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INTERNA MEDICINA |

1. Hilova striktira pri lgG4-SC: diagnosticka vyzva

Zékovic, M.
Il intern& klinika LF SZU — HEGITO, FNsP F.D.R. BB, Banskd Bystrica

IgG4-related sclerosing cholangitis (IgG4-SC) méze klinicky aj morfologicky
napodobriovat hilovy cholangiokarciném a predstavuje diagnostickd vyzvu
najmé pri rozsiahlych striktdrach zl€ovych ciest s recidivujocimi cholangitidami
a formujicimi sa hepatdlnymi abscesmi. V prezentovanom pripade bol pacient
niekolko mesiacov manazovany pre suspekciu Klatskinovho tumoru, pricom
opakované endoskopické retrogradne cholangiopankreatikografie (ERCP),
cytologické a histologické vysetrenia zo suspekinych oblasti ani onkomarkery
malignitu nepotvrdili. Biopsia pecene pri diferencidlnej diagnostike 1gG4-SC
preukézala iba zdpalové a fibroprodukéné zmeny, ¢im sa potvrdila nizka vy-
povednd hodnota tychto lokalit pri podozreni na IgG4-mediované postihnutie.
Definitivne stanovenie diagndzy umoznila az biopsia papilla duodeni major
Vateri poéas ERCP, ktoré zachytila typické histologické znaky IgG4-SC v sélade
s klinickym obrazom a sérovou elevdciou IgG4. KlGéovym poznatkom pripadu
ie, ze papildrna biopsia predstavuje najvyfaznejsie miesto odberu pri diagnos-
tike 1IgG4-SC, zatial ¢o biopsie lozisk v peceni & striktir v zI€ovych cestéch
sloZia predovietkym na vylGéenie malignity. Véasné rozpoznanie tohto diag-
nostického algoritmu méze zdsadne ovplyvnif manazment pacienta a umoznif
adekvatne zahdjenie imunosupresivnej terapie.



2. Ked' ascites boli: Budd-Chiariho syndrom

Takdé, T.
Il. intern& klinika SZU, FNsP F.D.R. BB, Banskd Bystrica

Uvod: Budd-Chiariho syndrém (BCS) je zriedkavé pricina portélnej hyper-
tenzie a hepatdlneho zlyhdvania, éasto asociovand s trombofilnymi stavmi.
Diagnostika byva ndro¢né najmé pri subakitnom alebo chronickom priebehu
s nedpecifickymi symptémami. Nada kazuistika poukazuje na vyznam cielenej
diferencidlnej diagnostiky u pacientov s bolestivo vzniknutym ascitom a pozi-
tivnou rodinnou anamnézou trombéz, ako aj na potrebu multidisciplindrneho
pristupu v manazmente tychto komplikovanych pripadov.

Sohrn: Prezentujeme pripad pacientky v strednom veku s anamnézou Crohno-
vej choroby po ileocekdlnei resekcii a s rodinnou anamnézou trombofilnych sta-
vov. Dévodom hospitalizacie boli bolesti a zva&senie obvodu brucha s labora-
tornym obrazom akdtneho poskodenia pecene (ALl). Vstupné ultrasonografické
vy3etrenie odhalilo cirhoticky prestavbu pecene so splenomegdliou a ascitom.
Na zdklade CT angiografie bola diagnostikovand chronické obliterdcia pravej
a strednej hepatdlnej vény s recentne nasadnutou trombézou lavej hepatdlnei
vény a lavej vetvy portdlnej vény, &o zodpovedalo primdrnemu chronickému
Budd-Chiariho syndrému. Zahdjili sme antikoagulaént lieébu nizkomolekular-
nym heparinom, ktord sa komplikovala heparinom indukovanou trombocytopé-
niou ll. typu, s nutnosfou zmeny antikoagulaénej lieéby na perordlne antikoa-
gulancia. Po multidisciplindrnej diskusii bol indikovany a Gspedne realizovany
DIPS. Sé&asne bola pacientka zaradend na &akaciu listinu pred transplantd-
ciou pecene. Postupne doslo k regresii ascitu a klinickej stabilizacii pacientky,
K dnesnému diu je stav pacientky natolko zlep3eny, ze mohla byt na ¢akace;j
listine do¢asne zneaktivnena.

Zaver: Kazuistika zdérazuje potrebu myslief na Budd-Chiariho syndrém pri
bolestivo vzniknutom ascite nejasnej etioldgie, vyzname rodinnej anamnézy
trombdz a Glohu vEasnej intervencie (TIPS/DIPS) v prevencii progresie hepa-
tdlneho zlyhdvania. Multidisciplindrny manazment je kldcovy pre optimalizéciu
lie¢by a posidenie pacienta v kontexte transplantdcie pecene.



3. Skryta hrozba sepsy

Pilkov4, L., Martinkovd, D., Hazlinger, M., Berecovq, Z.
Internd klinika SZU a UN- Nemocnica sv. Michalq, a. s., Bratislava

Cysty pecene, prevazne jednoduché, si v populdcii pomerne &asté, prevaz-
ne bezpriznakové ochorenia, ktoré byvaji véésinou popisované ako vedlajsie
nélezy pri zobrazovacich vysetreniach zameranych na vnitrobruiné orgdny.
V nasej kazvuistike uvddzame priklad pacienta, ktory udaval niekolko dni trvaji-
ce febrility a znizend diurézu. Pri prijati na nasu kliniku bol pacient hypotenzny,
tachykardicky, v Sokovom stave, v laboratérnom obraze dominovali zvy3ené
zdpalové parametre a retencia dusikatych latok, zvysené tzv. hepatdlne enzy-
my, mierna hyperbilirubinémia, v modi boli zndmky uroinfekcie. Realizovali sme
RTG snimku hrudnika, ktord nevysvetlovala vysoké zdpalové parametre, USG
vydetrenim brucha bola vylicend stdza v dutom systéme moéovych ciest, pri-
tomnd bola hepatomegdlia a po&etné cysty heparu, najvécsia objemnd cysta
sposobovala Utlak zlénika a dilatéciv intrahepatdlnych ZIcovych ciest, d. cho-
ledochus bol fazko zobrazitelny. Stav pacienta sme zdverovali ako septicky
$ok na podklade cholangitidy a uroinfekcie s akdtnym rendlnym poskodenim
3. stupria, poddvali sme kombinovani ATB terapiu, tekutinovi resuscitdciu, pre-
chodne aj s nutnosfou vazopresorickej podpory. Po stabilizacii stavu a Gprave
rendlnych funkcii sme realizovali CT vy3etrenie brucha a MR peene, kde okrem
tlaku ZI¢nika a dilatdcie intrahepatdlnych zl¢ovych ciest bol popisovany aj zi-
zeny ductus choledochus v oblasti porta hepatis a drobné hypondenzné loziské
v.s. abscesy. Po komplexnej liecbe a ndslednej sklerotizacii cysty pecene doslo
k regresii ndlezu, pretrvavala septované cysta vo vyraznej velkostnej regresii uz
bez Utlaku okolitych $truktir, pacient bol nésledne prepusteny do ambulantnej
starostlivosti, kde je doteraz sledovany bez recidivy cholangitidy.



4. Raritny pripad karcinomu zaltdka s fulminantnym
priebehom

Zilka, A.
. internd klinika LF UK a UNB, Bratislava

48-roény obézny pacient s anamnézou artériovej hypertenzie 1.st. ESC/ESH
bol prijaty na . internd kliniku LFUK a UNB pre mikrocytovd hypochrémnu ané-
miu fazkého stupria s manifestnym anemickym syndrémom, fazki, pri vstupe
asymptomatick trombocytopéniu a akdtnu hypoxemickd respiraénd insuficien-
ciu lahkého stupfia. Na prijmovi ambulanciu privezeny RZP pre 3 dni progre-
dujice ndmahové az pokojové dyspnoe. Subjektivne uddval dychovi nedo-
statoénost, slabosf a intoleranciu ndmahy, posledné dni prechodne namerané
subfebrilie, v predchorobi Gdajne chronické nechutenstvo a sklony k obstipdcii.
Objektivne pacient abdomindlne obézny, tachykardicky, tachypnoicky, dy-
chanie bilat. auskultacne oslabené. Na vstupnom EKG sinusové tachykardia
s novodiagnostikovanou iBPTR. Laboratérne zistend fazkd hypoosmoldrna hy-
ponatrémia, izolovand elevacia CRP, elevacia hepatalnych transamindz, bili-
rubinov a obstrukénych enzymov, mikrocytova hypochrémna anémia fazkého
stupfia a tfrombocytopénia fazkého stupiia, D-dimér v nemeratelne vysokych
hodnotdch. Na RTG hrudnika znaky akcentovanej bronchovaskuldrnej kres-
by, bez loZiskovych zmien, vzhladom na primozdachyt iBPTR a elevaciu D-di-
méru cestou UIPS doplnené CTA a. pulmonalis s vyld&enim plicnej embdlie,
s vedlaj$im ndlezom rozsiahlej hilovej, mediastindlnej a paraezofagedlnej LAP,
pocetnych subpleurdlne uloZenych lozisk v plicach so susp. solidnym neostro
ohrani¢enym loZiskom s GGO zénou v okoli - susp. MTS a susp. MTS lozZisk
v peceni. Pacientovi od prijatia poddvand nizkoprietokové oxygenoterapia, re-
alizovand hemosubstiticia erymasou celkovo 6%, bez vzostupu Hgb. Vzhladom
na elevované zdpalové parametre iniciovand empirickd ATB liecba parenterdl-
nym 3.gen cefalosporinom, pre hypoosmolarnu hyponatrémiu substituuované
ndtrium, pre elevdciu hepatélnych transamindz poddvané hepatoprotektiva.
Realizované USG vysetrenie brucha s ndlezom hepatomegdlie s viacpocetnymi
loZiskami v oboch lalokoch charakteru metastdz, dalej zhrubnutd stena Zléni-
ka s viacpo&etnou cholecystolitiGzou. Na gastroskopickom vysetreni ndlez v.s.
viacpoéetnej TU masy na prednej stene korpus, v.s. aj v kardii, vzhladom na
trombocytopéniu fazkého stupfia nemozno realizovaf biopsiu vzorky, paciento-



vi nésledne podany trombocytovy koncentrdt a pri opakovanom gastroskopic-
kom vy3etreni biopsia doplnend. Stolica na OK a H.pylori Ag pozitivna. Pacient
pre fazky trombocytopéniu substituovany koncentratom trombocytov celkovo
3x, pocet trombocytov nadalej klesd. Vzhladom na susp. chronické krvné straty
z horného a v.s. aj dolného GIT pacient i.v. hemostypticky lieceny. V CT sta-
gingovom vysetreni potvrdené pocetné loZiskd charakteru MTS v plicach dift-
zne subpleurdlne, dalej v peéeni vo vietkych segmentoch s rozsiahlou LAP me-
diastinalne, pozdi plicnych hilov, paraezofagedlne, pozdiz pegefiového hily,
perigastricky, retroperitonedlne v okoli hlavy pankreasu (kde nemozno vyldgif
prip. infiltréciu), paraaortokavdlne v rozsahu celej AA az po AIC bilat. - bez
jednoznaéného lozZiska primarneho TU. Zvy3ené onkomarkery CEA, CA19-9,
CA125, CA72-4, CYFRA a NSE. Prietokové cytometrické vysetrenie nedokd-
zalo pritomnost odchyliek zodpovedajucich infiltracii periférnej krvi patologic-
kym klonom typu LPO, pritomné boli benigne plazmatické bunky v minimélnom
zastipeni. Vzhladom na vzostup CRP a progresiu respiracnej insuficiencie je
pacientovi podany i.v. piperacilin/tazobaktam, forsirovand diureticka liegba,
navy$end oxygenoterapia, p bronchodilataénd lieéba i.v. aj inhalaéne, vzhla-
dom na kriticky stav pacienta s opakovanym poddvanim trombocytovych kon-
centrdtov a erymds je jednorazovo aplikovany dexametazén v dévke 8 mg i.v.
Napriek poddvanej terapii pretrvdva respiraénd insuficiencia, v hemograme
sa prehlbuje pancytopénia, preto ustupujeme od kolonoskopického vy3etrenia.
Nasledne je konzultované Klinika onkohematolégie NOU, za 6éelom prekladu
pacienta kvéli punkcii kostnej drene a dalsej komplexnej diagnostike a lieébe.
Vzhladom na kriticky stav pacienta je od prekladu na hematolog. pracovicko
upustené a preberd ho tim na JIS 20. 10. 2025. Pacient dyspnoicky, hypoxe-
micky auskultaéne bilaterdlne difézne spastické a vlhké fenomény, diuretické
lie¢ba je intenzifikovand, aviak bez vyznamneijsieho efektu, pacient nadalej
dyspnoicky, prehlbuje sa respiraéné zlyhanie, zaintubovany, ventilovany, napo-
jeny na UPV. Napriek komplexnej resuscitacnej starostlivosti sa nedari obnovif
a stabilizovaf obeh a diia 20. 10. 2025 o 16,05 hod. je kondtatovany exitus
letalis.



5. Nutriény deficit ako diagnosticka pasca

Krausovq, T., Bardac, M.
Fakultnd nemocnica Trnava, Klinika vnitorného lekarstva, Trnava

Ide o 49-roéného muza, prijatého na Kliniku vnitorného lekdarstva pre bicyto-
péniu, generalizovany makulopapulézny exantém a celkovi slabosf za G&elom
dif.dg. V Gvodnych vysetreniach bol potvrdeny fazky deficit vitaminu B12 so
stredne fazkou trombocytopéniou, fazkou normocytovou normochrémnou ané-
miou, izolovanou hyperbilirubinémiou a elevaciou zdpalovych parametrov. Pre
kombindciu hematologickych a koznych prejavov bola realizovand komplexné
diferencidlna diagnostika (infekénd, autoimunitnd, toxoalergickd), pricom imu-
nologické testy vratane anti-IF a APCA boli negativne, pldnované GFS vyset-
renie pacient odmietol. Pogas hospitalizécie sa rozvinuli febrility, jednordzovo
bola pozitivna hemokultira, vzhladom na typ izolovaného patogénu hodnote-
né ako kontamindcia; transtorakdlne Echokg nepotvrdilo endokardidlnu léziu.
Doplnené virologické PCR vysetrenia nepreukdzali aktivnu virusovi infekciu.
Zobrazovacie vy3etrenia neodhalili jednoznaént pricinu fazkosti. Dermatolég
indikoval exciziu koznych lozZisk, ktoré boli s nekonkluzivnym histologickym nd-
lezom. Anamnéza dlhodobo nizkeho per os prijmu a redukcie hmotnosti nasme-
rovala diagnostiku k moznym nutriénym deficitom; popri deficite vitaminu B12
a kyseliny listovej sa potvrdil fazky deficit vitaminu C. V koreldcii s klinickymi
prejavmi a laboratérnymi ndlezmi sme sa priklonili k diagnéze skorbutu.



6. Chylozny ascites a hypoalbuminémia - od symptému
k diagnéze

Michalkové, L., Deptovd, J., Habiridkovd, J., Lazirovd, I.
. internd klinika, Univerzitnd nemocnica Louisa Pasteura Kosice

V nasledujicej kazuistike sa zaoberdme 53-roénym pacientom s artériovou
hypertenziou, vrodenym trombofilnym stavom, steatézou pecene, chronickou
pankreatitidou, v minulosti po operdcii pankreasu pre absces. Pacient bol pri-
jaty na Linternd kliniku UNLP v Kosiciach pre anasarku. Pri prijati objektivizu-
jeme pokojové dyspnoe, auskultaéne bilaterdlne bazalne oslabené dychanie,
velkoobjemovy ascites a masivne edémy dolnych konéatin. Subjektivne udé-
val perzistujice opuchy a hnacky 6-10x denne v priebehu 4 rokov, dyspnoe
pri némahe. Laboratérne sme registrovali zdvaznd hypoalbuminémiu a hypo-
proteinémiu, lahki elevdciv zépalovych parametrov a hyponatriémiu fahkého
stupiia. Na RTG hrudnika bol pritomny bilateralny fluidothorax, na USG brucha
objektivizujeme velké mnozstvo zahusteného septovaného ascity, steatézu pe-
cene a presiaknutie kluciek tenkého creva. Realizovali sme probatérnu abdomi-
ndlnu punkciu s prekvapivym ndlezom chylézneho ascitu s vysokym obsahom
glukézy a triglyceridov. Ndsledne diferencujeme chyldzny ascites — vylu€ujeme
malignity, cirhézu pecene, vzhladom na anamnézu opakovanych intervencii
pankreasu zvazujeme aj leak, alebo obstrukciu z ductus thoracicus - doplfiame
lymfoscintigrafiu s negativnym vysledkom. Po vyliéeni rendlnych strat albuminu
suponujeme straty GIT-om a realizujeme gastroskopické vy3etrenie, ktoré ob-
jektivizuje pocetné makroskopické lymfangiektézie jejuna a edém klkov. V kon-
texte tohto nélezu a pritomnosti chylézneho ascitu pokradujeme v diferencidlne;
diagnostike &revnej lymfangiektdzie, sekunddarnu formu vyluéujeme pomocou
zobrazovacich vysetreni, roziirenych laboratérnych odberov a histologickym
vySetrenim. V spolupraci s Nemocnicou Maria-Hilf, Daun, Nemecko PCR me-
todikou vyluéujeme infekciu Tropheryma whipplei. V manazmente fazkej mal-
nutricie inicivjeme prechodni parenterdlnu vyzivu, s prechodom na perordinu
vysokoproteinovi diétu s vysokym podielom MCT tukov, pre hypogamaglobu-
linémiu poddvame IVIG. Postupne dochddza k dstupu hnaéiek, regresii asci-
tu, zlepSeniu celkového klinického stavu. Po vyli&eni moznych etiologickych
faktorov sekunddrnej intestindlnej lymfangiektdzie sa priklaname k diagnéze
primdrnej érevnej lymfangiektdzie — Waldmannovej chorobe so sekunddrnou
hypogamaglobulinémiou IgG.
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7. Pozitivita ANA protilatok - liecba podla reumatoléga?

Krdl, S., Kasperovg, S., Sutovskd, D., Stefiovg, E.
1. internd klinika LF UK a UNB Nemocnica Staré Mesto, Bratislava

Opisujeme komplikovany pripad 58-roénej pacientky, u ktorej bola prvotnym
prejavom ochorenia autoimunitnd hemolytickd anémia s leukopéniou a vy-
raznou hepatosplenomegdliou. Stav bol inicidlne zvladnuty vysokoddavkovou
kortikoterapiou. V klinickom obraze dominovali nespecifické priznaky, udd-
vala aj polyartralgie, noéné potenie, zvysené padanie vlasov a intermitentne
sa objavujice kozné vzorce pripominajice livedo reticularis. Po vyliceni on-
kologického procesu gastrointestindlneho traktu, absolvovani stagingového CT
vySetrenia s ndlezom viacerych lymfatickych vzlin do 10 mm a trepanobiopsii
kostnej drene, kde odchylky koredpondovali s ndlezom hemolyzy, bola pacient-
ka smerovand do starostlivosti reumatoléga vzhladom na pozitivitu viacerych
autoprotilatok (ANA, anti-CCP, atypické ANCA) a pozitivnu rodinnd anamnézu
systémového reumatického ochorenia. Po zhodnoteni klinického fenotypu, ktory
nebol Uplne typicky a doplneni presetrenia orgdnového postihnutia pacientka
nespliiala klasifikagné kritéria systémového reumatického ochorenia. V rémci
roziirenej diferencidlnej diagnostiky sme doplnili 18FDG-PET/CT vy3etrenie
a nasledne histologizaciu axildrnej lymfatickej uzliny, na zéklade ktorych bola
stanovend diagnéza non-Hodgkinovho lymfému - lymfému z plésfovych bu-
niek. Aktudlne je planovand onkohematologickd liegba. Autoimunitng hemoly-
tickd anémia méze byt prejavom infekénych ochoreni, autoimunitnych porich
aj hematologickych malignit, az 20 % pripadov je asociovanych s chronickou
lymfatickou leukémiou a non-Hodgkinovymi lymfémami. Extranoddlne postih-
nutie kostnej drene nemusi byf pritomné a jeho absencia diagnézu lymfému
nevyluduje. Pozitivita ANA protildtok sama o sebe neznamend pritomnost sys-
témového reumatického ochorenia. Diferencidlna diagnostika zahffia 3iroké
spektrum stavov. Doposial neobjasnent rolu hraji v procesoch tumorigenézy,
byvaji pozitivne pri chronickych infekcidch, zachytené aj u 20-25 % zdravej
populdcie. Diagnostika v podobnych pripadoch je ¢asto ¢asovo ndroéné a vy-
zaduje interdisciplindrnu spoluprdcu. Uvedenou kazuistikou chceme poukdzaf
na potrebu hodnotenia jednotlivych vy3etreni v kontexte celkového klinického
obrazu pacienta. Zdroven zdéraziujeme vyznam prehodnotenia pdvodnej
diagndzy pri netypickom priebehu ochorenia.
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8. Antisyntetazovy syndrém

Vajsovd, K., Dubeckd, S., Smahaq, J., Payer, J.

V. internd klinika LF UK a UNB, Univerzitnd nemocnica Bratislava

Antisyntetdzovy syndrém (ASS) je definovany ako podtyp idiopatickych z&-
palovych myopatii (IIM). Je charakterizovany pritomnosfou $pecifickych au-
toprotilatok, ktoré si zamerané proti aminoacyl-tRNA syntetdze, najcastejsie
anti- Jo-1. Okrem myozitidy sa Castej3ie vyskytuje intersticidlne postihnutie plic,
Raynaudov fenomén, prsty mechanika. Intersticidlna choroba plic (ILD) méze
byf u niektorych pacientov prvym a jedinym priznakom ASS. V nasej kazuistike
popisujeme pripad 70-roéného pacienta, bez interného predchorobia, s novo-
diagnostikovanou plicnou fibrézou typu nespecifickej intersticidlnej pneumdnie
(NSIP), ktory bol v juli 2025 prijaty na V. Internd kliniku LF UK a UNB za G&e-
lom diferencidlnej diagnostiky. Uddval od februdra 2025 opakované teploty
s triaskou, zdurenie nosovych sliznic, slabost aj pri malej némahe, chudnutie.
Nemal zndmky artritidy ani svalovi slabosf. Laboratérne od februdra pretrva-
vala elevdacia CRP s lahkou leukocytézou, bez elevacie svalovych enzymov.
Ambulantne bol prelie¢eny Fromilidom, Tetracyklinom, pocas predchddzajice;
hospitalizécie Ceftriaxonom v kombindcii Levofloxacinom, bez efektu. Objek-
tivne pritomny auskultagne inspiraény krepitus bilaterdlne. Kompletné funkéné
vysetrenie plic potvrdilo ndlez restrikénej ventilaénej poruchy lahkého az stred-
ného stupiia a znaéne redukovanej difiznej kapacity plic pre CO. Na echokar-
diografickom vysetreni pritomnd dilatacia lavej predsiene, adekvatna systolicka
funkcia lavej komory, bez pritomnosti zndmok plicnej hypertenzie. Odobrané
autoprotilatky s vyznamnou antiRo-52 a PL-12 pozitivitou. Stav uzatvoreny ako
antisysntetdzovy syndrém a zapocatd lieéba kortikoidmi a azatioprinom. Na
tejto lie€be evidujeme postupne pokles zdpalovej aktivity s moZnou redukciou
davky kortikoidov. Pritomnost anti PL-12 je silne spojend so $pecifickym pod-
typom antisyntetdzového syndrému, ktory je éasto charakterizovany ILD, ale
s nizsim vyskytom myozitidy a artritidy v porovnani s inymi antisyntetézovymi
profilatkami. Pacienti s protilatkami proti PL-12 maji &asto zdvazné a fazko lie-
Citelné ILD a pritomnosf tejto protilatky sa povaZuje za zly prognosticky faktor.
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9. Recidivujuca porucha reci metabolickej etiologie -
od tranzitérneho ischemického ataku po endokrinopatiu

Olsavsky, L.

Klinika vieobecného lekérstva UPIS LF a Fakultnej nemocnice AGEL Kosice-Saca, a. s.

Kazuistiky s0 cennym zdrojom poznatkov, ktoré si najblizsie ku kazdodenne;j
praxi. Aj v tomto pripade ddvame hlavny zretel na Glohu vieobecného praktic-
kého lekéra pri primérnom kontakte s pacientom. Tento pripad opisuje zriedka-
v0 a prekvapivi manifestdciu bezného ochorenia, ktord predstavuje diagnostic-
ko vyzvu. Predstavujeme pripad 65-roénej pacientky, ktorej fluktuujoca porucha
redi bola pévodne diagnostikovand ako TIA, no neskér sa ukdzala ako prejav
fazkej hypotyreézy na podklade autoimunitnej tyreoiditidy, ktori sa podarilo
odhalif az cestou vieobecného praktického lekdra. Sthrn Kazuistiky: 65 roé-
né pacientka bola vysetrovand pre fluktuujicu dyzartriv a prechodnd slabost
l[avej hornej konéatiny. Napriek prvotnému vysetreniu, suspekcii neurologicke;j
diagndzy a ndslednej diagnéze TIA &i zalatej antiagregaénej, fazkosti recidi-
vovali, o viedlo k nutnosti dalsieho postupu cestou vieobecného praktického
lekdra a k odberu dalsich laboratérnych vysetreni. Tie odhalili extrémne zvyse-
nd hladinu TSH (>100,00 mIU/I). Pre nedostupnosf 3pecialistu a kratkosf Easu
zodpovednost za diagnézu a lieCbu prebral vieobecny prakticky lekar. Inicio-
vand substituénd lieéba Levotyroxinom viedla k dplnému dstupu neurologickych
fazkosti. Ndsledné vysetrenie u endokrinoléga potvrdilo diagnézu primdrne;
hypotyreézy s pozitivnymi protilatkami proti tyreoiddlnej peroxiddze (aTPO
502,1 kU/I) a tyreoglobulinu (>4000,0 kU/I). Zaver: Fluktuujica dyzartria
a prechodné loziskové neurologické deficity mézu byt aj metabolickej etiolégie
V pripade neurologickych symptémov nejasnej etiolégie je potrebné myslief qj
na endokrinné priciny, najmé hypotyreézu, a doplnit TSH ako , gatekeeper”.
Vé&asnd substituénd terapia vedie k Gprave symptémov ad integrum.



10. Maly nador, vel'ky omyl

Stellmach, S., Draveckd, I., Lazirovd 1.
UNILP I. internd klinika, Kosice

Hypoglykémia je definovand ako koncentracia glukézy v plazme nizsia ako
3,9 mmol/I (70 mg/dl). Najéastejsie sa vyskytuje u pacientov s diabetes mel-
litus (DM), najmé pri nedodrzani lie¢ebného rezimu alebo stravovacich od-
pordéani. U nediabetickych pacientov je hypoglykémia zriedkavéd. Pacient,
u ktorého sa predpokladd hypoglykémia, by mal podstipif diferencidlno-diag-
nosticky proces v pripade, ze spliia kritéria Whippleovej triagdy — . j. pritomnosf
biochemického dékazu hypoglykémie, zodpovedajicich klinickych prejavov
a ich Ustup po normalizécii glykémie. Nediabetickd hypoglykémiu mozno vo
vieobecnosti rozdelif na inzulinom sprostredkovand a inzulinom nesprostredko-
vand. Predkladanéd kazuistika pojednéva o pacientke bez anamnézy diabetes
mellitus (DM) s dlhodobou anamnézou polymorfnych fazkosti a verifikovany-
mi hypoglykémiami v trvani 29 rokov, charakterizovanymi cefaleou, celkovou
slabosfou, tremorom, potenim, svalovymi ki¢mi a v neskorom $tddiu ochorenia
aj kvantitativnymi a kvalitativnymi poruchami vedomia. Diferencidlno-diagnos-
ticky proces bol zahdjeny az v obdobi kvantitativnych porich vedomia a to qj
napriek dlhoroénej anamnéze epizéd hypoglykémii a nedpecifickych fazkosti
pacientky. Definitivna diagnéza bola stanovend az po histologickom vy3etreni
vzorky ziskanej endoskopickou ultrasonografiou, s ndlezom benigneho inzuli-
nému pankreasu. Tento pripad poukazuje na nevyhnutnost opakovania loka-
lizaénych vysetreni, najmé pri podozreni na loziskd s malym rozmerom, ktoré
mézu byt spociatku pod detekénym limitom zobrazovacich metéd. Zasadni
dlohu v diagnosticko-terapeutickom procese, ktory trval 5 mesiacov zohréval
kontinudlny glukézovy monitoring (CGM). Umoznil nielen cielené laboratérne
odbery pri zachyteni hypoglykémie pocas hladového testu, ale aj prevenciu
zdvaznych hypoglykemickych epizéd a porich vedomia v domécom prostred:i,
najmé pri syndréme neuvedomovania si hypoglykémie. Kazuistika zdérazruje
vyznam diferencidlnej diagnostiky neurologickych fazkosti, vyuZitia modernych
technoldgii v diagnostike a potrebu multidisciplindrneho pristupu k pacientom
s podozrenim na endogénny hyperinzulinizmus.



11. IgG4 Asociovana hypofyzitida

Krdlik, R.', Koller, T.', Liska, M.2, Kuzma, M.', Payer, J.
V. internd klinika UNB a LFUK
2Neurochirurgicka klinika UNB a SZU

Nasa kazuistika prezentuje pripad pacienta s raritnou pricinou hypopituitariz-
mu. Pacient je 32 roény muz s anamnézou vysokych hladin IgG4 bez preukd-
zaného orgdnového postihnutia. Primérnym priznakom bola diplopia, paréza
n. abducens, vyZadujica hospitalizéciu na neurologickej klinike. MR vy3etrenie
mozgu ozrejmilo tumordzne loZisko hypofyzy 19x9x9mm — suspekiny adendm.
Klinicky dominovali zndmky hypogonadizmu, laboratérne bol pritomny pan-
hypopituitarizmus, zahdijili sme hormondlnu substituéni terapiu. Kvéli vysoky
hladindm IGF-1 sme doplnili oGTT, ktory akromegdliuv nepotvrdil. Vzhladom
na anamnézu vysokych hladin IgG4 sme realizovali PET/CT, ktoré nadu sus-
pekciu nepodporovalo - nélez bol bez loZisk zvyseného vychytdvania FDG. Po
zhodnoteni ziskanych vysledkov sa rozhodujeme pre resekciu tumoru hypofyzy,
pripadne bioptizaciu - podla ndlezu polas vykonu. Perioperaény ndlez nebol
charakteristicky pre adeném, od resekcie tumoru sa ustipilo, realizovand bola
biopsia k histologizdcii. Histologicky nélez potvrdil zdpalovd infiltréciu tkaniva
hypofyzy, vrétane pritomnosti IgG4 plazmatickych buniek. Pacientovi sme po-
dali terapiu prednizénom, na ktorej sme pozorovali velkostnd regresiu loziska
hypofyzy s odstupom 2 mesiacov od jej zahdjenia. Restiticiu hormondlinej funk-
cie hypofyzy zatial nepozorujeme. Hypofyzitidy patria k zriedkavym pri¢inédm
expanzie hypofyzy, IgG4 asociovand hypofyzitida je raritnym ochorenim —
v literatire bolo popisanych priblizne 120 pripadov celosvetovo. Terapia tohto
ochorenia je nadalej predmetom diskusie, vo vé&sine pripadoch s poddvané
glukokortikoidy, ¢o viedlo k zlep3eniu stavu aj u ndsho pacienta.



12. Ked' jedna diagnéza nestacdi: endokrinna dvojita vyzva

Pavlovi¢ Backorovd, B.}, Lesko, D.?, Lazirovd, I.!
'l. internd klinika, UPJS a UNLP, Kosice
2|, CHK, UPJS a UNLP, Kogice

Primarny hyperaldosteronizmus (PA) je najcastejSou pric¢inou sekunddrnej hyper-
tenzie. Na zdklade $tidii maji pacienti trend k vy$siemu vyskytu malignit, pri¢om
relativne riziko malignity v porovnani s hypertenznou kontrolnou skupinou je 1,6
(95 % Cl, 0,93-2,74). SG&asny vyskyt primarneho hyperaldosteronizmu s karci-
noidovym syndrémom je extrémne vzdcny. Kazuistika prezentuje 61-roéného pa-
cienta, doteraz lie¢eného iba na arteridlnu hypertenziu, ktory bol odoslany na
endokrinologickd ambulanciu pre rezistentnd arteridlnu hypertenziu na intenzifi-
kovanej antihypertenzivnej lie¢be. V anamnéze pacient udaval obZasné diarrhoe.
Skrining endokrinnej hypertenzie dokumentoval zvy$eny aldosterénovo-reninovy
pomer (ARR), ostatné parametre boli bez patolégie (hladiny metanefrinov, korti-
zolu, chromograninu A a dal3ich). Na zéklade nélezu sme vyslovili podozrenie na
PA a pacienta sme objednali na kliniku za G&elom realizécie funkéného testovania
nadobliciek, pricom vysledky infizneho solného a kaptoprilového testu potvrdi-
li diagnézu priméreho aldosteronizmu. Doplnili sme CT vysetrenie abdomenu
s ndlezom opacifikujicej sa lézie v mezentériu v oblasti mezogastria (24 mm)
a expanzivnej lézie lavej nadoblicky velkosti 33 x 40 mm. Pre ndlez tumoru v ob-
lasti mezentéria pacient absolvoval PET/CT vy3etrenie, ktoré potvrdilo tri lozisk&
v klucke tenkého Ereva v oblasti distdIneho jejuna az zadiatku ilea a lozisko v ob-
lasti mezentéria lavého mezogastria az hypogastria s vysokou expresiou soma-
tostatinovych receptorov, charakteru neuroendokrinnych tumorov. V laboratérnom
ndleze boli pritomné vyssie hladiny kyseliny 5-hydroxyindoloctovej v moéi a vy3-
Sie hodnoty chromograninu A a neurén3pecifickej enoldzy v sére. Pacient udéval
sporadické hnaéky a pri fyzikalnom vysetreni bol pritomny mierny flush tvéare. Po
dohovore s chirurgom sme indikovali adrenalektémiu a exstirpdciv primérneho
neuroendokrinného tumoru a metastdz, pri¢om do doby operdcie bol paciento-
vi predpisany somatostatinovy analdg. Realizovali sme laparoskopickd adrena-
lektémiu, rozdirend o segmentdlnu resekciu tenkého Ereva, prilahlého peritonea
a fascie. Histologické vy3etrenie potvrdilo adrenokortikélny adeném a zdroven
neuroendokrinny tumor G1 s metastdzami v dvoch prilahlych lymfatickych uzli-
ndch. Po adrenalektémii doslo k regresii hypertenzie, pokracujeme viak v lie¢be
somatostatinovym analégom pre rezidudlny fokus s expresiou somatostatinovych
receptorov v oblasti stredného hypogastria a laboratérny prejav karcinoidového
syndrému. Pacienta objedndvame na genetické vy3etrenie s podozrenim na MEN 1.



13. Connov syndrém po transplantdacii oblicky

Szabovg, S., Javorkovd, M., Zilinské, Z.
Klinika nefrolégie a transplantécii obliciek LFUK a UNB, Bratislava - Kramére

Uvod: Connov syndrém, definovany ako adeném produkujici aldosterdn,
predstavuje priblizne 35 - 40 % pripadov primdrneho hyperaldosteronizmu.
Primarny hyperaldosteronizmus sa typicky vyskytuje u mladsich pacientov so
zle kontrolovanou arteridlnou hypertenziou, u ktorych je na udrzanie normo-
tenzie potrebnd aspon trojkombindcia antihypertenziv vratane diuretika. Kili-
nicky obraz arteridlnej hypertenzie méze byf doplneny o priznaky sivisiace
s hypokaliémiou, ako s slabosf, tnava, palpitécie, kice, polydipsia alebo poly-
dria. Incidencia primarneho hyperaldosteronizmu po transplantdcii oblicky nie
je presne zndma. Diagnostika Connovho syndrému u pacientov v skorom ob-
dobi po transplantdcii oblicky je problematickd, kedZe prevalencia arteridlne;
hypertenzie u transplantovanych pacientov je vysoké (70 — 90 %). Minerdlové
poruchy vratane hypokaliémie si v skorom posttransplantaénom obdobi &asté
a sivisia najméd s dizkou studenej ischémie, néstupom funkcie $tepu, charakte-
ristikami darcu, posttransplantaénou tubulopatiou, uZivanim diuretik, G¢inkami
imunosupresivnej lie¢by (inhibitory kalcineurinu, kortikosteroidy) a dlhodobym
ndvykom dialyzovanych pacientov obmedzovaf prijem draslika. Tieto faktory
mdzu maskovaf vplyv hyperaldosteronizmu na hladinu draslika v sére.
Vysledky: Prezentujeme pripad 65-r. pacienta s diabetickou chorobou obli¢iek
v termindlnom 3tédiu, u ktorého bol Connov syndrém diagnostikovany sedem
mesiacov po transplantdcii oblicky od mftveho darcu na zéklade pretrvévaji-
cej hypokaliémie nereagujicej na substituénd lieébu. V Ease prvej manifestécie
tfazkej hypokaliémie bol pacient lie¢eny dvojkombindaciou antihypertenziv, bez
potreby diuretik.

Zaver: Pripad povazujeme za zaujimavy, pretoze spekirum minerdlovych
a acidobdzickych porich pri pokrocilej chronickej chorobe obligiek a v skorom
posttransplantaénom obdobi, ako aj vysokéd prevalencia arteridlnej hypertenzie
po transplantdcii oblicky, méze maskovaf klinicky obraz Connovho syndrému.



14. Nokardiézou indukovana postinfekéna glomerulonefritida

Haver, C., Zilinskd, Z.

Klinika nefrolégie a transplantdcii obli¢iek LF UK a UNB, Bratislava - Kramare

Uvod: Nokardiéza patri medzi zriedkavé oportinne infekéné ochorenia spéso-
bené baktériami z rodu Nocardia. Vyskytuje sa v péde, vode a rozkladajicej sa
vegetdcii. Infekcia je vZdy exogénneho pévodu, dochddza k nej inhaldciou bak-
teridlnych Eastic alebo priamou inokulaciou cez naruient kozu. Prejavuije sa lym-
fokuténnou, plicnou alebo diseminovanou formou. Diagnostika sa opiera o kul-
tivaény ndlez aerébnych tyciniek s rozvetvenymi vléknami v infikovanom tkanive.
Liekom volby je kotrimoxazol.

Vysledky: Prezentujeme pripad 67 r. pacienta s rok trvajicou anamnézou za-
palového syndrému s intersticialnym plicnym postihnutim, GGo zmenami na
RTG pliic a mediastindlnou LAP. V rdmci diferencidlnej diagnostiky vysetreny via-
cerymi 3pecialistami, priebezne meniaca sa ATB lie¢ba. Po jedendstich mesia-
coch zaznamenany pokles eGFR (0,44 ml/s/ 1,73 m?), vzostup proteintrie (KVP:
4,29 g/den) pri pokracujicom zépalovom sy. (CRP: 128 mg/I). S podozrenim
na vaskulitidu bol pacient odoslany na nase pracovisko za G&elom rendlinej biop-
sie a doriedenia stavu. V histoldgii susp. extrakapildrna proliferujica glomerulo-
nefritida (GN), autoprotilatky negativne, preto iniciovand liecba kortikosteroidmi
(KS). Zaznamenané zlepsenie stavu, pokles CRP (85), vzostup eGFR (0,48) a po-
kles KVP (1,77), pacient demitovany. Po prechodnom zlepseni stavu a pri pokra-
¢ujicej kortikoterapii opdtovnd akcelerdcia zapalového sy. so vznik niekolkych
abscesovych loZisk na pravom stehne, v plicnom parenchyme a v brusnej dutine
s generalizovanou LAP. Pacient opéf hospitalizovany na nadom pracovisku, po
CT verifikacii abscesov urobend punkcia z loZiska v m. iliacus |. sin. a identifikacia
Nocardia farcinica. Iniciovand lie¢ba kotrimoxazolom, pre rezistenciu zmenend
na meropenem, postupnd detrakcia KS. Po ukonéeni ATB lie¢by vzostup eGFR
(0,64 ml/s/1,73 m?) a pokles CRP (24 mg/I). Pri cielenom rozbore EA zisteny
0daj o plavbe na lodi s nizkym hygienickym standardom a hnilobne pachnucim
podpalubim pocas dovolenky v Indonézii, ktord absolvoval dva mesiace pred
prvymi priznakmi ochorenia a po&as ktorej prekonal febrilny stav podobny viréze.
Zaver: Zriedkavy pripad generalizovanej nokardiézy inicidlne s postihnutim
plécneho parenchymu a sekunddrnou postinfekénou GN poukazuje na délezi-
tosf preciznej anamnézy vratane epidemiologickej ako aj multidisciplindrnu spo-
luprécu a spravnu interpretdciu vysledkov, &o umozni poskladat mozaiku, dospief
k diagnéze a ndlezite liecit aj zriedkavé ochorenia.



15. Anomalna poloha zaltdka ako pri¢ina akitneho
zlyhania obliciek

Malatincovd, L., Smahaq, J., Payer, J.
V. Internd klinika LF UK a UNB, UNB RuZinov, Bratislava

49-roénd Zena s astenickym habitom a anamnézou mesiace pretrvdvajicich
dyspeptickych fazkosti v zmysle nechutenstva, zvracania, pocitu plnosti a bolesti
brucha bola opakovane vy3etrovand prevazne na urgentnych prijmoch bez de-
finitivneho doriesenia stavu. Na internd kliniku bola prijatd az pre akdtne rendl-
ne zlyhanie, fazki hypokaliémiu a metabolickd acidézu. Bed side USG vy3etre-
nim pri |6zku sme detegovali dilatovany Zalidok s prelievajicim sa obsahom az
distélne od vetvenia brusnej aorty na iliacké cievy. Zaviedli sme nazogastrickd
sondu, ktord derivovala bilézny obsah. Skiagrafické vysetrenie brucha v stoji
potvrdilo suponovanid diagnézu gastroptdzy - lokalizécie zalidka az v male;j
panve. V rdmci pétrania po moznej Erevnej obstrukcii sme realizovali gastro-
fibroskopické vysetrenie s dobrou priechodnosfou endoskopu az po duodenum
a CT vysetrenie abdomenu, ktoré vylicilo Otlak zvonka & zvazovani diagnézu
syndrému hornej mezenteridlnej artérie. Po derivdcii stagnaéného obsahu zo
zalidka a zavedeni rezimovych opatreni doslo na konzervativnej liecbe k Gpl-
nému vymiznutiu fazkosti. Gastroptéza je zriedkava anomélna poloha Zalddka,
kedy je velkd kurvatira Zalidka lokalizovand pod hrebefiom bedrovej kosti,
pricom antrum ostdva v klasickej polohe. Lie¢ba je véciinou konzervativna,
operaény vykon je v sG&asnosti rezervovany pre refraktérne stavy. Touto kazu-
istikou chceme poukdzaf na zriedkavi pricinu dyspeptického syndrému, ktord
viak moze viest k vyznamnym klinickym désledkom (rendlne zlyhanie) a na vy-
znam ultrasonografie v rukéch klinika, vdaka ktorej doslo par hodin po prijati
pacientky k objasneniu niekolko mesacnych gastrointestindlnych problémov.



16. Nefroticky syndrom v gravidite

Stefanéikovd, K., Zilinské, Z.
Klinika nefrolégie a transplantécii obliciek LFUK a UNB, Bratislava

Uvod: Tehotenstvo u Zien s chronickou chorobou obligiek (CKD) je spojené so
zvy$enym rizikom maternofetdlnych komplikdcii vrétane preeklampsie, pred-
¢asného pérodu a spomalenia intrauterinného rastu plodu. Pritomnosf rendlnei
dysfunkcie, proteinirie a hypertenzie predstavuje vyznamné prognostické fak-
tory nepriaznivého priebehu gravidity. Diagnostika je éasto limitovand obavami
z vykonu rendlnej biopsie, lie¢ebné moznosti si limitované teratogenicitou vel-
kej skupiny lieciv pouzivanych na lie¢bu zdkladného ochorenia & komplikdcii
CKD.

Vysledky: Prezentujeme pripad 25-roénej pacientky s nefrotickym syndrémom
zistenym v druhom trimestri gravidity. V 13. tyZdni gravidity bola pacientka vy-
$etrend pre infekciu hornych dychacich ciest, opuchy dolnych konéatin a tmavy
speneny mo¢. Laboratérne pritomnd proteindria (KVP) 12,7 g/24 h, hypoal-
buminémia (27,1 g/I), zvy3end eGFR (> 1,5 ml/s/ 1,73 m2) typickéd pre hyper-
filtirdciu v tehotenstve. V predchorobi ani v osobnej anamnéze sa nevyskytli
vézneisie ochorenia, predchddzajice tehotenstvo prebehlo bez komplikdcii. Po
zvézeni rizika a benefitu bola urobend rendlna biopsia lavej oblicky s ndlezom
membrdnovej nefropatie |. stédia, bola iniciovand lie¢ba prednisonom v davke
40 mg/den. V 33. tyzdni gravidity vyssi normdlny tlak krvi, KVP 1,76 g/24 h.
Prednison 30 mg/de, spolupréca s pacientkou problematickd — vynechévala
kontroly u nefroléga. V 40. tyzdni grav. pacientka spontdnne porodila zdravé-
ho novorodenca (3400 g, 53 cm, Apgar 10), v Ease pérodu Prednison 20 mg/
deni s postupnou detrakciou na 5 mg, pacientka kojila. 6 mesiacov po pérode
pokles KVP na 0,36 g/24 h, zistend 3. gravidita, s ohladom na teratogenicitu
nastavenej lie¢by tehotenstvo ukonéené, ndsledne Uplnd remisia a ukon&enie
kortikoterapie, pacientka podstipila sterilizdciu.

Zaver: Kazuistika poukazuje na osobitosti diagnostiky a liecby po&as gravidity
u pacientky s nefrotickym syndrémom, zdéraziuje vyznam multidisciplindrne;j
spolupréce, individualizovaného diagnostického a lieéebného rozhodovania.



RIADENA DISKUSIA K POSTEROM

1. Infekéna endokarditida trikuspidalnej chlopne - alebo
z nohy na srdce

Cambdl, E., Blasko, P., Komornikovd, A.
Internd klinika SZU, Univerzitnd nemocnica — Nemocnica sv. Michalq, a. s., Bratislava

Kazuistika: 70 — roény pacient s DM 2. typu na PAD s komplikdciami, po pri-
mdrne| transplantdcii oblicky od Zivého darcu pre ochorenie obligiek v koneé-
nom §tddiu na kombinovanej imunosupresivnej lie¢be, artériovou hypertenziou,
po NSTEMI a dalsimi diagnézami bol prijaty na Internt kliniku pre asi mesiac
trvajice bolesti a zacervenanie makkych tkaniv lavej nohy, bez zlepsenia stavu
po predhospitalizaéne poddvanom perordlnom penicilinovom ATB. Objektivne
pri prijati bol pritomny opuch a zagervenanie v oblasti nértu a prstov [avej nohy,
vstupne bez horiéky, laboratérne pritomnd zdpalova aktivita. Stav sme prvotne
hodnotili ako erysipel, zmena ATB liec¢by po konzultdcii s KIGM s prechodnou
Opravou imunosupresivnej lieéby po konzultacii s nefrologickym pracoviskom.
Prechodne doslo k zlepseniu stavu, redukcii opuchu, poklesu zapalovej aktivi-
ty, aviak napriek beZiacej ATB lie¢be doslo po uréitom éase znovu k vzostupu
telesnej teploty, triaske, vzostupu CRP. Pre podozrenie na komplikovanie za-
kladného stavu infekénou endokarditidou sme realizovali echokardiografické
vy3etrenie TTE a TEE, kde pri TEE ndlez infekénej endokarditidy s dvomi vege-
tGciami na nativnej trikuspiddlnej chlopni velkosti cca 0,4x0,7 cm a 0,5x1 cm
so Sirokou bézou. Po konzultdcii KIGM sme upravili ATB liecbu, s postupnym
zlepsenim klinického stavu, poklesom zdpalovej aktivity. Na kontrolnom TEE
bola trikuspidélna chlopria bez ndlezu vegetdcii s jemnymi cipmi a len stopo-
vou regurgitdciou. Napriek opakovanym odberom hemokultir a sterom z koze
l[avej nohy sme etiologicky agens nezachytili. Pacienta sme v dobrom stave, af-
ebrilného, prepustili do ambulantnej starostlivosti.

Zaver: Tradi¢ne je infekénd endokarditida trikuspiddlnej chlopne spdjané s in-
travenéznymi uzivatelmi drog alebo pacientami so zavedenymi intravenéznymi
vstupmi/elektrédami, jej vyskyt viak nie je obmedzeny len na toto spektrum.
Prezentovany pripad poukazuje na nutnost myslief na toto ochorenie aj u imu-
nosuprimovanych pacientov s protrahovanym zdpalovym syndrémom.
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2. Skryté natrhnutie aorty: Tichy nepriatel’ s hlasnym
dopadom - kazuistika

Babikové, K., Olsavsky, L.
Fakultnd Nemocnica Agel Kogice- Saca, Klinika vieobecného lekérstva UPIS LF,
Kosice -Saca

Natrhnutie aorty predstavuje jednu z najzdkernejsich akdtnych vaskuldrnych
pohotovosti — stav, ktory méze v priebehu mindt rozhodnif o Zivote. Jej mor-
talita ostdva mimoriadne vysokd a prognézu uréuje jediné: ako rychlo doka-
Zeme rozpoznat, Ze ide o skutoény zdvod s ¢asom a nasadit spravnu terape-
utickd stratégiu. Typicky vznikd ndhlym natrhnutim vndtornej vrstvy steny aorty
s ndslednym oddelenim jej vrstiev a tvorbou falo3ného ldmenu. Vzhladom na
Siroké spektrum klinickych prejavov a vysoké riziko fatélneho priebehu zostd-
va disekcia aorty diagnostickou a terapeutickou vyzvou. Predkladanéd kazuis-
tika zdéraziiuje, aké klicové je rychle klinické uvazovanie, promptné indiko-
vanie zobrazovacich vysetreni a bezchybne koordinovany multidisciplindrny
manazment. Napriek technologickému pokroku a modernym terapeutickym
postupom zostdva natrhnutie aorty jednym z najnebezpeéneisich stavov v me-
dicine — a préve preto je jeho véasné odhalenie a individualizovany pristup
k pacientovi rozhodujdci.
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3. PlUcna arteriovenézna malformacia, chronicka
respiracna insuficiencia a tehotenstvo

Strbovg, Z.
Klinika pneumolégie a ftizeolégie LF UK a UNB, LF Univerzity Komenského a UN Bratislava

Plécna arteriovenézna malformécia (PAVM) je zriedkava vaskuldrna anomdlia
charakterizované skratom medzi plicnymi artériami a vénami. Obchddzka kapi-
l&rneho rieiska s priamym prietokom neokysli¢enej krvi do systémového obehu
vedie k chronickej hypoxémii. Najéastejsie je spojend s hereditdrnou hemoragic-
kou teleangiektéziou (HHT). U vaé&siny pacientov méze zostaf dlho asymptoma-
tickd a diagnostikuje sa v pripade komplikacii, ako je paradoxnd embolizécia
alebo ruptira s ndslednym hemotoraxom. Vysoky index podozrenia je potrebné
maf pri pacientoch s pozitivnou rodinnou anamnézou a s priznakmi ako epista-
xa, hemoptyza a intolerancia zafaze. Radiologicky sa PAVM obvykle zachyti
ako solitarny plocny nodulus s definitivnym potvrdenim na plicnej angiografii.
Efektivnou metddou liecby je perkutdnna endovaskuldrna embolizécia alebo
chirurgickd resekcia pri velkych alebo komplikovanych léziach. U pacientov
s touto malformdciou je potrebné pamétaf na antibiotickd clonu pri invazivnych
vykonoch a riziko vzduchovej embolizdcie pri intravenéznej liecbe. Nie je zried-
kavé, Ze PAVM sa zachyti polas tehotenstva, kde predstavuje vyznamné riziko
pre matku aj plod. Zvy3eny mindtovy srdcovy vydaj a hormondlne zmeny pocas
gravidity mézu viesf k expanzii malformécie a jej ruptire v II. a lll. trimestri alebo
pocas pdrodu. Zo strany plodu je zvy3ené riziko intrauterinnej rastovej retarddcie
a fetdlnej hypoxie. Tieto vyzvy ilustruje kazuistika 26r pacientky, ktord bola na
nasu kliniku referovand v 6. tyzdni prvej gravidity so zdvaznou hypoxemickou
respiraénou insuficienciou pri nerieSenej plicnej arteriovenéznej malformdcii
v lavom dolnom pldcnom laloku. Pacientke sme inicidlne poskytli dlhodobd do-
mdécu oxygenoterapiu a multidisciplindrnu starostlivosf v univerzitnej nemocnici.
Vzhladom na patofyziologicky mechanizmus skratu hypoxémiu nebolo mozné
dostatoéne korigovaf, v lII. trimestri bola pritomnd intrauterinné fetdlna rastova
retarddcia s pérodom sekciou v 36. tyzdni. Na zéklade vyskytu cievnych malfor-
mdcii v materndlnej linii predpokladdme hereditdrnu formu v rdmci HHT. Kon-
trolnd CT pulmoangiografia preukdzala progresiv komplexnej PAVM v lavom
dolnom pldcnom laloku bez zndmok plicnej hypertenzie. V spoluprdci s inter-
venénym radiolégom pldnovand transkatétrové embolizécia, ktord je na zaklade
medzindrodnych usmerneni standardnou liecbou s vysokou technickou Gspesnos-
fou a nizkou morbiditou a mda vyznamny prinos v prevencii vaznych komplikécii
vyplyvajicich z pritomnosti plicnej arteriovenéznej malformécie.



4. Balénikova plastika aortalnej chlopne a jej vyuzitie
v liecbe aortdlnej stenézy - kazuistika

Tudik, P., Juricaq, J., Blasko, P., Pé¢, M. J., Bolek, T., Samos, M.,
Mokan, M.

. internd klinika Jesseniova lekdrska fakulta v Martine, Univerzita Komenského
v Bratislave, Univerzitnd nemocnica Martin

Najéastej$iv chlopriovi chybu srdca momentdlne predstavuje aortdlna ste-
néza (AoS), pric¢om u geriatrickych pacientov mé aortdlna stenéza stipajicu
tendenciu. Najéastejsi terapeuticky postup u danej subpopuldcie predstavuje
intervenénd ndhrada chlopne (TAVI), aviak &as od zaradenia na éakaciu listinu
po samotny vykon sa z technickych a ekonomickych pricin stdle predlzuje, ¢o
mdze nepriaznivo ovplyvnif prognézu pacientov so zdvaznou aortdlnou ste-
nézou. Medzi moznosti na premostenie k TAVI (bridge to TAVI), premosteniu
k rozhodnutiu o daldom postupe (bridge to decision) alebo ako paliativna moz-
nost liecby méze byf baldnikové plastika aortdlnej chlopne (BAV). V nasej praci
predstavujeme pripad fazko polymorbidnej 84-ro¢nej pacientky v dispenzdri
hematoléga pre mnohopocetny myeldm, ktord bola hospitalizovand na . In-
ternej klinike Univerzitnej nemocnici Martin, pre lavostrannd kardialnu dekom-
penzdciu a novozdachyt fibrildcie predsieni s novozistenou aortdlnou stenézou
fazkého stupfia, Gspesne liecenou balénikovou valvuloplastikou.

Kliéové slova: aortdlna stendza, TAVI, baldnikova valvuloplastika, bridge to

TAVI

23



5. Adultna forma Chediak- Higasiho syndrému

Boldisovd, D., Hrubiskovd, K., Payer, J.
V. interné klinika LF UK a UNB, Univerzitnd nemocnica Bratislava

Chediak-Higashiho syndrém (CHS) je zriedkavé autozomdlne recesivne ocho-
renie spdsobené mutdciami v géne LYST, ktoré vedi k poruche reguldcie lyzozo-
malneho transportného procesu a abnormdlnej morfoldgii cytoplazmatickych
organel. Klasicky sa manifestuje imunodeficienciou, albinizmom a neurologic-
kymi komplikéciami. U &asti pacientov sa viak ochorenie manifestuje atypicky,
s dominujicim neurologickym postihnutim a neskor§im ndstupom symptémov.
V nasej kazuistike prezentujeme dvoch bratov s homozygotnym variantom
c.10255C>T v géne LYST, u ktorych dominuje neurologické postihnutie — prog-
resivne motorické a senzorické symptémy, bez typického fulminantného priebe-
hu v detstve. Klinicky obraz naznaduije, Ze ide o late-onset formu CHS, ktord sa
odliduje od klasického fenotypu miernejsim priebehom hematologickych a imu-
nologickych komplikdcii, no s vyraznou neurodegenerdciou. Tato kazuistika
poukazuje na genotypovo-fenotypovi variabilitu CHS a zdéraziuje potrebu
v&asného genetického testovania aj u pacientov s atypickym priebehom ocho-
renia.

Kloéové slové: Chediak- Higashiho syndrém, LYST gén, lyzozomdélny trans-
port, neurodegenrdcia, genotypovo- fenotypovd variabilita
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6. Chronicka pankreatitida s komplikaciami - endoskopické
riesenie v praxi

Potyéng, D., Poldk, D.

Gastroenterologické centrum, Fakultnd nemocnica s poliklinikou Zilina

Uvod: Chronicka pankreatitida predstavuje progresivne zépalové ochorenie pan-
kreasu vedice k ireverzibilnym Strukturdlnym zmendm, akitnym exacerbdciam
a vyznamnému zhor3eniu kvality Zivota pacientov. Jednou z Eastych komplikdcii
je pankreatikolitidza, ktord méze viest k obstrukcii pankreatického vyvodu, reci-
divujicim zdpalom a bolestiam brucha. Manazment tychto pacientov je nelahky
a Casto si vyzaduje interdisciplindrny pristup vratane endoskopickych intervenc-
nych technik. Kazuistika poukazuje na vyuzitie pankreatikoskopie s elektrohydrau-
lickou litotrypsiou (EHL) ako efektivnej, no nie rutinnej metédy v lie¢be bolestivej
a ob3trukénej formy pankreatikolitiazy.

Kazuistika: 37-roény pacient s chronickou kalcifikujicou pakreatitidou bol hos-
pitalizovany na internom oddeleni pre novovzniknuty ikterus a opakovani exa-
cerbdciu chronickej pankreatitidy. CT abdomen odhalilo dilataciv ZI¢ovych ciest
so zdpalovou stendzou v distdlnom Zléovode a solitdrny konkrement v hlave pan-
kreasu v ductus pancreaticus major velkosti 6 mm s dilatéciou vyvodu na 8 mm.
Vzhladom na symptomatolégiu bola indikovand ERCP ako endoskopické riesenie.
Pankreatikolitidza bola pre ndroénosf riedend s vyuzitim elektrohydraulickej li-
totrypsie (EHL). Konkrement sa pankreatikoskopicky rozdrvil na drobné fragmenty,
extrahoval kosikom a do pankreatického vyvodu sa zaviedol stent, &im sa obnovila
priechodnost pankreatického vyvodu. Ndsledne sa vykonala stentéz Zl¢ovodu na
zabezpecenie kontinudineho odtoku Zl¢e. Po endoskopickej intervencii doslo ku
zlep3eniu klinického stavu a normalizacii laboratémych parametrov. Pacient bol po
obnoveni perordlneho prijmu v stabilizovanom stave prepusteny.

Zaver: Pripad dokumentuje endoskopické moznosti liecby komplikécii chronickej
pankreatitidy. Pomocou ERCP a pankreatikoskopie s EHL litotrypsiou sa vyriesil ik-
terus aj solitdrna komplikovand pankreatikolitiza. Tento endoskopicky pristup ném
umoznil priamu vizualizdciu a cieleny zdsah s okamzitym efektom. Kazuistika pou-
kazuje na vyznam individualizovaného vyberu terapeutickej stratégie a taktiez na
to, ze EHL mdze byf vhodnou a G&innou alternativou u vybranych pacientov. Méze
to viesf k zniZeniu potreby opakovanych endoskopickych vykonov alebo chirur-
gickej intervencie. Zaroven kladie déraz na potrebu komplexného manazmentu
pacientov s chronickou pankreatitidou, vratane edukécie pacienta o rizikovych
faktoroch a preventivnych opatreniach s ciefom minimalizovatf recidivy ochorenia.
Kléové slové: chronickd pankreatitida, pankreatikolitiza, elektrohydraulické li-
totrypsia, ikterus, endoskopickd lie¢ba



7. Endoskopicka gastroplastika ako efektivha metéda
liecby u pacienta s obezitou 3. stupna

Kubikovd, L., Juricq, J., Bolek, T., Pé¢, M. J., Demeter, M., Bdnovdin, P.,
Krdl, J., Samos, M., Mokan, M.

. internd klinikka UNM, Univerzitnd nemocnica Martin

Obezita je chronickym, progresivnym a relabujicim ochorenim, ktoré si vyzadu-
ie komplexny a dlhodoby manazment pacienta. Endoskopickd gastroplastika
(ESG) predstavuje inovativnu a minimdlne invazivnu lie€bu obezity ako jednu
z moznosti metabolickych vykonov. V nasej kazuistike prezentujeme pripad
52-roéného polymorbidneho pacienta s obezitou 3. stupfia, ktory podstipil
ESG ako jeden z prvych pacientov na Slovensku. Pocas hospitalizacie na nadej
klinike bol pacient komplexne vysetreny a po zhodnoteni vietkych vysledkov,
vrétane vylicenia sekunddrnej priginy obezity, a splneni kritérii, bol indikovany
na ESG. Pacientovi bola taktiez nasadend lieba agonistami receptorov pre
glukagénu podobny peptid 1 (GLP 1-RA), liraglutidom. Vstupnd telesnd hmot-
nost bola 150,2 kg, body mass index (BMI) 51,9 kg/m2 pri vyske 170 cm, po-
diel tuku 45,1 %, z toho viscerdlny tuk 32 %. Vykon prebehol bez komplikécii,
az na pokles saturdcie po extubdcii pacienta pre obstrukciu dychacich ciest
s Opravou po podani efedrinu. Nésledné pooperaéné obdobie bol pacient
dispenzarizovany na kardio-obezitologickej ambulancii. Pocas piatich mesia-
cov pacient schudol celkovo 22,1 kg, ¢o predstavuje 16,2 % z jeho pociatoé-
nej telesnej hmotnosti. BMI sa zniZilo na 43,5 kg/m2 a podiel tuku na 37,3 %.
Endoskopickd gastroplastika viedla u ndsho pacienta k vyznamnému poklesu
telesnej hmotnosti. Pacient je aj nadalej v sledovani na nasej kardio-obezitolo-
gickej ambulancii na rezimovych opatreniach a pokradujicej udrziavacej far-
makoterapii GLP 1-RA.
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8. Ked’ medicina nie je bezmocna - Uspesna koncepcia
u obéznej pacientky so syndromom polycystickych ovarii
na kombinovanej liecbe semaglutidom a metforminom

Focko, B., Juricq, J., Pé¢, M. J., Kubikovdq, L., Tudik, P., Miert, A.,
Bolek, T., Turfiovd, P., Sdgovd, I., Samos, M., Mokan, M.
. internd klinika JLFUK, Univerzitnd nemocnica Martin

Obezita ako chronické ochorenie spolu so syndrémom polycystickych ovérii
(PCOS) zvy3uji u zien riziko vzniku diabetes mellitus II. typu, gestaéného dia-
betes mellitus, infertility, predéasného pérodu &i pérodu hypertrofického plodu.
Na druhej strane redukcia telesnej hmotnosti méze predchddzaf rozvoju tych-
to ochoreni a priaznivymi vplyvmi na endokrinné procesy upravif menstruac-
ny cyklus a ovuldciu, ¢o v koneénom désledku zvysi 3ance Uspednej koncep-
cie a nésledného fyziologického tehotenstva s nekomplikovanym priebehom.
Zatial nie sU prezentované ziadne vysledky velkych klinickych 3tidii, ktoré by
sledovali vplyv kombinovanej lieéby semaglutidom a metforminom na redukciu
telesnej hmotnosti a vplyv na fertilitu Zien. V nasej kazuistike prezentujeme pri-
pad Zeny so syndrémom polycystickych ovarii a problémami s fertilitou, ktord
na lie¢be semaglutidom a metforminom nie len redukovala svoju hmotnost, ale
doslo k spontdnnej koncepcii a Uspesne donosenej gravidite, ktorej vysledkom
bolo zdravé diefa.
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9. Ked' zvysovanie celodennej davky inzulinu viedlo
k zvyseniu hodnoty glykovaného hemoglobinu na 13,4 %

Torok Zapletalovd, A.'?, Martinka, E.', Galajda, P.2

'Diabetologické oddelenie, Narodny endokrinologicky a diabetologicky dstav n.o.,
lubochfa

2Jesseniova lekdrska fakulta v Martine, Univerzita Komenského v Bratislave

Cielom predkladanej kazuistiky je zdéraznit, Ze inzulinovd liecba v lie¢be dia-
betu mellitu 2. typu je doplnkové a nie je nosnym pilierom. Zarover, by sme
radi poukdzali aj na fakt, Ze postupné navysovanie celodennej dévky inzuli-
nu z dévodu neuspokojivej metabolickej kompenzdcie méze maf naopak skér
negativny efekt, a méze este zhorsif metabolickd kompenzdciv a sibezne kar-
diovaskuldrne riziko pacienta. Ide o pripad é4-roé¢nej diabeticky 2.typu (diag-
néza od roku 2016), C-peptid — 1,73 nmol/I, s BMI 46, 87 kg/m2 a velmi
vysokym kardiovaskuldrnym rizikom, u ktorej sa postupne hodnota glykova-
ného hemoglobinu zvy$ovala, az v oktébri 2025 dosiahla hodnotu 13,4 %.
Pacientka bola v Gvode lie¢end metforminom (2000 mg/den) a gliklazidom
(120 mg/def). Nésledne bol v roku 2024 pridany semaglutid do lie¢by up-tit-
rovany do maximélnej dévky 1 mg a iniciovand konvenéné inzulinové lieéba.
Vzhladom na dal3i vzostup glykovaného hemoglobinu na hodnotu 11,8 % doslo
k prechodu na intenzifikovany reZim u pacientky s celodennou dévkou inzulinu
(70 jednotiek, 0,90 jednotky/kg Adjusted body weight/deri). Pocas hospitali-
z4cie v nasom Ustave sme v Gvode z dévodu anamnézy a velmi zlej metabo-
lickej kompenzdcie vylu¢ovali dalsie priciny (endokrinné, pritomnost fokusov,
nepriame zndmky aktivneho onkologického procesu, hypertriacylglycerolémiu)
hyperglykémii, aviak Ziadna determinujica pric¢ina nebola potvrdend. V Gvo-
de hospitalizacie sme okrem hyperglykémii od 17,0-21 mmol/| zaznamenali
aj akcelerdciu hypertenzie do pasma 170-180/80-90 mmHg. Vzhladom na
splnenie indikaénych obmedzeni na lie¢bu obezity bol pacientke pridany do
liecby tirzepatid 2,5 mg (semaglutid bol vysadeny), a sibezne bola z diabeto-
logickej indikdcie iniciovand lie¢ba empagliflozinom 10 mg. Po nasadenti lieé-
by za&ali postupne glykémie klesaf na hodnoty 7,7-12 mmol /I, ¢o ném umoz-
nilo postupny deeskaldciu inzulinoterapie a pacientka sa mohla vrétit spéf na
konvenény rezim prostrednictvom ko-formuldacie IDegAsp. Citlivost na inzulin
sa vyrazne zlepsila a celodennd dévka inzulinu poklesla o 72 %. Glykémie ku

28



koncu hospitalizécie dosiahli rozmedzie (5,4-7,3) mmol/I. Vzhladom na dlho-
dobo neuspokojivi kompenzdciu a rizikd z néhleho zlepsenia bola celoden-
né davka inzulinu edte znizend. Okrem poklesu glykémii sme zaznamenali qj
pokles krvného tlaku do pdsma normotenzie. Uvedeny pripad ma sluzif ako
priklad, Ze vzdy je potrebné patraf po moznostiach vytazenia pilierovej lie¢by
novymi antidiabetikami a hladat spésoby, ako zniZif celodenn davku inzuliny,
z dévodu jej zndmych negativnych dopadov vrétane retencii sodika, endotelo-
vej dysfunkcii a celkovému zvy3eniu kardiovaskularneho rizika. Obézni pacienti
s0 Easto preinzulinovani, aj ked to na prvy pohlad nevidno. Délezité je myslief
na vypocet idedlnej telenej hmotnosti alebo adjusted body weight, a na zakla-
de vypoéitanych hodnét stanovif redinu dennd potrebu inzulinu. Tukové tkanivo
u obézneho &loveka nie je inzulin-senzitivne.
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KARDIOLOGIA

1. Tazké anémia a kritické aortdlna stenéza
s multiorganovym zlyhavanim - komplexny manazment
pacienta odmietajuceho transfiznu liecbu

Voskové Gemelovg, V.'?, Jankajovd, M.}, Prexta, E.', Farkas, A.",
Pal'ko, M.’

'Klinika kardiolégie a angiolégie UPIS a KCE AGEL

2Klinika hematoldgie a transfuziolégie UNM

Uvod: Kritickéd aortalna stenéza (AoS) komplikovand kardiogénnym sokom
a multiorgdnovym zlyhdvanim predstavuje stav s extrémne vysokou mortalitou,
pri ktorom je nevyhnutné véasné odstrdnenie kauzdlneho mechanizmu. Tran-
skatétrovd implantécia aortdlnej chlopne (TAVI) méze v takychto situdcidch
predstavovaf zachrannd stratégiu. Kazuistika poukazuje na vyzvy komplexného
manazmentu pacienta s kritickou AoS, fazkou anémiou, kombinovanou koagu-
lopatiou a odmietanim transfiznej liecby.

Popis pripadu: 55-roény muz s kritickou stenézou bikuspidélnej aortdlnej
chlopne, normdalnym korondrnym ndlezom a akitne dekompenzovanym chro-
nickym srdcovym zlyhdvanim v $tadiv kardiogénneho 3oku s rozvojom hepato-
rendlneho zlyhd&vania bol hospitalizovany na Klinike kardiolégie a angiolégie
UPJS a KCE Agel. Klinicky stav bol komplikovany fazkou normocytovou ané-
miou (Hb 60 g/I) a kombinovanou koagulopatiou charakterizovanou trombo-
cytopéniou, hypofibrinogenémiou a znizenou hladinou antitrombinu IlI. Pacient
opakovane odmietal kardiochirurgické riesenie a podanie krvnej transfizie
z ndbozenskych dévodov. Echokardiografia preukdzala fazki systolickd dys-
funkciu lavej komory (EFLK 20%), trombus v hrote lavej komory (= 2,5 cm) pri
rozsiahlej difdznej poruche kinetiky, kritickd AoS (AVA 0,3-0,4 cm?). Labora-
térne dominovali zndmky multiorgdnového zlyhdvania s vyznamnou elevaciou
laktétu, NT-proBNP > 35000 pg/ml a zépalovych parametrov.

Manazment a vysledok: Po multidisciplindrnej konzultacii (kardiolég, kar-
diochirurg, anestéziolég, hematoldg) bola indikovand emergentnd TAVI z vitdl-
nej indikécie. Pred vykonom zahdjend kombinované vazopresorickd a inotrop-
né podpora, umeld plicna ventildcia a cielene vedend korekcia koagulopatie.
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Transfemordlnym pristupom implantovand samoexpandabilnd aortélna biopro-
téza s pouzitim cerebrdlnej protekcie, bez periprocedurélnych komplikécii. Po
vykone doslo k hemodynamickej stabilizdcii, regresii rendlneho a hepatélneho
zlyhdvania a k zlepseniu systolickej funkcie lavej komory (EFLK) na 35 %. Kon-
trolné vy3etrenie dokumentuje EFLK 55% bez poruchy kinetiky, bez trombu v LK,
vyznamne zlep3eny klinicky a laboratérny stav.

Zaver: Emergentnd TAVI méze predstavovaf G¢innG a bezpeénd life-saving
stratégiu u extrémne rizikovych pacientov s kritickou aortalnou stenézou, mul-
tiorgdnovym zlyhdvanim a zdvaznou poruchou hemokoaguldcie. Kazuistika
zdéraziiuje vyznam véasného, individualizovaného a multidisciplindrneho roz-
hodovania zameraného na kauzdlnu lie¢bu ako klicovy determinant prezitia
a reverzibility orgdnového poskodenia.
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2. Od malignity k endokarditide: ked’' tromboézy formuju
diagnézu

Maks, J., Cambdl, D.

Oddelenie kardiolégie, Fakulind nemocnica Trnava

Nddorové ochorenia si &asto sprevadzané vyrazne zvyenym rizikom trom-
botickych komplikdcii, ktoré mézu predstavovaf ich prvd klinickd manifestéciu.
Predstavujeme pripad 45-roénej pacientky, u ktorej sa pocas diagnostiky do-
posial nepoznanej metastatickej malignity rozvinuli prejavy venézneho trom-
boembolizmu spolu s opakovanymi arteridlnymi prihodami v podobe $tyroch
ischemickych cievnych mozgovych prihod a infarktu myokardu. Poukazujeme
na diagnostické dilemy pri hodnoteni embolickych mechanizmov v komplex-
nom klinickom kontexte, vratane moznosti paradoxnej embolizacie pri defekte
komorového septa, ako aj na potvrdenie ochorenia zo spekira endokarditid so
suspekciou na zriedkavi neinfekénd trombotickd etioldgiu. Nasa kazuistika pre
klinické prax zdérazauje nutnost véasného zvazovania onkologickej priciny pri
rekurentnych trombézach, ako aj délezitost multidisciplinarneho a holistického
pristupu v manazmente a individualizacie lieéby pri siéasne vysokom trombo-
tickom aj krvdcavom riziku.
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3. Sirokokomplexové tachykardia ako prvy priznak
pokrocilého lymfoproliferativneho ochorenia u mladej zeny

Kovacéikovd, K., Pavikovd, S., Smaha, J., Payer, J.
V. internd klinika LFUK a UNB, UNB RuZinov, Bratislava

26 roénd pacientka s anamnézou operdcie vrodeného defektu predsiefiové-
ho septa, bola prvotne vy3etrend na urgentnom prijme pre bolestivé zdurenie
v oblasti horného okraja sterna. Stav sa vtedy uzavrel ako moznd fraktira ster-
na, pacientke bolo odporuéené ortopedické vysetrenie v rajéne. Uz na prvej
RTG snimke hrudnika bolo viak pritomné rozsirené mediastinum, ktoré nebolo
v ndleze reflektované. O mesiac bola opétovne privezend ne urgentny prijem
pre palpitdcie a dyspnoe. Pacientka bola hemodynamicky nestabilng, na EKG
bola pritomnd Sirokokomplexové tachykardia, nereagujica na poddvané an-
tiarytmikd. Bed side USG vy3etrenim sa verifikoval velky pravostranny fluido-
thorax a cystické lozisko v oblasti manubrium sterni. Po thorakocentéze doslo
u pacientky k verzii na sinusovy rytmus. Doplnend echokardiografia preukdza-
la obraz tumoréznej masy prerastajicej do vytokového traktu pravej komory.
Ndlez bol neskér potvrdeny aj na CT vysetreni a bolo vyslovené podozrenie
na primdrny mediastindlny lymfém. Biopsia potvrdila suponovani diagnézu,
histologicky sa jednalo o tymicky velkobunkovy B - lymfém. Po zahdjeni lie¢by
glukokortikoidmi sa epizédy tachyarytmie uz neopakovali. Pacientka nésled-
ne bola preloZend na onkologické pracovisko, kde bola podévand komplexné
protinddorové lie¢ba. Pritomnost Sirokokomplexovej tachykardie v tomto pripa-
de odrdzala pokroéilt infiltrdciu myokardu tumoréznou masou. Touto kazuis-
tikou chceme poukdzaf na fakt, Ze primdrne mediastindlne nddory mézu maf
netypickd a akdtnu kardidlnu manifestaciu, a treba ich zvaZovat v diferencidlnej
diagnostike Zivot ohrozujicich arytmii najmé u mladych pacientov.
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4. Od tachykardie k zavaznej kardialnej dekompenzacii
pricinenim pacienta

Slezdk, M., Farkas, J., Vrébel, M., Zembjak, J., Zdravecky, K., Misikov4, S.
Kardiocentrum AGEL, Arytmologické oddelenie, Lubotice

Rozvoj dilataénej kardiomyopatie v désledku fibrildcie predsieni nie je v klinic-
kej praxi zriedkavy. Prezentujeme pripad é5-roéného pacienta so zdvaznou
dilataénou neischemickou kardiomyopatiou, s difdznou hypokinézou a fazko
redukovanou systolickou funkciou lavej komory. Pacient bol prijaty pre zhor-
$ujice sa dyspnoe a nevykonnost, na ekg multifokdlna atridlna tachykardia
s rychlym prevodom na komory. Vykonand elektrickd kardioverzia, ndsledne
prefrvdva vyznamnd sinusovd tachykardia napriek maximdlnej dévke betab-
lokétora a digitélisu. Doplnené koronarografické vysetrenie s negativnym z4-
verom. Pocas hospitalizécie napriek komplexnej lie¢be srdcového zlyhdvania
dochédza k progresii kardidlnej dekompenzdcie a poklesu EF na 15%. Stav
pacienta zlepseny po intravendznej diuretickej lie¢be a aplikacii levosimenda-
nu. Sledovanim pacienta viak evidujeme nestlad medzi aplikovanou lie¢bou
srdcového zlyhdvania, EF 15%, sinusovou tachykardiou a pomerne vysokymi
hodnotami tlaku krvi pri maximdlnej dévke beta-blokatora, inhibitora neprily-
zinu a blokdtora receptora angiotenzinu. Ndhodnou kontrolou sanitrom zis-
tené Omyselné neuzivanie perordlnej lieéby pacientom. Uzivanie perordlnych
liekov za kontroly zdravotného personélu viedlo k rychlemu zlep3eniu stavu
a vyznamnému poklesu srdcovej frekvencie pri sinusovom rytmu. S nespolupra-
cujicimi pacientami sa stretdvame v kazdom odbore mediciny. Avsak s uvede-
nym pripadom, kedy si pacient sam svojim pri€¢inenim zhor$uje zdravotny stav
v zmysle dyspnoe, sme sa nestretli.

34



5. Klinické zhorsenie u pacienta s idiopatickou pltcnou
artériovou hypertenziou: vyznam holistického pristupu

Marcinov, L., Lesny, P., Luknér, M., Goncalvesovd, E.
Oddelenie zlyhdvania a transplantdcie srdca, Nérodny Ustav srdcovych a cievnych
choréb, a. s., Bratislava

Idiopatickd plicna artériovd hypertenzia (IPAH) predstavuje zriedkavé ochore-
nie, ktoré méze byt spojené so zlou prognézou. Kli¢ovi Glohu zohréva pravi-
delné komplexné hodnotenie pacienta. Pred eskaldciou $pecifickej liecby PAH
ie pri klinickom zhorseni potrebné posidif vietky jeho potencidlne priciny. Cie-
l[om tejto kazuistiky je poukdzaf na vyznam holistického pristupu pri diagnos-
tike a terapii. Prezentujeme kazuistiku 40-roénej pacientky s IPAH, ktord bola
diagnostikovand v roku 2013. Klinicky stav bol v priebehu nasledujicich rokov
stabilny, fazkosti pacientky zodpovedali Grovni funkénej triedy WHO Il a $pe-
cifick& terapia ochorenia pozostavala z kombindcie macitentan, tadalafil a tre-
prostinil. V roku 2024 doslo k zhor3eniu dychavice, kongestivnym prejavom
a vzostupu hodnoty nétriuretickych peptidov. Odpovedou v terapii bolo zvy-
$enie davky treprostinilu, diuretik a zdroven sa zvazovala transplantécia plic.
Nésledne nastalo dalsie zhorsenie zdravotného stavu — opakujice sa epizédy
palpitdcii, strata hmotnosti, hnaéky a na EKG sa zistila fibrildcia predsieni. Za
mozné priciny klinickej deteriordcie boli povazované progresia IPAH, neziadi-
ce 0Cinky recentne zvy3enej davky treprostinilu alebo iny faktor. Pred zahdjenim
antiarytmickej terapie amiodarénom boli vy3etrené hladiny horménov stitnej
zlazy. Zistila sa hypertyreéza pri Graves-Basedowovej chorobe. Po inicidcii
tyreostatickej terapie nastalo podstatné zlepsenie klinického stavu, Ustup palpi-
tacii a kongestivnych prejavov, pokles hodnoty nériuretickych peptidov. Dalia
Oprava 3pecifickej terapie IPAH alebo transplantacia plic sa nevyzadovala. Pri
zhoreni klinického priebehu sa ¢asto uvazuje najprv o progresii zédkladného
ochorenia, délezité je viak neprehliadnuf aj iné priginy. Pravdepodobnym vy-
voldvajicim faktorom klinického zhorsenia u tejto pacientky bola hypertyreéza.
Terapia vy3sou davkou treprostinilu bola dobre tolerovand a nejednalo sa ani
o progresiu zdkladného ochorenia. Vdaka G&innej tyreostatickej terapii nastalo
vyznamné zlep3enie klinického stavu pacientky. PAH je &asto asociovand s ty-
reopatiou, pri¢ina resp. mechanizmus asocidcie nie je jasny.
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6. Bolesti chrbta a implantovany stentgraft - mozna
suvislost?

Maridlek, M.', Urgeové, A., Lisovszki, A.", Javorsky, M., Kizekovd, L.!,
Rasiovd, M.2

1IV. Internd klinika LF UPJS a UNLP Kosice

Klinika angiolégie VUSCH Kogice

Spondylodiscitida je infekéné zdpalové ochorenie stavcov a medzistavcovych
platni¢iek, vznikajice najéastejsie hematogénnou cestou Sirenim z fokusov,
dalej ako komplikacia vykonov v spindlnej chirurgii, po traume, &i priamym §i-
renim infekcie z makkych tkaniv. V klinickom obraze dominuje bolest chrbtice,
ktord méze byt sprevddzand neurologickou symptomatolégiou. Laboratérne
sU pritomné zndmky akdtnej infekcie az sepsy, typicky sprevddzané pozitivnou
hemokultirou, kde najcastej$im patogénom je Staphylococcus aureus. V diag-
nostike sa dominantne opierame o magneticki rezonanciu. V lie¢be mozno po-
stupovatf konzervativne, teda cielend parenterdlna antibiotickd terapia v prie-
mere 6 tyzdiov v kombindcii s doéasnou externou fixaciou a analgoterapiou.
V zdvaznejsich pripadoch méze byf indikovand chirurgickd lieéba. V nasej
kazuistike prezentujeme 56 — roéného pacienta s anamnézou periférneho arté-
riového ochorenia dolnych koné&atin po implantécii kissing stentgraftu AIC bilat.,
po DCB PTA in-stengraft stendzy AIC |. sin. a LKT uzdveru AIC . sin. prijatého
pre febrility a bolest cervikdlnej a lumbdlnej chrbtice s pozitivnou neurologic-
kou symptomatikou — zndmky suspektného horného meningedlneho syndrému,
paréza DK a plégia PDK, pacient v pasivnej polohe na 16zku. Angiologické
vy3etrenie DKK bez potvrdenia vaskuldrnej etiolégie. Laboratérne elevované
zdpalové parametre, v hemokultire opakovane zdchyt Staphylococcus aure-
us. V rdmci diferencidlnej diagnostiky meningedlneho syndrému doplnend MR
mozgu bez patologického ndlezu, lumbdlna punkcia bez potvrdenia menin-
gitidy. Pre pretrvavajice bolesti chrbtice realizovand MR C a Th chrbtice, kde
potvrdend spondylodiscitida C4/C5 s tvoriacim sa abscesom v Grovni C5, bez
indikacie k neurochirurgickej intervencii s odpordanim dlhodobej parenteral-
nej ATB terapie, ortopédom indikovand fixdcia krénej chrbtice. Zahdjend ATB
liecba vankomycinom a cefalosporinom, LMWH v tromboprofylaktickej davke,
gastroprotektiva, analgetikd, komplexné symptomatické lieéba. Stomatologicky
a ORL fokus boli vyliéené, transezofagedlna echokardiografia tiez bez preja-
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vov infekénej endokarditidy. Nésledne doplnené PET CT, kde v Grovni zavede-
ného kissing stentgraftu AIC bilat. bol pritomny neostro ohraniéeny infiltrat so
zvy3enou metabolickou aktivitou zdverovany ako arteritida. Kontrolné MR C
chrbtice bez regresie spondylodiscitidy C4,/C5, ale s rezorbovanym abscesom
v Urovni C5. Perhospitalizaéne anemizdcia bez vonkajsich krvacavych preja-
vov, gastroskopické vy3etrenie s ndlezom Zalddoénych varixov bez zndmok
krvécania s moznosfou intermitentnych krvnych strét. Vzhladom na pritomnost
schistocytov predpokladdme na anémii spolupodiel mechanickej hemolyzy
v teréne infekcie stentgraftu. Pacient po dlhodobej imobilizacii postupne ver-
tikalizovany, schopny samostatnej chédze. Po styroch tyzdioch parenterdlne;
ATB terapie realizovany prechod na perordlnu formu ATB amoxicilinom do cel-
kovej dizky terapie 6 - 8 tyzdfiov. Pacient prelozeny za G&elom pokragovania
liecby a rehabilitdcie na Oddelenie dlhodobo chorych s odporicanim kontrol-
ného MR vysetrenia chrbtice. Infekcia stentgraftov je potencidlnou komplikéciou
endovaskuldrnej liecby, ktord méze byf pricinou fazko diagnostikovatelnej fo-
kdlnej infekcie. V pripade nédsho pacienta bol od Gvodu pritomny neurologicky
nélez DKK, ktory nebol kompletne kore3pondujici s MR potvrdenou C4/C5
spondylodiscitidou. Rozhodujici vyznam v potvrdeni infekcie stentgraftu malo
PET CT vysetrenie. Kazuistika si¢asne upozoriuje na nutnosf realizdcie doklad-
ného vysetrenia fokdlnej infekcie u pacientov so spondylodiscitidou.
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7. Netraumaticka lavostranna atrio-ezofagova fistula

Michalovd, R.',Bolek, T.', Juricq, J.’, Samos, M.!, Schnierer, M.?,
Pekar, F.3, Stevik, M.%, Mokdn, M.

'Univerzitnd nemocnica Martin, |. Internd klinika, Martin

2Univerzitnd nemocnica Martin, Internd klinika - gastroenterologickd, Martin
37U a SUSCCH, a. s., II. Klinika kardiochirurgie, Banskd Bystrica
“Univerzitnd nemocnica Martin, Radiologickd klinika, Martin

Uvod: Lavostranné atrio-ezofagové fistuly s6 dominante opisované ako kompli-
kdcia liecby fibrilacie predsieni radiofrekvenénou abléciou. Ich netraumatické
forma je extrémne zriedkavd a doposial bolo publikovanych len malé mnozstvo
pripadov.

Kazustika: Autori prezentuji pripad 48-roéného muza s anamnézou epilepsie
a prehltacich fazkosti hospitalizovaného pre septicky 3ok pri suspekinej akitne;
flegmonéznej ezofagitide opisanej na CT hrudnika. V Gvode dominovala neu-
rologickd symptomatika, hemateméza, hypotenzia s potrebou vazoadrenergne;j
podpory a vysokd zdpalové aktivita. Nativne CT mozgu a neurologické vyset-
renie na zadiatku nepotvrdilo zdvazné patologické zmeny, ale CT angiografia
mozgovych ciev odhalila septicky embolus v arteria carotis interna vlavo. Na
kontrolnom CT hrudnika bol nésledne nélez prehodnoteny ako ulcus po krytej
perforécii do lavej predsiene srdca. Pacient podstipil akitny kardiochirurgicky
a cievnochirugicky vykon - embolektémiu a plastiku steny a krytej perforacie
lavej predsiene perikardidlnou zdplatou. Gastroskopia realizovand v poope-
raénom obdobi potvrdila high grade spinocelulérny karciném pazerdka.
Zaver: Lavostranné atrio-ezofagové fistuly na podklade karcinému pazerdka
s0 vzdcne. Ich typickym prejavom je tridda dysfégie, neurologickych prejavov

.....
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8. Venézny tromboembolizmus a ischemicka CMP:
Occamova britva, Hickhamovo pravidlo alebo terapeuticka
vyzva?

Komlési, M.!, Mikula, P.2

"II. internd klinika LFUK a UNB, UN Bratislava - Nemocnica akad. L. Dérera, Bratislava
2R4diologicka klinika LF UK a UNB, pracovisko intervenénej radiolégie, UN Bratislava
- Nemocnica akad. L. Dérera, Bratislava

Pldcna embdlia je Eastou diagnézou, s ktorou sa stretdvame v medicine prvé-
ho kontaktu. Zatial, o v&&3ina pacientov ma pri véasnej diagnostike a sprdav-
nej liecbe dobri prognézu, zhruba 8-10% pacientov s masivnou embdliou
mad napriek vyraznému medicinskemu pokroku stéle vysokd mortalitu. U tychto
pacientov je kld&ova véasnd diagnostika a spravne individualizovand lieéba.
V kazvuistike uvéddzame pripad geriatrickej pacientky s konkomitantnou hlbokou
zilovou trombézou, proximdlnou plicnou embdliou, novozistenou fibrilaciou
predsieni a akdtnou kardioembolickou CMP. Pacientka bola na hranici hemo-
dynamickej instability (normotenznd, vyrazne tachykardickd, desaturovand) so
zvy3enym rizikom krvdcania a absolitnou kontraindikdciou podania systémo-
vej trombolyzy. Na klinickom rozhodovani a manazmente pacientky sa podie-
[ali viaceri $pecialisti (internista, intervenény rddiolég, anestezioldg, kardioldg,
neuroldg). Po stratifikdcii pacientky a zvézeni rizika plnej antikoagulaéne;j lieé-
by u pacientky s Eerstvou mozgovou ischémiou sme sa rozhodli pristipif k ne-
farmakologickému manazmenty, t.j. aspiraénej embolektémii a zavedeniu fil-
tra do v. cava inferior. U pacientky napriek zlepseniu cirkulagnych parametrov
pretrvdvala potreba vysokoprietokovej oxygenoterapie. Echokardiograficky sa
dokdzalo patentné foramen ovale, ktoré mohlo byf pric¢inou tzv. paradoxnej
embolizdcie ako aj vysvetlenim protrahovanej hypoxémie napriek dobrému
efektu endovaskularnej liecby. Kazuistika poukazuje na benefit multiodborovej
spolupréce a individualizécie terapeutického pristupu u krehkej pacientky so
zvy3enym rizikom krvdcania a rozvinutym venéznym tromboembolizmom.
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17. Ked’ bolest klame

Gacovd, M.}, Javorsky, M.', Kizekovd, L.}, Lisovszki, A.', Jakubé¢in, M.2,
Guman, T.2

'"Univerzitnd nemocnica L. Pasteura Kosice, IV. Internd klinika, Kosice

2Univerzitnd nemocnica L. Pasteura Kosice, Oddelenie radiodiagnostiky

a zobrazovacich metéd, Kosice

3Univerzitnd nemocnica L. Pasteura Kodice, Klinika hematolégie a onkohematoldgie,
Kosice

Difézny velkobunkovy B-lymfém (DLBCL) je najcastej$im typom non-Hodgki-
novho lymfému u dospelych, typicky sa manifestujici postihnutim lymfatickych
vzlin a extranoddlnych lokalit, najéastejsie gastrointestindineho traktu, CNS ¢&i
koze. Primérna alebo dominantnd manifestacia v skelete je zriedkavd a tvori
len malé percento pripadov, pri¢om klinicky asto imituje infekéné, degenera-
tivne alebo z&palové ochorenia pohybového aparétu, éo méZe viest k onesko-
reniu diagndzy. 33-roény polymorbidny pacient s anamnézou komplexne ko-
rigovanej vrodenej chyby srdca, antifosfolipidového syndrému a opakovanych
tromboembolickych prihod vrédtane CMP bol hospitalizovany pre protrahované
febrility, migrujoce bolesti a miernu zdpalovi aktivitu nejasnej etioldgie. Na-
priek rozsiahlemu infektologickému a autoimunitnému dosetreniu nebola potvr-
dend infekénd ani systémové zdpalova prigina. Zobrazovacie metédy postupne
odhalili diseminované osteolyticko-tumorézne postihnutie skeletu s patologicky-
mi fraktdrami stavca L4 a proximélneho humeru. Definitivna diagnéza DLBCL,
non-germinal center subtype, $tadium IV s vysokym IPI a CNS-IPI rizikom bola
stanovend na zéklade biopsie kostného loziska. Po pulznej kortikoterapii do-
§lo k prechodnej klinickej a laboratérnej stabilizécii, pacient bol nésledne in-
dikovany na Specializovani onkohematologicki lie¢bu. Kazuistika poukazuje
na atypicky kostnd manifestéciu DLBCL ako dominantny klinicky obraz u mla-
dého pacienta s vyraznou polymorbiditou. Zdéraziiuje potrebu myslief okrem
infekénych a systémovo zdpalovych ochoreni aj na malignitu, hlavne pri nevy-
svetlitelnych bolestiach chrbtice a patologickych fraktirach. Potvrdzuje klGéovid
0lohu véasnej histologickej verifikacie v diferencidlnej diagnostike. Prinosom je
upozornenie na riziko diagnostického oneskorenia pri prekryvani symptémov
malignity s komplikciami chronickych ochoreni a imunologickych porich.
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18. Prvy pripad prenosu VEXAS syndrému po transplantacii
krvotvornych buniek

Janéuska, A.', Kuzma, M.}, Hrubiskovd, K.', Shevchuk, A.",
Stiburkova, B.2, Payer, J."

'V. internd klinika Lekdrskej fakulty Univerzity Komenského a Univerzitnej nemocnice
Bratislava, Univerzitnd nemocnica Bratislava

20ddéleni molekularni biologie a imunogenetiky, Revmatologicky Ustav, 1. LékaFské
fakulta, Univerzita Karlova, Praha

Syndrém VEXAS (to zn. vakuoly, enzym E1, chromozém X, autoinflamaény, so-
maticky) je neddvno opisané, mimoriadne zriedkavé autoinflamaéné ochorenie
charakterizované horickou, koznymi léziami, chondritidou, hematologickymi
abnormalitami a réznymi dal3imi orgdnovymi postihnutiami. Je spésobeny so-
matickou mutdciou v géne UBAT (podielajicom sa na ubikvitinovej signalizcii)
v krvotvornych bunkdch, a nachddza sa na rozhrani hematolégie a imunolégie.
V tejto prdci opisujeme vébec prvy pripad, pri ktorom takmer s istotou do3lo
k prenosu buniek nesicich uvedend mutdciu poéas transplantécie krvotvornych
buniek medzi dvoma bratmi. Viac nez 20 rokov po transplantdcii sa v darcy,
a neskdr aj u prijemcu rozvinul manifestny syndrém VEXAS. Klinické prejavy
zahfAali zapal udnic, kozné Iézie, febrility, pleurdlne vypotky a tromboflebiti-
du. Vysetrenie periférnej krvi potvrdilo pritomnost identickej patogénnej mutd-
cie v géne UBAT u oboch pacientov, a lie¢ba glukokortikoidmi viedla u oboch
k regresii vaé&siny klinickych symptémov. Tento pozoruhodny pripad otvéra
otdzky o doteraz nedocenenej moznosti prenosu syndrému VEXAS a o bezped-
nosti transplantécie krvotvornych buniek.



19. Kazuistika, pri ktorej tuhne v zilach krv

Urgeové, A.', Lazbrovd, Z.', Stolfovd, M.!, Tresovd, 1.2,

Hlebaskovd, M.%, Lukdéovd, M.3, Huddk, V.# Kilik, J.5, Brusikovd, K.3,
Mitnikova, M., Javorsky, M.!

1IV. Internd klinika LF UPJS a UNLP Kogice

*Klinika hematolégie a onkohematolégie LF UPJS a UNLP Kosice

3Ndrodnd transfizna sluzba Kosice

*Klinika anesteziolégie a intenzivnej mediciny LF UPJS a UNLP Kosice

5]. internd klinika LF UPJS a UNLP Kosice

°Oddelenie laboratérnej mediciny UNLP Kogice

Choroba chladovych aglutininov (cold aglutinin disease, CAD) je zriedkavé
ochorenie, ktoré predstavuje 15-30% pripadov autoimunitnej hemolytickei
anémie (AIHA). Patogenéza CAD spoéiva v naviazani chladovych aglutini-
nov na povrch erytrocytov, ¢o vedie k ich aglutindcii a aktivécii klasickej drahy
komplementu spojenej prevazne s komplementom-mediovanou extravasku-
ldrnou hemolyzou. Niektoré pripady CAD, ale méZu byf spojené aj s termi-
ndlnou aktivaciou komplementovej kaskady prejavujicou sa intravaskuldrnou
hemolyzou, ¢oho dékazom je aj nami prezentovany pripad. Etiopatogenéza
CAD sa typicky déva do sivislosti s indolentnymi lymfoproliferativnymi ocho-
reniami, ale pritomnost chladovych aglutininov méze byf aj sekunddrna (na-
priklad v désledku infekcii). Patofyziolégia CAD spoéiva v aglutindcii erytro-
cytov v akrdlnych Eastiach tela vystavenych pésobeniu chladu, €o sa klinicky
prezentuje akrocyandzou alebo inymi ischemickymi symptémami. Kazuistika
predkladd pripad 26-roénej pacientky bez internistického predchorobia prija-
tej inicidlne na urolgicky kliniku pre prolongované febrility a anamnézu hema-
tirie, bolesti abdomenu a transientného generalizovaného kozného exantému
s maximom na predkoleniach a nohéch - lividné, mramorované, chladné akré.
Nésledne bola pri zaznamenanej hraniénej pozitivite IgM CMV prelozend za
0&elom dal3ej liecby na Kliniku infektolégie a cestovatelskej mediciny. Kratko
po preklade dochddza u pacientky k rozvoju poruchy vedomia s apnoickymi
pauzami a hyposaturdciou, éo vyzadovalo urgentny preklad na JIS internej kli-
niky. Na zdklade laboratérnych vysetreni, pri ktorych nebolo mozné stanovif
hodnoty krvného obrazu bolo vyslovené podozrenie na pritomnost chladovych
protilatok proti erytrocytom. Pri preklade evidujeme u pacientky mramorovanie
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a lividné sfarbenie akrélnych Casti tela, ktoré tiez podporovalo podozrenie na
CAD. Klinicky dominovali pretrvavajice febrility nereagujice na antipyretic-
ko lieébu, kvantitativna porucha vedomia v zmysle somnolencie a postupne sa
prehlbujica hypoxemické respiraénd insuficiencia. Na zdklade imunohemato-
logického vy3etrenia s pozitivitou priameho antiglobulinového testu — pozitivita
viazanych antierytrocytovych autoprotilatok triedy IgM, 1gG s pritomnosfou
zlozky komplementu C3c a C3d, chladové antierytrocytova protildtka an-
ti-l s tepelnym G¢inkom od 4-37 °C a laboratérneho obrazu aktivacie klasicke;
dréhy komplementu (C4 0,04 g/L) bola u pacientky stanovend diagnéza CAD
s rozvojom komplementom mediovanej hemolyzy aj s prejavmi intravaskuldrnei
hemolyzy. V prvej linii sme iniciovali imunosupresivnu lie¢bu cielend na B lymfo-
cyty — solumedrol, IVIG a rituximab (v schéme 375 mg/m? v tyzdfiovych inter-
valoch celkovo 4 davky), opakovane poddvané Eerstvd mrazend plazma. Po-
¢as hospitalizacie napriek opakovanych pokusom a transporte vzoriek v teple
v Gvodnych dioch hospitalizacie nebolo mozné stanovit hodnotu hemoglobi-
nu, ¢o limitovalo dal3i manazment pacientky. Pri predpokladanej anémii fazké-
ho stupfia a progredujicej hypoxii sme indikovali hemotransfiznu lie¢bu dele-
ukotizovanymi erytorcytmi. Pri progresii hypoxemickej respiragnej insuficiencie
napriek lie¢be vysokoprietokovou nazdalnou oxygenoterapiou bola pacientka
prelozend na kliniku anesteziolégie a intenzivnej mediciny s nutnosfou mecha-
nickej ventilacie. Vzhladom na rozvoj komplementom mediovanej tromboticke;j
mikroangiopatie u pacientky s CAD bolo ako Zivot zachrafujica lie¢ba indiko-
vané podanie C5 inhibitora komplementu ravulizumabu za ATB profylaxie do
realizacie ockovania proti meningokokovej infekcii (piperacilin/tazobactam,
trimetoprim/sulfametoxazol, flukonazol, ganciklovir). Pri liecbe termindlnym
inhibitorom komplementu bola zaznamenand postupné stabilizécia klinic-
kého stavu pacientky, Uprava laboratérnych parametrov s Gstupom prejavov
hemolyzy, Gstup febrilit a bolo mozné odpojenie od umelej plicnej ventil4cie,
pacientka inicidlne bradypsychickd, ale postupne doslo k zlep3eniu stavu ve-
domia a bolo mozné jej prepustenie do ambulantnej starostlivosti. Diskusia
V ramci diferencidlnej diagnostiky etioldgie pritomnosti chladovych aglutininov
boli doplnené mikrobiologické vy3etrenia, ktoré ale nepreukdzali infekciu ako
etiologicky podklad sekunddrneho syndrému chladovych aglutininov. Napriek
tomu predpokladéme mozny spolupodiel infekcie v Gvode ako spistada akti-
vécie komplementu. Vzhladom na dokézani pritomnost monoklonovej gama-
patie IgM mézeme u pacientky hovorif o monoklonovej gamapatii klinického
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vyznamu (MGCS). Realizované vysetrenie kostnej drene nevykazovalo zme-
ny v zmysle infilirdcie plazmatickymi bunkami alebo blastmi. Pri danej liecbe
dokumentujeme vyznamny pokles titra chladovych protilatok, ¢o umoznilo re-
dukciu dévky a postupné vysadzovanie kortikoidov. Indikované bolo genetické
vy3etrenie komplementového systému, ktorého vysledky aktudlne oéakdvame.
Zaver Predlozend kazuistika poukazuje na zriedkavy pripad CAD so zdvaz-
nym klinickym priebehom sprevddzanym Zivot ohrozujicou intravaskularnou
hemolyzou a aglutindciou erytrocytov sprevadzanou mikrovaskuldrnym postih-
nutim — manifestujicim sa poruchou vedomia a hypoxemickou respiranou in-
suficienciou vyzadujicou UPV. KlGEovou pri Gspesnom manazmente pacientky
bola multidisciplindrna spoluprdcia a véasné podanie imunosupresivnej liecby
namierenej proti B lymfocytom a inhibicie komplementu (ravulizumab), ktorého
aktivacia bola hlavnym patofyziologickym mechanizmom vzniku CAD. Kazuis-
tika siéasne poukazuje na diagnostické a terapeutické vyzvy, ktoré této diag-
néza so sebou prindsa do klinickej praxe.
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20. Od ulceroznej kolitidy k DLBCL, niekedy iba diagnéza
nestaci k zachrane

Szdrazovd, N.Y., Sebovd, A., Podmanicky, D., Zelinkové, Z.
Interné oddelenie, NNG Bory Bratislava, Klinika onkohematolégie, NOU Klenovd

V nasej kazuistike prezentujeme pripad 31-roéného pacienta s anamnézou ul-
ceréznej pankolitidy, po zlyhani lieéby infliximabom a azatioprinom, toho &asu
na systémovych kortikosteroidoch s vedolizumabom, ktory bol prijaty do NNG
Bory pre tretiu recidivu enterordgie v priebehu jedného mesiaca, ktord sp6-
sobila hemodynamick( nestabilitu a anemizdciu s nutnosfou hemosubstiticie.
Endoskopicky bola pri prijme pritomnd takmer kompletné destrukcia rekto-sig-
my s ostrou hranicou s normélne vyzerajicou sliznicou, histologicky sa jednalo
o DLBCL. Po extenzivnej multidisciplindrnej diskusii (chirurgia, onkohemato-
|6gia, gastroenteroldgia, interna) bola pacientovi vysitd axidlna sigmostémia
v zdravom ¢reve, bola podand chemoterapia R-CHOP. Po&as hospitalizécie
pacient opakovane krvdcal z tumoru rekta s potrebou lokélneho osetrenia pod
taktovkou gastroenterolégov v spoluprdci s chirurgami a anesteziolégmi. Pa-
cient bol nasledne prepusteny do domdcej starostlivosti s dohodnutym néstu-
pom na hospitalizaciu NOU Klenovd za Géelom daliej liecby. Stav pacienta
sa po piatom cykle CHT skomplikoval stenézou rekta s nutnosfou digitalnych
a ndsledne endoskopickych dilatdcii. Suponovala sa stenéza z extramurdlne-
ho tlaku, bolo doplnené MR malej panvy s ndlezom infiltrécie steny rekta nejas-
nej genézy, na zéklade ktorého sa realizovala rektoskopia s odberom keyhole
biopsie so stenotického Useku s ndlezom (odoslané do UPA JLFUK a FNM, do-
hladdvam vysledok). Necelé dva roky po prepusteni bola realizovand nizka
prednd resekcia rekta s koloanalnou anastomézou s ponechanim axidlnej sig-
mostémie pre locus minoris v oblasti rekta s intermitentne manifestnou rekto-ve-
zikdlnou fistulou. T.€. je pacient z onkohematologického hladicka v remisii po
CAR-T lie€be, no teraz sa pasuje so stendzou sigmo-rektoanastomézy, je v plé-
ne viac sedeni dilatdcie v CA. Okrem zaujimavého a zdvazného pripadu by
sme chceli touto kazuistikou poukdzat na délezitosf multidisciplindrnej spolu-
prdce a ,patient centered care”.
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21. Prvy pacient s VEXAS syndromom na Slovensku

Kollar, A.', Sevéikovd, K.', Blichovg, T.', Kleinové, P.', Markocsy, A2,
Simanica, M3, Graiidk, K.', Bob&akovd, A%, Vnuéak, M., Jeserigk, M.4,
Dedinskg, 1.’

'Transplantaéno-nefrologické oddelenie UNM, Univerzitnd nemocnica Martin

2Ustav klinickej imunoldgie a lekdrskej genetiky JLIFUK a UNM Martin, Univerzitng
nemocnica Martin

3Nérodny stav reumatickych choréb: NURCH, NURCH, Piestany, Slovensko

*Ustav klinickej imunoldgie a lekdrskej genetiky JIFUK a UNM Martin, Univerzitng
nemocnica Martin

Uvod: VEXAS syndrém (Vacuoles, E1 enzyme, X-linked, Autoinflammatory, So-
matic) je zriedkavé autoinflamaéné ochorenie dospelého veku spbsobené so-
matickymi mutdciami v géne UBAT v hematopoetickych kmefiovych bunkdch.
Klinicky sa vyznaéuje kombindciou systémového zdpalu a hematologickych
abnormalit, najmé& makrocytove| anémie, casto v asocidcii s myelodysplastic-
kym syndrémom. Ochorenie bolo prvykrat popisané v roku 2020 a jeho diag-
nostika zostdva vyzvou.

Ciel: Cielom kazuistiky je prezentovat prvy geneticky potvrdeny pripad pa-
cienta s VEXAS syndrémom na Slovensku a poukézaf na vyznam véasného
rozpoznania tohto ochorenia u dospelych pacientov so steroid-rezistentnymi
zdpalovymi prejavmi a hematologickymi abnormalitami.

Pripad: Prezentujeme pripad 66-roéného muza s opakovanymi epizédami
febrilit slabosti, kasla a dyspnoe, u ktorého sa klinicky manifestovala chondriti-
da usnice, migrujica artritida a recidivujica hlboka Zilové trombéza. Molekulo-
vo-genetické vysetrenie metédou masivneho paralelného sekvenovania (MPS)
identifikovalo pravdepodobne patogénny variant p.Met41leu v géne UBAT,
ktory bol uz v predchddzajicich 3tididch asociovany so vznikom VEXAS syn-
drému. V kostnej dreni boli pritomné typické vakuoly v myeloidnych a erytro-
idnych prekurzoroch. U pacienta bola iniciovand lieéba ruxolitinibom v kom-
bindcii so systémovymi kortikosteroidmi a kolchicinom, s vyraznym klinickym aj
laboratérnym zlepsenim.

Zaver: Predkladand kazuistika predstavuje prvy potvrdeny pripad VEXAS syn-
drému v Slovenskej republike. Ochorenie by malo byf zvazované u dospelych
pacientov s neskorym ndstupom autoinflamaénych prejavov, najmé pri pritom-
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nosti makrocytovej anémie a trombotickych komplikdacii. Na zéklade dostupne;j
literatdry sa prevalencia VEXAS syndrému u muZov a zien nad 50 rokov od-
haduje na 1:4269, respektive 1:26238. Pri zohladneni populaénej 3truktiry
Slovenskej republiky by tento odhad zodpovedal priblizne 200-250 muzom
nad 50 rokov s VEXAS syndrémom. To naznaduje, Ze vé&iina pacientov s tymto
ochorenim na Slovensku pravdepodobne zostdva nediagnostikovand. Zvysenie
povedomia o VEXAS syndréme méze viesf k skoriej diagnostike a cielenej lieé-
be, ¢o md zdsadny vyznam pre progndzu pacientov.

Kloéové slova: VEXAS syndrém; systémovy zdpal; autoinflamaéné ochorenia;
trombotické komplikdcie; UBAT gén
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22. Pod hladinou ascitu: zriedkava pricina eozinofilie

Hennel, J.', Karabdsovd, A.', Sedlacko, J., Durkoviéovg, Z.',
Juriéek, R.2, Szdntovd, M.!

1. Internd klinika, UNB Kramdare, Bratislava

2Gastroenterologickd ambulancia, Nemocnica Bory, Bratislava

Primdrne eozinofilné gastrointestindlne ochorenia (EGIDs) predstavuji hetero-
génnu skupinu zriedkavych zdpalovych ochoreni charakterizovanych eozino-
filnou infiltréciou traviaceho traktu po vyli&eni sekunddrnych pri¢in eozinofilie.
Prezentovand kazuistika sleduje diagnosticky a terapeuticky proces 45-roéné-
ho pacienta s anamnézou sennej nddchy, ktory vyhladal lekarsku pomoc pre
niekolkotyzdriové tupé bolesti brucha a riedku stolicu. Vstupnymi zobrazovaci-
mi vy3etreniami bol potvrdeny vyrazny ascites a mezenteridlna lymfadenopatia.
Laboratérne dominovala vyraznd leukocytéza s eozinofiliou fazkého stuprig,
trombocytéza, mierna elevacia CRP, pozitivita imunoglobulinov IgE a IgG4.
Prietokovd cytometria periférnej krvi aj ascitu potvrdila dominanciu eozinofilov
so zrelym fenotypom, bez pritomnosti bunkovych atypii; cytologické vy3etrenie
ascitu bolo negativne na pritomnost malignych nddorovych buniek. Doplnend
biopsia kostnej drene nepreukdzala pritomnost lymfoproliferativneho ochore-
nia. Rozsiahla diferencidlna diagnostika sekundérnych pricin eozinofilie (autoi-
munitné, infekéné, parazitdrne, hematoonkologické) bola negativna. U pacienta
bola suponovand primdrna eozinofilnd gastrointestindlna porucha. Realizova-
né endoskopické vysetrenia preukdzali histologicky obraz eozinofilnej kolitidy,
bez pritomnosti eozinofilnej infilirdcie Zalidoénej mukdzy. Po alergologickom
vy3etreni bola u pacienta zahdjend systémovdé kortikosteroidnd lieéba, na ktorej
doslo k zlep3eniu a stabilizécii klinického stavu s normalizéciou poctu eozinofi-
lov v krvnom obraze. Eozinofilnd kolitida patri v rémci skupiny primarnych eo-
zinofilnych gastrointestindlnych ochoreni medzi najmenej ¢asty podtyp. Cielom
kazuistiky je poukdzaf na potrebu systematickej multidisciplindrnej spoluprace
pri diagnostike zriedkavych eozinofilnych gastrointestindlnych ochoreni.
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23. Ked' sa to prevali

Romanovd, V.', Draveckd, 1.2, Lazirovdg, 1.2

1. Internd klinika, Klinika pneumolégie a ftizeoldgie, Univerzitnd nemocnica Louisa
Pasteura Kosice

2]. Internd klinika, Univerzitnd nemocnica Louisa Pasteura Kosice

Uvod a ciel’: Pleurdiny empyém predstavuje zavazni komplikéciu pneuménie,
najmd u polymorbidnych pacientov s vyznamnymi rizikovymi faktormi. Ciefom
prace je poukdzaf na klinicky priebeh a manazment empyému komplikovaného
respiraénym a multiorgédnovym zlyhanim u pacienta s diabetes mellitus 2. typu
a etyltoxickou cirhézou pecene.

Kazvuistika: Prezentujeme pripad 58-roéného nonkompliantného pacienta
s diabetes mellitus 2. typu a cirhdzou peéene etyltoxickej genézy, pévodne
vy3etreného na traumatologickej ambulancii po fyzickom napadnuti bez preu-
kdzania akdtneho poranenia. Ndsledne bol hospitalizovany na internej klinike
pre bilaterdlnu pneuméniu s potrebou oxygenoterapie. Kontrolné zobrazovacie
vysetrenia preukdzali pritomnost pravostrannych pleurélnych tekutinovych ko-
lekcii s bublinami vzduchu a posunom mediastina dolava. Pre progresiu respi-
raénej insuficiencie bol pacient urgentne intubovany, napojeny na umelt plicnu
ventildciu s vazopresorickou podporou a preloZzeny na chirurgickd kliniku. Na-
priek drendzi pravého hemitoraxu bol pre nedostatoény klinicky efekt indikova-
ny chirurgicky vykon — pravostrannd torakotémia s dekortikdciou a resekciou
horného plicneho laloka. Pooperaéne doslo ku kardiopulmondlnej nestabilite,
rozvoju asystdlie s nutnosfou resuscitdcie a ndsledne ku komplikdciam vyzadu-
jocim opakovany chirurgicky zdsah a tracheostémiu. Neurologickym vysetre-
nim bolo potvrdené posthypoxické poskodenie centralneho nervového systému
s prechodom do apalického syndrému, ktory vyistil do Umrtia pacienta.
Zaver: Kazuistika dokumentuje agresivny priebeh pleurdlneho empyému ako
komplikécie pneuménie u polymorbidneho pacienta s vyznamnymi rizikovymi
faktormi, vrétane diabetes mellitus a abizu alkoholu. Napriek vEasnej inten-
zivnej a chirurgickej lieébe méze dojst k rychlej progresii ochorenia s fatdlnym
koncom. Pripad poukazuje na potrebu véasnej diagnostiky, multidisciplindrneho
pristupu a na limity sé&asnych terapeutickych moznosti v pokroéilych tadiach
ochorenia.
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24. Mysel v zajati virusu

Lajosovq, B.
Klinika vieobecného lekdrstva UPIS LF a Fakultnej nemocnice AGEL Kogice — Saca, a.s

Neuroinvazivne herpesvirusy predstavujd vyznamn, no Easto podceriovani pri-
&inu akdtnych encefalitid u dospelych. Vdaka schopnosti celoZivotnej perzistencie
v ludskom organizme, asymptomatickej latencie a reaktivécie pri zmene imunitnych
pomerov sU schopné zasiahnut limbicky systém a spdsobif dramatickd zmenu spré-
vania, koordindcie &i osobnosti. Klinicky obraz méze spociatku pdsobif nendpad-
ne, ako infekcia hornych dychacich ciest, izolovand otalgia alebo prechodné po-
rucha rovnovdhy, kym sa proces rozvinie do plnohodnotnej encefalitidy so Sirokym
spektrom neurologickych prejavov. Obzvlést diagnosticky ndroéné je situécia, ak
CNS postihuje viacero virusov siéasne, pretoze koinfekcia méze menif dynamiku
zépalu, rychlost progresie symptémov a odpoved na lie¢bu. Tato dynamika, diag-
nostickd nejednoznaénost a schopnost virusov imitovaf iné akdtne stavy sa naplno
odrdza v nasledujicej kazuistike. Predstavujeme pripad 48-roéného muza s p6-
vodne bandlnymi fazkostami, u ktorého sa rozvinula koinfekénd herpetickd ence-
falitida sprevddzand neurogénnymi repolarizaénymi zmenami na EKG imitujdcimi
akutny korondrny syndrém. Sihrn kazuistiky: U prezentovaného 48-roéného muza
mala choroba nendpadny zadiatok v podobe izolovanej otalgie bez febrility a bez
koZnych &i respiraénych prejavov. V priebehu niekolkych dni viak doslo k prog-
resii do neurologickych a behaviordlnych zmien, vratane psychomotorického spo-
malenia, poruchy koordindcie, neistoty chédze a frustnej parézy hornej konéatiny.
Diagnostickd zdpletka bola zvyraznend pritomnosfou difdznych repolarizaénych
zmien na EKG imitujdcich akdtny korondrny syndrém, o posunulo diferencidlnu
diagnostiku do oblasti kardidlnych akdtnych stavov. Zobrazovacie vysetrenia moz-
gu viak preukdzali patologické loZiskd typické pre virusovi encefalitidu a naslednd
PCR analyza likvoru potvrdila koinfekciu HHV-6 a varicella zoster virusom. Pacient
bol lie¢eny kombindciou antivirotickej terapie, antiedematdznej liecby a empiric-
kej antibiotickej liecby so stabilizdciou klinického stavu a regresiou neurologickych
priznakov. Kazusitka demonstruje, ako méze byf neuroinfekcia klinicky maskované
a poukazuje na rozhodujicu Glohu multidisciplindrnej spoluprace. Zaver: Je potreb-
né uvazovaf o neuroinvazivnych virusovych infekciach aj pri atypickej a spociatku
nendpadnej klinicke| prezentdcii, najmé& ak je sprevddzand neurologickymi ale-
bo nejasnymi EKG repolarizaénymi zmenami. Multisystémové prejavy mézu viest
k diagnostickym odbo¢kédm a oddialeniu lieéby, éo vyznamne ovplyviivje progné-
zu. Klinické bdelost, rychla diagnostickd orientdcia a véasné zahdjenie antivirotic-
kej terapie maji zdsadny vplyv na vysledny neurologicky stav pacienta.



25. Od bolesti krizov ku sakrektomii

Vargovd, G.H.

Klinika vieobecného lekérstva UPIS LF a Fakultnej nemocnice Agel Kosice-Saca

Bolesti dolnej asti chrbta patria medzi najéastejsie zdravotné fazkosti s vyraznym
nigne stavy, mald asf pacientov méze trpief zdvaznym ochorenim akym je infek-
cia, fraktira & nddorové ochorenie, ktoré je potrebné rozpoznaf véas. Primdrne
nddory kosti sa v populdcii vyskytuji velmi zriedkavo, tvoria len 0,2 % vietkych
malignit, o vedie k ich neskorej diagnostike. Nasledujica kazuistika poukazuje
na riziko prehliadnutia z&dvaznej patoldgie u pacienta s beznou prezentaciou bo-
lesti— maligneho obrovskobunkového nédoru kosti sakra — s rychlou progresiou
a skorym metastatickym rozsevom. SGhrn: 48-ro¢nd pacientka bola vysetrend na
urgentnom prijme pre dvojtyzdiiové bolesti krizov s vyZarovanim do lavej dolnej
koncatiny, sprevddzané parestéziami a progresivnou motorickou slabostfou. Na-
priek analgetickej a kortikosteroidnej lie¢be bola dlava od bolesti kratkodobd.
Neurologické vy3etrenie odhalilo niekolko patolégii vratane hypestézie v der-
matéme S1 vlavo, pozitivneho Lasegueovho manévra a oslabenia dorzdlnej aj
plantdrnej flexie. CT vysetrenie preukdzalo rozsiahlu osteolyticky éziu sakra za-
sahujicu do spindlneho kandla s podozrenim na nddorové ochorenie. Po hospi-
talizécii bola vykonand biopsia, ktoré potvrdila obtiazne klasifikovatelny sarkém
s morfologickymi a genetickymi znakmi maligneho obrovskobunkového tumo-
ru kosti. Priebeh hospitalizécie bol komplikovany rozvojom syndrému caudae
equinae, fazkej chabej paraparézy a néslednym rozsevom plicnych metastdz.
Konzultované 3pecializované pracovisko zvaZovalo eventudlnu sakrektémiu po
ukonéeni onkologickej liecby. Zaver: Pripad zdérazfuje potrebu systematického
hodnotenia bolesti chrbta, identifikdcie varovnych priznakov a potrebu prompt-
nej indikdcie obrazovych vy3etreni pri neurologickom deficitnom néleze ako qj
multidisciplindrneho manazmentu. Upozorfivje na to, Ze aj raritné nddory, ako je
maligny obrovskobunkovy tumor sakra, méZu debutovaf nendpadne a napodob-
Aovaf bezné degenerativne ochorenia chrbtice. Véasnd diagnostika je zdsadné
pre moznost radikdlnej chirurgickej liecby, akou je sakrektémia, ktord predstavuje
$tandard pri lokdlne pokrogilych sakralnych nddoroch.

Abstrakty nepresli jazykovou korektdrou.
Za obsah abstraktov zodpovedaji autori.
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