Raynau-
dov fenomén. Laboratérnymi vysetreniami bola zistena
lahka leukocytéza a stredne zavazne elevované zapalové
markery (FW, CRP).

RTG vy3etrenie hrudnika bolo bez patologického n&-
lezu, kardiomegédlia nebola pritomna.

Na EKG bol pritomny sinusovy rytmus, bez ischemickych
zmien a poruch rytmu. Pri echokardiografickom vysetreni
bol popisany stredne velky perikardidlny vypotok, bez
zndmok tamponddy a zdvaznej plucnej hypertenzie
(obr. 1). Na zédklade klinického nélezu, anamnestickych
udajov a vyssie uvedenych vysetreni sme vyjadrili podoz-
renie na automimunitnu etiolégiu perikardialneho vypot-
ku, konkretne na sklerodermiu. Diagnéza sklerodermie
bola nasledne potvrdena ndlezom vysoko signifikantnej
pozitivity antinukledrnych autoprotildtok (ANA) a proti-
latok proti DNA-topoizomeraze | (anti-Scl70).

Nasledne sme indikovali lie¢bu kortikoidmi a vzhladom
k pritomnému Raynaudovmu fenoménu sme doplnili aj
kalciovy blokator. Na uvedenej terapii doslo k zlepseniu
klinického stavu s Ustupom dyspnoe a kontrolné echo-
kardiografické vysetrenie po 3 mesiacoch ukdzalo signifi-
kantnu redukciu perikardidlneho vypotku.

Diskusia

Postihnutie kardiovaskuldrneho systému u pacientov so
SSc moze byt spésobené bud na zdklade primarneho skle-

rotizujuceho procesu postihujliceho srdce a cievy, alebo
moze ist o sekundarne komplikacie pri primarnom do-
minantnom postihnuti obli¢iek a pluc. Kardidlna mani-
festacia ochorenia je prediktorom zlej prognozy, kedze
diagndza SSc v kone¢nom désledku casto nie je stanove-
na, alebo sa zisti az pomerne neskoro. Pricinou méze byt
diskrepancia medzi klinickym obrazom SSc, subjektivnymi
tazkostami a kardidlnou symptomatolégiou. Kardidlne
manifestacie SSc zahrfiuju myokardidlnu fibrézu, isché-
miu myokardu, poruchy vedenia vzruchu v zmysle ra-
mienkovych blokad, systolickii a diastolicku dysfunkciu,
perikarditidy a perikardialne vypotky [5,7].

Postihnutie perikardu pri SSc moze mat charakter peri-
karditidy, perikardidlnych adhézii a vypotkov. Incidencia
perikardidlneho postihnutia variruje od 16% u pacientov
so stanovenou diagnézou difuznej formy SSc, resp. 30%
u pacientov s limitovanou formou SSc, az po 50% podla
nekroptickych studii. Klinicky symptomaticky sa mani-
festujuci perikardidlny vypotok je vzacny, napriek tomu
vsak moze byt echokardiograficky detekovany az u 41%
pacientov so SSc [8]. Na zdklade udajov zo studii su vo
vseobecnosti klinicky symptomatické ochorenia perikar-
du pri SSc menej casté (5-16%) ako autopticky potvrdené
perikardialne postihnutie (33-72%) [9-14]. To znamen3,
Ze vadina pripadov perikardidlneho postihnutia pri SSc
su asymptomatické, resp. oligosymptomatické, pricom
symptomatoldégia je popisovand len u 7-20% pacien-
tov, a teda aj preto nebyvaju klinicky diagnostikované
pocas Zivota pacienta, ak sa na ne cielene nemysli [14].
Zriedkavejsie su popisované aj velké perikardidlne vypot-
ky spbsobujuce tamponadu srdca, avsak v tychto pripa-
doch aj na zaklade spoluvyskytujucich sa trofickych zmien
koZe sa castejSie diagnostikuje u pacientov SSc [8,15].

V nasom klinickom pripade bol perikardialny vypotok
prvou klinickou manifestaciou SSc.

Perikardidlne efluzie su castejSie asociované s pul-
monalnou hypertenziou a ich pritomnost méze byt
prediktorom pritomnosti PAH u pacienta so SSc. Velky
vypotok méze viest k tampondde a je prediktorom
zlej prognézy ochorenia. Ak sa zisti, Ze autoimunitné
ochorenie je etioldgickym faktorom vypotku, adekvatna
imunosupresivna liecba moze signifikantne zredukovat
velkost. Pri znamkach srdcového zlyhania je indikovana
diuretickd lie¢ba, ktord vyznamne prispieva k redukcii
perikardidlneho vypotku. Ak je kardidlne postihnutie
charakterizované pritomnostou len malého asymptom-
atického perikardidlneho vypotku, vystacime si s pravi-
delnymi echokardiografickymi a klinickymi kontrolami.
V pripade, ak dochadza k zvaciovaniu vypotku, resp. ak
je vypotok symptomaticky, indikujeme perordlnu liecbu
prednizolénom. Pacienti s velkymi vypotkami a znakmi
tamponddy by mali byt indikovani k perikardiocen-
téze, resp. pripadne k fenestracii perikardu a mala by
byt podavand systémova lie¢ba vysokymi davkami kor-
tikoidov (500-1 000 mg metylprednisolénu i.v.) [12,13].

Zhrnutie

Touto kazuistikou sme chceli poukazat na to, Ze systémo-
va sklerodermia sa moze prezentovat stredne zdvaznym
perikardidlnym vypotkom s inymi priznakmi systé mového
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ochorenia alebo bez nich. Preto je nutné uvazovat o tejto
chorobe hlavne u mladych Zien s progresivnou dychavi-
cou bez akychkolvek inych priznakov srdcového zlyhava-
nia a s echokardiografickym nalezom malého az stredne
zadvazného perikardidlneho vypotku.
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