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Souhrn

V kazuistice je popsan diagnosticky proces dvaactyricetiletého nemocného s atypickym priibéhem exudativni perikarditidy. Definitivni diagndéza je angio-
sarkom srdce. Angiosarkom srdce je vzacny maligni tumor postihujici zpravidla pravou sin. Léc¢ba angiosarkomt srdce je chirurgicka. Prognéza vsech sarkomt

srdce je Spatna.
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Pericarditis is not always the same
Abstract

The presented case study presents the diagnostic methods used in a 42-year-old patient with atypical course of exudative pericarditis. The definitive diagnosis
is angiosarcoma of the heart. Angiosarcoma of the heart is a rare malignant tumor that most often affects the right atrium. The treatment of angiosarcomas is

surgical. The prognosis of heart sarcomas is poor.
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Vlastni popis pfipadu

Dvaactyficetilety nemocny byl prijat na Interni
oddéleni Nemocnice Pisek v breznu 2013 pro
progredujici dusnost a pleurdIni bolesti.
Z osobnf anamnézy u pacienta bylo zjisténo,
Ze byl v détstvi [éCen pro recidivujici akutnf
bronchitidy. Pacient byl nekurak, alkohol pil
prileZitostné. V roce 2006 byla provedena cir-
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Obr. 1. CT AG plicnice (03/2013) - perikardialni vypotek.

kumcize. Z rodinné anamnézy byl otec sle-
dovén pro diabetes mellitus 2. typu na PAD. Ini-
cidlné byl tyden lécen praktickym Iékarem pro
anginu, nasazen Duomox 1 000mg po 12 hod.
Po tydnu se objevila ndmahova dusnost a ple-
urdlnibolesti vlevo, zhorsujici se v noci, teplotu
si neméfil, uzival opakované Coldrex, v posled-
nich dvou dnech pred prijetim se objevil pocit

nadymani, paleni zahy negoval, véha stabilni,
krvacivé projevy nepozoroval. Pfi vstupnim vy-
Setfenfauskultacné na srdci zjisténa tepova fre-
kvence 110/min, selest nediferencovan, zvét-
send jatra 2cm pod oblouk, ostatnf somaticky
nélez bez ndpadnosti. V Gvodu jsme méli po-
dezfeni na plicni embolii, proto jsme provedli
CT AG plicnice (obr. 1), kde byl diagnostikovan
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Obr. 2. Transtorakalni echokardiografie (03/2013) — parasterndlni
projekce na perikardidlni vypotek.
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Obr. 3. Transtorakalni echokardiografie (03/2013) - subkostalni
projekce 2-DE na hypoechogenni utvar kolem P siné.

Obr. 5. Trastoraklani echokardiografie (11/2013) - subkostalni pro-
jekce 2-DE na hypoechogenni ttvar kolem P siné.

perikardialnf vypotek, oboustranné malé pleu-
ralni vypotky, vedlejsim nalezem pfi vysetfeni
byl zjistén emfyzém P plice. Na EKG pfi pfijeti
byla sinusové tachykardie. Laboratorné byly
prokazany zvysené zanétlivé markery CRP ma-
ximalné 176 mg/I, FW 85/105, leukocytdza, au-
toprotildtky a virologie s negativnim néalezem.
Echokardiograficky byl zjistén rozsahly perikar-
didInf vypotek (obr. 2). Pfi vstupnim echokar-
diografickém vysetieni pfitomny nékteré ze
znamek srde¢ni tampondady, zjisténa patolo-
gické respira¢ni variace viny E nad 25 %, P sin
systolicky kolabovala, neby! diastolicky kolaps
P siné a P komory, dilatovana dolni duté Zila
a omezena respiracni variace dolni duté Zily. Pfi
prabéznych kontroldch dochdzelo ke zlepsenti
hemodynamickych parametr(, pretrvavala pa-
tologicka respiracni variace viny E. Pficinou byl
pravdépodobné vliv emfyzému P plice. Pi
dalsich echokardiografickych kontroldch se
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didIni dutiny a P siné.

objevil hypoechogenni Utvar v oblasti P siné
(obr. 3).V diferencidlni diagnostice byla i Gvaha
o autoimunitn{ perikarditidé v rdmci polysero-
sitidy vzhledem k tomu, Ze sonograficky byly
zjistény diskrétni pleurdlni vypotky, ale imuno-
logicka vysetieni neukdzala na Zadné onemoc-
nénf pojiva. Autoimunitni perikarditida byla vy-
loucena, proto byla dal3f Uvahou idiopaticka
exudativni perikarditida se sekundarnimi fibri-
novymi nalety vzhledem k hypoechogennimu
Utvaru kolem P siné. Pacient byl [é¢en neste-
roidnimi antirevmatiky a antibiotiky. Labora-
torné doslo k poklesu zanétlivych markerd,
pacient byl opakované echokardiograficky sle-
dovén v pribéhu hospitalizace a jeden mésic
po propusténi, postupné doslo k Uplné regresi
perikardidlniho vypotku a ¢astecné regresi hy-
poechogenniho Utvaru v oblasti P siné. Plano-
vany dalsi echokardiografické kontroly a dovy-
Setfeni plicniho emfyzému P plice na vy3sim

Obr. 4. Transtorakalni echokardiografie (11/2013) — apikalni ctyi-
dutinova projekce 2DE na rozsahly perikardialni vypotek.

Obr. 6. Jicnova echokardiografie (11/2013) - komunikace perikar-

pracovisti. Pacient se bohuzel na dalsi dopo-
rucené kontroly nedostavil. V diferencialnf dia-
gnostice samoziejmé byla Uvaha i o nado-
rovém onemocnéni, v ramci onkologického
screnningu byla provedena sonografie bficha,
kde byla zjisténa steatdza jater, ostatni organy
bez patologie, onkomarkery B2 — mikroglo-
bulin, LD, Ca19-9, CEA byly negativni. O osm
mésicl pozdéji (listopad 2013) byl pfijat na
nase oddéleni s dusnosti NYHA III trvajici tfi
tydny, nechutenstvi a hubnutf posledni mésic.
Tyden byl lécen praktickym Iékafem antibio-
tiky z ddvodu podezieni na akutni bronchi-
tidu. V objektivnim nalezu byla dusnost pfi
malé namaze (NYHA Ill), zvysend juguldrni
napln, tachykardie 110/min, zvétsena jatra,
nebyl patry pulsus parodoxus ani Kusmau-
lovo znameni, krevni tlak stabilné 110/80, po-
slechové na plicich oslabené dychani vpravo
po Uhel lopatky, tepova frekvence 100/min,
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Obr. 7. CT hrudniku (11/2013) - rozsahlé tumorézni hmoty v ob-
lasti perikardu.

zvétsend jatra 2cm pod oblouk. Laboratorné
jsme prokazali zvysené zanétlivé markery CRP
s maximem 100mg/l, jinak bez patologie. Na
EKG byla sinusova tachykardie. V této dobé
byl echokardiograficky diagnostikovan roz-
sahly perikardialni vypotek s infiltracemi
(obr. 4), v oblasti P siné 8cm heterogenni
Utvar (obr. 5), podobné intraperikardialni masy
i kolem dalsich oddilli s perikardidlnim vypo-
tkem. Byl pfitomen kolaps pravé sing, nebyl
diastolicky kolaps pravé komory, patologicky
vysokd transmitralni a transtrikuspidalnf va-
riace prdtokd (pficemz pomér vinek E/A nad
chlopnémi byl nad 1), dilatované a mélo ko-
lapsibilni doIni duta zila. Naznaceny byl tzv.
septal bounce - ktery mohl byt podminén
konstrikci, tkdnovym dopplerem byla zjisténa
fyziologicka diastolickd rychlost septélniho
mitrainiho anulu (nad 8cm/s) a také pomér
maximaln{ rychlosti transmitralni E viny k ma-
ximalnf rychlosti septalniho anulu byl fyziolo-
gicky. Jicnovou echokardiografii po podani
kontrastnf latky (agitovand glukéza 10 %) byla
zjisténa perforace stény pravé siné a komuni-
kace s perikardialnim vakem (obr. 6), doplerov-
skym mapovanim nebyla komunikace zfejma.
Dale byl proveden USG pleury vpravo, kde byl
diagnostikovan velky pleuralni vypotek vpravo.
Dle CT hrudniku (obr. 7) byly diagnostikovany
objemné tumordzni masy v oblasti peri-
kardu a velky pleurdini vypotek. U pacienta
bylo vysloveno podezfeni na primdrni tumor
srdce. V préibéhu hospitalizace byly opako-
vané provadény punkce pleurdliniho vypotku
vpravo. Kultivace a cytologie vypotku byla
negativni. V rdmci vysetfovaciho programu
byla doplnéna kontrolni sonografie bficha,
kde byla popsana echogennfloZiska v oblasti

jater a sleziny. Indi-
kovéno CT bficha
a malé panve, v ja-
trech a sleziné byly
nalezeny susp. me-
tastazy, vedlejsim na-
lezem byla vicecetna
loZiska v plicnim pa-
renchymu pfi obou
bazich. Pacient byl
dale vysetfovén na
vys$sim  pracovisti,
kde bylo doplnéno
PET/CT. Dle PET/CT
byly zjistény ob-
jemné tumordzni
hmoty perikardu,
komunikace s P sinf,
lymfadenopatie mediastina a jaternim hiluy,
metastatické postizenf jater, sleziny, zmény
v oblasti plic nejspise kombinaci zanétlivych
zmén a metastatického postizeni, pravdépo-
dobné pfitomnd infiltrace kostni dfenég, lym-
fadenopatie na krku velmi suspektné reak-
tivni. Indikovéna biopsie z tonsily, pfi biopsii
nebyly zjistény nadorové bunky, dale prove-
dena trepanobiopsie kostni dfené, histologicky
drobna sekundarni dysplazie. U pacienta do-
chazelo ke zhorSovani klinického stavu, byly
pfitomny pocinajici zndmky srde¢nf tampo-
nady, v laboratofi vzestup zanétlivych markerd,
bez zjevného infektu, déle rozvoj trombocy-
topenie a mirné koagulopatie. Po konzultaci
s hematology bylo indikovano podani dvou
trombokoncentratd a kanavit. Vzhledem k ne-
jasnému procesu a vycerpanym vysetfovacim
moznostem ke zjisténi diagndzy bylo rozhod-
nuto o provedeni chirurgické excize vzorku
z perikardu k identifikaci tumoru. Pooperacné
doslo u pacienta k rozvoji multiorgdnového se-
[hani. Dva dny poté pacient zemfel. Definitivni
diagndza byla stanovena histologicky. Jednalo
se 0 angiosarkom srdce s generalizaci do plic,
jater, sleziny a kostni dfené, vedlejsim ndlezem
byl lobularni emfyzém P plice.

Diskuze

Exudativni perikarditida je ¢asto diagnosti-
kované onemocnéni na internich oddélenich.
Nejcastejsi formou perikarditidy je idiopaticka
perikarditida klinicky se projevujici perikardi-
alni bolesti, teplotou, mze se vyvinout peri-
kardialni vypotek. Zdkladem terapie jsou ne-
steroidni antirevmatika a klid na [Gzku. Déle se
vyskytuje virova perikarditida, na kterou mame
podezfeni zejména v pfipadech, kdy zanét na-

vazuje na respiracni infekt. Bakteridlni perikar-
ditida je onemocnént, kdy je pfitomen pu-
rulentni vypotek. Infekce se do perikardu sifi
hematogenné pfi sepsi anebo per continuitam
z pleury plic nebo pfi infekéni endokarditidé
s abscesy. Klinicky jde o septicky stav s velmi
vaznou prognoézou. Lécha spociva v perikar-
didIni drendzi, ur¢eni agens a podani intrave-
nézniho ATB + lokaIni ATB lavazi dle citlivosti.
Déle je nutno zvazovat perikarditidu u systé-
movych onemocnéni pojiva. Do této kate-
gorie patfi revmatoidni artritida, systémovy
lupus erythematodes nebo sklerodermie. Pe-
rikarditida ustupuje po nasazeni kortikoterapie.
Drive byla ¢asta perikarditida u revmatické ho-
recky, kterou dnes nevidame. Perikarditidy se
také vyskytuji u metabolickych onemocnént.
U rozvinutého obrazu hypothyreozy se najde
perikardidlni vypotek, ktery pomalu narlst3,
nenf ale hemodynamicky vyznamny. Terapif
je specificka terapie hypotyredzy. Perikarditida
u dialyzovanych se pozoruje cca u 10 % nedo-
state¢né dialyzovanych pacientt. V diferenci-
aIni diagnostice perikarditid je také nadorové
onemocneni [1]. Sekundarni nddory se $ifi do
srdce pfimo prordstanim z okolnich organt
(mezihrudi ¢i plic) ¢i se $iff hemotogenné nebo
lymfogenné. Nejcastéji metastazuje do srdce
maligni melanom, karcinom plic, karcinom
prsu, lymfomy ¢i leukemie. Metastatické posti-
Zeni je 20-40krat Castéjsi oproti primarnim na-
dorlim srdce. Primarni nadory srdce jsou velmi
vzacné [2,3]. Sarkomy srdce tvofi 75 % primar-
nich nddord srdce. Angiosarkom srdce je nej-
Castéjsi z primdrnich nadort srdce, tvorf 30 %
vsech malignich nddort srdce. Vétsi vyskyt
angiosarkomu srdce je u muz mezi 30. a 50.
rokem (jako u naseho pacienta) [2,4]. Klinicky
se mUze angiosarkom srdce manifestovat jako
namahova dudnost, bolesti na hrudi, kasel, syn-
kopa, arytmie ¢i jako projevy srde¢ni tampo-
nady/konstrikce [5]. Typicky je angiosarkom
lokalizovan v oblasti P siné. Casté je invaze do
perikardidlniho vaku, kterd vede k rozvoji pe-
rikardidintho vypotku, miZe dojit az k rozvoji
mUze byt vzacné i ruptura srdecni stény. Pri
stanoveni diagndzy je jiz velmi ¢asto metasta-
ticky proces do jater a do plic [6-10]. Zakladem
diagnostiky je transtorakalnf a transezofagealnf
echokardiografie. Echokardiograficky v prin-
cipu mdzeme vidét tumordzni masy vychaze-
jicl ze stény myokardu, resp. masy v perikardu
anebo také perikardidlni vypotek. Hemodyna-
micky mohou byt tyto nalezy neutraini anebo
pozdéji mohou zpUsobovat tampondadu, kon-
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strikci, resp. kombinaci obou [11,12]. Ze zobra-
zovacich metod se v soucasné dobé vyuziva
MR srdce [9,11]. Ke stanoveni rozsahu genera-
lizace indikujeme CT ¢&i PET/CT vy3etfen(. K de-
finitivni identifikaci tumoru se provadi chi-
rurgickd excize vzorku z perikardu. U naseho
pacienta byla utlacena prava sin, vieobecné
znamky tamponady nebyly jasné vyvinuté kli-
nicky ani echokardiograficky. Byla naznacena
konstrikce (tzv. septal bounce, coz je atypicky
pohyb interventrikuldrniho septa podminény
Casnym plnénim zejména pravé komory v in-
spiriu), i kdyz echokardiografické vyjadreni
znesnadnoval soucasny perikardidnf vypotek
s modifikaci obrazu a plicni emfyzém (nedo-
fesené etiologie), ktery se také podilel na zvy-
raznéni transmitralnich a transtrikuspidalnich
pratokovych variacich [13]. K jasné vyvinuté
tamponadeé srdecnich oddild mohly branit tu-
mordzni srlisty mezi viscerdlnim a parietdlnim
perikardem nejen v oblasti pravé siné, ale i dal-
sfch oddill, zejména levé komory. Hemody-
namické zmény hodnocené echokardiogra-
ficky se pozdéji zvyrazriovaly (pfi hodnocenf
vyssim pracovistém jiz byl vice vyvinuty Utlak
na pravou sin i znamky konstrikce). Restriktivni
porucha plnénflevé komory nebyla pravdépo-
dobnd (nebyla pfitomna zadna infiltrativni kar-
diomyopatie ani zndmé diastolické dysfunkce
levé komory z minulosti, i kdyZ by se dalo teo-
retizovat o tom, Zze pomerné rozséhlé tumo-
rozni infiltrace kolem levé komory by mohly
vyrazné ovlivnit jeji plnénf az ve smyslu re-
striktivni hemodynamiky, ale toto vylucuji fy-
ziologické nélezy tkanovym dopplerem v ob-
lasti septalniho mitrdlniho anulu). Vyvinula
se také perforace v oblasti pravé siné, kterou
jsme diagnostikovali pomoci bublinkového
kontrastu. Dopplerovskym mapovanim (color
flow mode) nebyla komunikace zfejma. Je to

pochopitelné, protoze rychlost tok( perforaci
z dutiny a do dutiny perikardu byla nizkd, tedy
barevnym dopplerovskym mapovanim pfi nut-
nosti nastaveni nizkého Nyquistova limitu vzni-
kaly nepfijatelné artefakty vzniklé pohybem
srdce a obraz byl necitelny, v pfipadé nasta-
veni vyssiho Nyquistova limitu komunikace
pochopitelné nemohla byt viditelnd. V pfipadé
¢asné diagndzy angiosarkomu je zadkladem
chirurgickd lé¢ba, kterd je nasledovéna adju-
vantni chemoterapii. Ve fazi generalizace je
mozné pouzit paliativni chemoterapii. Vyuzi-
vaji se ¢tyfi chemoterapeutické rezimy CAD
(cyklofosfamid, adriamycin/doxorubicin, da-
carbazin), AD (adriamycin), CYVADIC (cyclo-
fosfamid, vinkristin, doxorubicin, dacarbazin)
a VAC (vincristin, doxorubicin, cyklofosfamid).
V druhé volbé je mozné také vyuzit docetaxel
(paclitaxel) nebo gemcitabin, dle v pripadé re-
zistence na antracykliny se nové vyuziva multi-
kindzovy inhibitor — sorafenib [2,11,14]. Viyuziti
radioterapie je omezené z ddvodu kardiotoxi-
city. Reakce na chemoterapii ¢i radioterapii je
nepfiznivd [10,14,15]. Progndza pacientl s an-
giosarkomem je velmi zavazna, median preZiti
se pohybuje v rozmezi mezi 7 a 12 mésici [6,7].

Zaveér

V nasem sdéleni demonstrujeme kazuistiku
nemocného stredniho veku s atypickym pra-
béhem angiosarkomu srdce. Jedna se o one-
mocnéni, které je velmi vzacné, ale i presto je
nutno o této diagndze premyslet v diferen-
cidlni diagnostice perikarditid. V nasem pfi-
padeé byla diagnostika svizelna tim, ze prbéh
onemocnéni byl dvoufazovy.V prvni fazi bylo
velmi zajimavé, Zze doslo k Uplné regresi peri-
kardidlniho vypotku i postupné regresi hypo-
echogenniho Utvaru v oblasti P siné a obou-
strannych pleurdinich vypotkd. Otézkou tedy

je, zda se jiz pti prvni fazi nejednalo o genera-
lizované onemocnént.
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