
Souhrn
Granulomatózní myozitida je onemocnìní nejèastìji spojované se
sarkoidózou. Jsou v�ak známy i pøípady idiopatické granulomatózní
myozitidy. V pøedlo�ené práci informujeme o pøípadu idiopatické
fokální granulomatózní myozitidy u 35leté �eny projevující se
nebolestivou uzlovou formací v pravém musculus sternocleido-
mastoideus s prùvodnými subfebriliemi a artralgiemi. Byly pøítomny
zvý�ené hladiny titrù na boreliózu, ale na podkladì jediného
pozorování se nelze s urèitostí vyjádøit, zdali oba zmínìné procesy
byly v pøíèinné souvislosti nebo pouhou koincidencí. Námi
zaznamenané histologické zmìny v oblasti pøíènì pruhovaného
svalstva v�ak nebyly dosud u lymské boreliózy popsány. Známky
systémového granulomatózního onemocnìní nebyly nalezeny. Souèástí
sdìlení je rozbor dostupných dosud zveøejnìných obdobných pøípadù
a vztahu idiopatické granulomatózní myozitidy k sarkoidóze. Je
známo, �e granulomatózní myozitida mù�e být prvním projevem
sarkoidózy, èasto v�ak zùstává idiopatickou, bez systémových projevù.
Patogeneza granulomatózní myozitidy zùstává stále nejasná.
Klíèová slova: granulomatózní myositis.

Summary
Granulomatous myositis is induced by sarcoidosis most often but
may be seen in association with a wide variety of other disorders or
in isolation. There is a report of a case of 35 year old woman with
localized idiopathic granumomatous myositis affecting
sternocleidomastoideus muscle by a painless nodule of 4x4 cm
accompanied by subfebrility, arthralgia and serological signs of
Lyme disease. There are no signs of other organ or systemic
granulomatous affection. We cannot decide on basis of one case if
there is any causal relationship between Lyme disease and
granumomatous myositis or if there is only occasional coincidence.
These histological changes at a patient with the Lyme disease are
not mentioned in the literature so far. The close relationship between
idiopathic granulomatous myositis and sarcoidosis is discussed too.
The granulomatous myositis can be the first sign of sarcoidosis but
granulomatous myositis may stay in isolation. We present an analysis
of similar findings of other authors too. The pathogenesis of
granulomatous myositis remains unclear.
Key words: granumomatous myositis.
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ÚVOD

Granulomatózní myozitida je zánìtlivé posti�ení svalo-
vé tkánì granulomatózního nekaseifikujícího charakteru.
Nejèastìji bývá pozorována v souvislosti se sarkoidózou,
objevuje se v�ak i pøi Wegenerovì granulomatóze, Croh-
novì chorobì, dermatomyozitidì i polymyozitidì, pøi smí-
�ené nemoci pojivové tkánì (MCTD), tuberkulóze, myaste-
nia gravis, dysgerminomu, eosinofilní granulomatóze
s Langerhansovými buòkami, lymfomatoidní granuloma-
tóze, angioimunoblastické lymfadenopatii, Kawasakiho syn-
dromu. Pøíèinou bývá i filarióza, histoplazmóza, trypano-

somiáza, coccidioidomykóza (4, 8, 13). V odborné litera-
tuøe se mù�eme setkat i s pøípady izolované granulomatóz-
ní myozitidy bez pøítomnosti jiného systémového onemoc-
nìní (4, 6, 8, 13, 14). V pøedlo�eném sdìlení pøedkládáme
základní charakteristiku námi pozorovaného onemocnìní.

POPIS PØÍPADU

35letá úøednice zpozorovala po prodìlané maxilární si-
nusitidì v prùbìhu následujícího roku sklon k subfebriliím.
V dal�ích 3 mìsících do�lo pøed pravým musculus sterno-
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cleidomastoideus (m. SCM) k vývinu nebolestivé rezisten-
ce dosahující postupnì velikosti 4x4 cm, bez známek za-
rudnutí a fluktuace, s velmi tìsným vztahem k m. SCM.
Ultrasonografické vy�etøení prokázalo vøetenovité roz�íøe-
ní svalových struktur, pøilehlé uzliny nad bifurkací karoti-
dy velikosti do 1 cm, gl. parotis ve ventrodorzálním rozmì-
ru 2,3 cm. Poèítaèová tomografie tento nález potvrdila. Na
obrázku 1 (CT-snímek krku) je zachyceno zduøení v pra-
vostranném musculus sternocleidomastoideus v pøíèném
øezu.

Opakovaná punkèní cytologie z oblasti zduøení nepo-
tvrdila pùvodní podezøení na zhoubný proces a svìdèila
spí�e pro zánìtlivé granulomatózní zmìny. Na obrázku 2 je
vidìt zøetelná obrovská mnohojaderná buòka a skupina
epiteloidních bunìk s protáhlými doutníkovitými jadérky
v okolí bílkovitých sra�enin (barvení CG � Giemsa).

Zastøení zji�tìné v paranazálních dutinách po léèbì an-
tibiotiky ustoupilo. Pøesto pro trvající klinické podezøení
na zhoubný charakter léze v oblasti pravého m. SCM byla
provedena bloková resekce krèních uzlin, exstirpace pod-
èelistní �lázy, disekce zduøení na horní a dolní tøetinì m.
SCM a kyretá� nosohltanu. Histologické vy�etøení získané
tkánì se vyznaèovalo pøítomností èetných vláken kosterní
svaloviny obklopené proliferujícím vazivem endomyzia
a perimyzia s pøeva�ující pøítomností velmi èetných lym-
focytù T i B. T-lymfocyty byly topograficky vázány na re-
gresívnì zmìnìná svalová vlákna. Místy byly pøítomny sva-
lové elementy s bazofilní cytoplazmou. V zánìtlivém
infiltrátu byly dále patrny granulomy s epiteloidními a ob-
rovskými mnohojadernými buòkami, nebyly nalezeny buòky
ganglioidního typou vyskytující se pøi proliferativní myo-

zitidì èi fasciitidì. Histologický nález byl uzavøen jako gra-
nulomatózní myozitida. Na obrázku 3 vidíme v pøehledném
zvìt�ení reziduální vlákna kosterní svaloviny zanikající ve
fibroproduktivní zánìtlivé infiltraci.

Na obrázku 4 imunohistologické vy�etøení dokládá pøí-
tomnost rezavì zbarvené, zøetelnì pøeva�ující T-lymfocy-
tární slo�ky v markeru pan T-CD 45 RO+, je� je pro granu-
lomatózní tkáò charakteristická.

Pooperaèní rána se hojila pøíznivì, v dané lokalizaci
nedo�lo k vývoji kontraktury. V období po operaci nebyly
pøítomny laboratorní známky jiného orgánového, pøípadnì
systémového onemocnìní, èi známky svalové léze. V labo-
ratorním obraze bylo zaznamenáno zvý�ení titru protilátek
proti boreliím: IgM 0,62 pozitivní, IgG negativní, Western
blott IgM pozitivní v P 41,39, OspA,C,P18 jinak IgM a IgG
negativní. Byly zaznamenány normální hodnoty sedimen-
tace erytrocytù, hemogramu, CRP, kreatinkinázy, myoglo-
binu, AST, ALT, ELFO plazmatických bílkovin, ko�ního
testu podle Mantouxe. Sérová angiotenzin konvertáza SACE
48 U byla normální, stejnì jako titr latexového fixaèního
testu. Titr antinukleárního faktoru byl takté� negativní, ex-
trahovatelný nukleární antigen nebyl prokázán. ANCA pro-
tilátky, LE buòky ani protilátky proti �títnici nebyly pøítom-
ny. Serologická vy�etøení na brucelózu, toxoplazmózu,
tularemii, varicellu zoster byla negativní, titry protilátek proti
leptospirám, yersiniím, chlamydiím, mykoplazmatùm, pro-
ti virùm hepatitidy A, B, C, virùm herpes simplex, chøipky
typu A,B, adenovirùm, RS a coxsackie B1-6 virùm byly
v mezích normy. Paul Bunnelùv test, OCH a IM testy na
mononukleózu byly také normální. Rtg vy�etøení srdce a plic
neprokázalo zvìt�ení hilových uzlin svìdèících pro sarkoi-
dózu, sonografický nález na bøi�e a �títné �láze rovnì� ne-
prokázal patologické zmìny. V prùbìhu dal�ích 8 mìsícù
pøetrvávaly subfebrilie, stìhovavé artralgie drobných klou-
bù horních a dolních konèetin spojené s prosáknutím bez
zarudnutí. Artralgie ustoupily po léèbì diklofenakem. Vzhle-
dem k subfebriliím a pozitivitì titrù na borelie byla nemocná
léèena po dobu 3 týdnù doxycyklinem. Po uvedené léèbì
do�lo k ústupu pozitivity titrù Western blott, av�ak i v od-
stupu pøetrvávala pozitivita boreliových protilátek v tøídì
IgM. V rámci dosavadního, déle ne�li 10mìsíèního sledo-
vání od operaèního zákroku je nemocná v celkovì dobrém
stavu, do�lo k vymizení subfebrilií, lokální pooperaèní ná-
lez je pøíznivý, nedo�lo k recidivì zánìtlivých granuloma-
tózních zmìn v operaèní, èi jiné krajinì.

ROZPRAVA

Klinický obraz granulomatózní myozitidy bývá pes-
trý. Od asymptomatického prùbìhu, pøes svalovou slabo-
st a� po obraz recidivujících akutních myozitid nejrùznìj-
�í lokalizace s postihem jazyka, bránice, pøedloktí, m.

Obr. 1. CT-snímek krku zachycující zduøení v musculus sternoclei-
domastoideus vpravo v pøíèném øezu.

Fig. 1. Computed tomography scan of neck reveals the swallenness in
right sternocleidomastoid muscle in cross section.
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Obr. 2. Aspiraèní cytologie: zøetelná obrovská mno-
hojaderná buòka, skupina epiteloidních bunìk
s protáhlými doutníkovými jadérky v okolí blíko-
vitých sra�enin. Barvení MCG - Giemsa.

Fig. 2. Fine needle aspiration cytology reveals the
giant multinucleated cell and several epithelioid
cells in its neighboroughood.

Obr. 4. Imunohistologicky dolo�ena zøetelnì pøe-
va�ující rezavì zbarvená T-lymfocytární slo�ka
v markeru pan T=CD45RO+/, je� je pro granulo-
matózní tkáò charakteristická.

Fig. 4. Immunohistologically documented preva-
lence of T lymphocytes in CD45RO+ which is typi-
cal for granulomatous tissue.

Obr. 3. V pøehledném zvìt�ení zasti�ena reziduál-
ní vlákna kosterní svaloviny zanikající ve fibro-
produktivní zánìtlivé infiltraci.

Fig. 3. Histology of the lesion in small magnifica-
tion with residual muscle cells in dense inflamma-
tory infiltration.
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triceps brachii, m. sternocleidomastoideus (4, 5, 6, 13, 14).
Obèasnì, a to nejèastìji u sarkoidózy a polymyozitidy, byl
prokázán v posti�ené lokalitì rozvoj kontraktury (13), èi
svalové atrofie, popø. neuropatie. Vzácné v�ak nejsou ani
pøípady spontánního zhojení (13, 14). Je popsán i pøípad
58leté �eny s 6 mìsícù trvajícími kontrakturami prstù obou
rukou, s pozitivitou latexového fixaèního testu, SACE 63
U a s vývojem vaskulitidy a glomerulopatie s tvorbou
srpkù, se zvý�enými hladinami CIK, ANF, ANCA. Nález
pomalu progredoval i po léèbì prednisonem (13). Granu-
lomatózní myozitida byla registrována i v souvislosti se
smí�enou nemocí pojivové tkánì (MCTD), kdy po 10 le-
tech léèby pouze nesteroidními antirevmatiky se dostavily
generalizované myalgie, artralgie a teploty s pozitivitou
zánìtlivých markerù a laboratorními známkami svalové
léze, spojené s histologickým prùkazem akutní izolované
sarkoidózy svalu (1).

V histologickém obraze granulomatózní myozitidy ob-
vykle dominuje epiteloidní a mnohojaderná velkobunìèná
infiltrace obklopená makrofágy a monocyty s nekrotický-
mi a regenerativními zmìnami (10, 13, 14). Artralgie a sub-
febrilie byly pozorovány pøi idiopatické granulomatózní
myozitidì (2, 3), v na�em pøípadì v�ak mohly souviset
i s mitigovanou boreliovou infekcí. Vztah mezi lymskou
boreliózou a granulomatózní myozitidou dosud nebyl v do-
stupné odborné literatuøe popsán, nelze tedy vylouèit, �e
u na�eho pozorování �lo pouze o náhodnou koincidenci.
Nepøítomnost obvyklých laboratorních známek svalové léze
stejnì jako zánìtlivých markerù mù�e souviset s èasovým
odstupem laboratorních testù od resekce útvaru. Nutno v�ak
podotknout, �e vzestup kreatinkinázy v séru byl popsán
pouze u pìti ze sedmi sledovaných nemocných se sarkoid-
ní granulomatózní myozitidou a pozitivita SACE jen u 1/3
pacientù s granulomatózní myozitidou pøi sarkoidóze (14).
Laboratorní známky svalové léze a elektromyografický
nález byly jediným pøíznakem granulomatózní idiopatické
myozitidy, histologicky potvrzené v pøípadì 14letého chlap-
ce (4). Ze zobrazovacích vy�etøení se jeví v nejpøíznivìj-
�ím svìtle nukleární magnetická rezonance a ultrasonogra-
fie. Sonograficky se granulomatózní myozitida projevuje
hyperechogenitou a hypertrofií granulomatóznì zmìnìné-
ho svalu odpovídající spí�e pøítomnosti tuku, ne�li fibróze
svalové tkánì (7, 12). Dosud zveøejnìné pøípady fokální �
lokalizované granulomatózní myozitidy byly popsány dosti
neurèitì, stejnì jako jejich pøípadný pøechod v generalizo-
vanou polymyozitidu. Nejasný zùstává vztah granulomatóz-
ní myozitidy k sarkoidóze. Z dosavadních pozorování vy-
plývá, �e granulomatózní myozitida mù�e být prvním
projevem sarkoidózy (6, 8, 11, 13, 14), av�ak mù�e zùstat
i lokalizovanou a idiopatickou (4, 6, 13, 14). Patogenetic-
ký mechanismus vzniku granulomatózní formace je zøejmì
u idiopatické granulomatózní myozitidy a sarkoidové gra-
nulomatózní myozitidy podobný, nebo� fenotyp T-lymfo-

cytù úèastnících se patologického procesu se u tìchto jed-
notek neli�í � CD 4+ T lymfocyty v centru a CD 8+ v peri-
ferii zánìtlivého svalového procesu (14, 15). Pøedpokládá
se, �e makrofágy uvolòují tumor nekrotizující faktor alfa
(TNF alfa), interleukin 1 (IL-2), a tak zvy�ují expresi leu-
kocytárního funkèního antigenu (LFA-1) a intercelulární
adhezní molekuly 1 (ICAM-1). Tyto cytokiny a adhezní
molekuly sa pak podílejí na spu�tìní lokální proliferace T-
lymfocytù (10). Podle názoru dal�ích autorù hraje u granu-
lomatózní myozitidy dùle�itou roli interleukin 1, na rozdíl
od polymyozitidy a dermatomyozitidy (2, 3). Léèebnì se
doporuèují nesteroidní antiflogistika, steroidy v pulzní i dlou-
hodobé léèbì. Klinickou studií dosud zùstává neovìøen pøí-
mý úèinek cyklosporinu. V souvislosti s vaskulitidou byl
zaznamenán i pøíznivý efekt azathioprinu, zkou�eno bylo
rovnì� nitro�ilní podání vysokých dávek imunoglobulinù
(9, 10, 13, 14).

ZÁVÌR

Granulomatózní myozitida je onemocnìní nejèastìji
spojované se sarkoidózou. Jsou v�ak známy i pøípady idio-
patické granulomatózní myozitidy. V pøedlo�ené práci in-
formujeme o pøípadu idiopatické fokální granulomatózní
myozitidy u 35leté �eny projevující se nebolestivou uzlo-
vou formací velikosti 4x4 cm v pravém m. SCM s prùvod-
nými subfebriliemi a artralgiemi. Byly pøítomny zvý�ené
hladiny titrù na boreliózu, ale na podkladì jediného pozo-
rování se nelze s urèitostí vyjádøit, zdali oba zmínìné pro-
cesy byly v pøíèinné souvislosti nebo pouhou koincidencí.
Námi zaznamenané histologické zmìny v oblasti pøíènì
pruhovaného svalstva v�ak nebyly dosud u lymské borelió-
zy popsány. Známky systémového granulomatózního one-
mocnìní nebyly nalezeny. Souèástí sdìlení je rozbor do-
stupných dosud zveøejnìných obdobných pøípadù a vztahu
idiopatické granulomatózní myozitidy k sarkoidóze. Je zná-
mo, �e granulomatózní myozitida mù�e být prvním proje-
vem sarkoidózy, èasto v�ak zùstává idiopatickou, bez sys-
témových projevù. Patogeneza granulomatózní myozitidy
zùstává stále nejasná.

Rozbor uvedeného bioptického pøípadu byl proveden
v rámci semináøe International Academy of Pathology prof.
MUDr. Z. Luká�em, DrSc., z II. ÚPA Brno.
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JUBILEUM

30 ROKOV SLOVENSKEJ REUMATOLOGICKEJ SPOLOÈNOSTI

Základy modernej európskej reumatológie sa via�u na
kongres Medzinárodnej spoloènosti pre lekársku hydroló-
giu, ktorý sa konal roku 1920 v Pie��anoch a na ktorom sa
zalo�il Výbor pre reumatizmus ako zárodok neskor�ej Eu-
rópskej ligy proti reumatizmu (EULAR). No skutoèný roz-
voj reumatológie nastal a� po 2. svetovej vojne, keï sa vo
viacerých krajinách oddelila reumatológia od balneológie
a fyziatrie, ba aj od atomizujúcej sa internej medicíny. V bý-
valej ÈSR boli hlavnými nosite¾mi rozvoja reumatológie Vý-
skumný ústav reumatických chorôb v Prahe (1952) a v Pie�-
�anoch (1953), no v rámci Ès. lekárskej spoloènosti J.E.
Purkyòu to bola Fyziatrická spoloènos�, na pôde ktorej
vznikla Reumatologická sekcia. A� koncom 50. rokov vzni-
ká nezávislá Ès. reumatologická spoloènos� s celo�tátnym
výborom, v ktorom mali pomerné zastúpenie reumatoló-
govia z Èiech, Moravy a Slovenska. Obrodný proces roku

1968 priniesol nielen ideu �socializmu s ¾udskou tvárou�,
ale aj realizáciu federalizácie ÈSSR, ktorá sa uzákonila a�
v èase okupácie roku 1969. Po rozdelení celo�tátnej lekár-
skej spoloènosti vznikli oddelené odborné spoloènosti, teda
aj Slovenská reumatologická spoloènos� SLS s paritným
zastúpením ÈSR a SSR vo Federálnom výbore. Pracovalo
sa stále intenzívne a v dobrom priate¾skom ovzdu�í, èoho
dôkazom sú úspe�né Ès. reumatologické kongresy s me-
dzinárodnou úèas�ou v Pie��anoch a Pra�ské reumatologic-
ké sympóziá a v tomto trende sa pokraèuje aj po rozdelení
bývalej ÈSFR na dva samostatné �táty, SR a ÈR 1.1.1993,
ako to dokazujú tradièné spoloèné podujatia, vrátane ne-
dávneho 43. zjazdu slovenských a èeských reumatológov
v starodávnej Nitre.

D. �ITÒAN
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V posledních letech se objevují kritické poznámky k vý-
voji selektivních inhibitorù cyklooxygenázy-2 (COX-2) ze
skupiny nesteroidních antirevmatik (NSAD). Tyto inhibito-
ry jsou vyvíjeny za pøeepokladu, �e selektivní inhibice COX-
2 (která je indukována v zánìtlivém lo�isku nìkterými cy-
tokiny) zachová protizánìtlivý úèinek NSAD a souèasnì
zabráni vzniku ne�ádoucích úèinkù v oblasti trávícího traktu
i ledvin. Tato hypotéza vychází z pøedpokladu, �e ne�ádo-
ucí pùsobení NSAD na sliznici trávícího traktu je výsled-
kem pøedev�ím souèasné neselktivní inhibice cyklooxyge-
názy-1 (COX-1), která udr�uje syntézu fyziologicky
potøebných prostaglandinù.

Kanadský profesor farmakologie J.L. Wallace exponuje
v lednovém èísle presti�ního farmakologického èasopisu
Trends in Pharmacological Sciences nìkteré problémy, které
ponìkud zpochybòují jednoznaènost COX-1�COX-2 hy-
potézy. Jeho úvaha je pøíznaènì nazvaná: �Selektivní COX-
2 inhibitory � zaèíná voda být zkalená?� Wallace v úvodu
poukazuje na to, �e u vìt�iny nemocných, kteøí berou stan-
dardní NSAD, nedochází ke klinicky významnému po�ko-
zení �aludeèní sliznice. K po�kození dochází spí�e u ne-
mocných, kteøí jsou vnímaví na gastrotoxické úèinky tìchto
léèiv. V pokusech na zvíøatech je sliznice trávícího traktu
po�kozena NSAD tehdy, je-li pøítomen souèasnì zánìt této
sliznice. Je tedy pravdìpodobné, �e pro vznik ne�ádoucích
úèinkù NSAD v oblasti trávícího tratu je nutná pøítomnost
urèitých predisponujících faktorù. Poèetné experimentální
studie hodnotily vliv selektivních inhibitorù COX-2 na zví-
øecích modelech gastrointestinálního po�kození a zánìtu.
Tak se podaøilo zjistit, �e pøevaha prostaglandinù vytváøe-
ných sliznicí u krys s experimentální kolitidou je výsled-
kem pùsobení COX-2. Jednorázové podání selektivního ihi-
bitoru COX-2 v dávce, která neinhibovala COX-1, vyústila
ve významné potlaèení tvorby prostaglandinù v sliznici

a rozsah po�kození kolon se znaènì zvý�il. Týdenní léèba
vedla pak k perforacím a 100 % úmrtí pokusných zvíøat.
Tento pokus zpochybòuje základ COX-2 hypotézy a síce
pøedpoklad, �e prostaglandiny zodpovìdné za udr�ení in-
tegrity sliznice trávícího traktu, jsou vytváøeny pouze via
COX-1. Dále se ukázalo, �e COX-2 hraje významnou roli
v hojení ulcerativních zmìn v oblasti �aludku. NSAD v zá-
sadì s hojivým procesem interferují. Nedávno se podaøilo
zjistit, �e v sliznici �ludku my�i, u kterých byly vyvolány
pokusné vøedy, docházelo k intenziní indukci mRNA pro
COX-2. Léèba selektivním inhibitorem COX-2 vedla k výz-
namnému potlaèení hojivých procesù. Mimo to v sliznici
trávícího traktu dochází k rychlé indukci COX-2 u� pøi
minimálním podrá�dìní sliznice. Tak u� do jedné hodiny
po podání aspirinu, nebo indometacinu je indukována COX-
2 v krysím �aludku. Jeliko� této idukci je mo�no zabránit
podáváním prostaglandinù, je pravìpodobné, �e zvý�ení
exprese COX-2 je výsledkem sní�ení koncentrace prostag-
landinù v sliznici. Øada autorù poukazuje na to, �e COX-2
má významnou roli v tz.v. �adaptivní cytoprotekci�, tj. zvý-
�ení odolnosti sliznice trávícího traktu vùèi mírné iritaci.
Nìkolik ùèinných inhibitorù COX-2, které jsou v experi-
mentálnì-farmakologickém testování, podaných v dávkách
potøebných pro protizánìtlivé pùsobení, vedlo k potlaèení
obranné reakce �aludku na mírný iritaèní podnìt. COX-2
má rovnì� podpùrný úèinek na obranné mechanizmy u vøe-
dové choroby vznikající v dùsledku stresu. Autor pøehledu
si dále klade otázku, zda inhibice COX-2 je dostaèující pro
dosa�ení plného protizánìtlivého ùèinku. Toto je zásadní
otázka, proto�e hypoteza vychází z pøedpokladu, �e v mís-
tì zánìtu COX-2 jediná odpovídá za produkci prostaglan-
dinù. Jestli�e ov�m COX-1 pøispívá významným dílem
k produkci prostaglandinù v místì zánìtu, pak selektivní
lok COX-2 nevyústí v takový stupeò protizánìtlivého úèin-
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ku jako pøi pou�ití látek, které inhibují obì izoformy enzy-
mu. Zvlá�tní pozornost vzbuzuje skuteènostm �e nìkteré
vysoce selektivní inhibitory COX-2 potlaèují zánìt a bo-
lest u experimentálního otoku krysí konèetiny, ale v dáv-
kách 100krát vy��ích, ne�li jsou dávky potøebné k inhibici
syntézy prostaglandinù, zprostøedkované COX-1. Je mo�-
né, �e rozhodující pro protizánìtlivý a analgetický efekt byla
inhibice COX-1. To se potvrdilo v pokusech se známými
inhibitory COX-2 (nimesulid, etodolac), které potlaèovaly
experimentální zánìt pouze tehdy, kdy� byly podány v dáv-
ce, která inhibovala COX-1. Potlaèení zánìtu v tìchto po-
kusech korelovalo významnì s inhibicí COX-1 a nikoliv se
supresí COX-2. Tyto výsledky vedou k závìru, �e COX-1
se významnou mírou podílí na syntéze prostaglandinù
v místì zánìtu (aspoò v nìkterých modelech zánìtu). Tyto
nálezy jsou dále podlo�eny pozorováním u my�í, které ne-
mají geny pro COX-2. U tìchto my�í bylo mo�no vyvolat
rùzné typy pokusných zánìtù podobnì jako u normálních,
divoce �ijících my�í. Naproti tomu my�i, které nemìly gen
pro COX-1, byly neschopny reagovat na drá�divý podnìt
zánìtlivou odezvou!

Vý�e uvedené studie nasvìdèují tomu, �e hranice mezi
úlohami COX-1 (syntéza prostaglandinù v trávícím traktu)
a COX-2 (syntéza prostaglandinù v místì zánìtu) není tak
jednoznaèná, jak se pùvodnì pøedpokládalo. Existují situa-

ce, v který prostaglandiny syntetizované COX-2 hrají výz-
namnou úlohu v zachování integrity gastrointestinální sliz-
nice � zvlá�tì v pøípadì, �e je pøítomen zánìt sliznice, nebo
vøedové zmìny. Naproti tomu existují studie u lidí a po-
kusných zvíøat, které svìdèí pro to, �e COX-1 produkované
prostaglandiny pøipívají v rozvinutí zánìtlivé reakce. Z to-
ho vyplývá, �e protizánìtlivý úèinek selektivních inhibito-
rù COX-2 nemusejí být tak intenzivní jako protizánìtlivý
úèinek dosa�ený kombinovanou inhibici COX-1 a COX-2.
Mimo to selektivní inhibice COX-2 mù�e za nìkterých okol-
ností vyústit v po�kození trávícího traktu a navíc je-li tøeba
podávat inhibitory COX-2 ve vysokých dávkách tak, aby
bylo dosa�eno protizánìtlivého úèinku, mohou se objevit
ne�ádoucí úèinky ze souèasné inhibice COX-1. Výhodnost
selektivní inhibice COX-2 mù�e být upøesìná, vyvrácena,
nebo potvrzena jen v praxi �irokým pou�íváním selektiv-
ních inhibitorù COX-2 u velkého poètu nemocných. Pøi této
klinické terapii je dobøe tyto experimentální nálezy mít na
pamìti.
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RECENZIA

MOMENTY Z DEJÍN SLOVENSKEJ CHIRURGIE
PROFESOR KOSTLIVÝ, JEHO �IACI A NASLEDOVNÍCI

P. KOTHAJ A KOLEKTÍV

Prievidza, Patria I, s.r.o., 1999, 397 strán, 167 farebných a èiernobielych obrázkov, 2 tabu¾ky, 2 registre, ISBN 80-95674-05-X

Doc. MUDr. Kothaj, CSc., vedúci Chirurgickej kliniky
Nemocnice F.D. Roosevelta v Banskej Bystrici, predseda
Slovenskej chirurgickej spoloènosti, a spoluautor doc.
MUDr. Ján Junas, CSc., v spolupráci s primármi chirurgic-
kých oddelení na Slovensku vytvorili priekopnícke dielo
s cie¾om predstavi� zdravotníckej aj obèianskej verejnosti
históriu jedného zo základných odborov medicíny. Súèasne
vzdali hold zakladate¾ovi I. chirurgickej kliniky v Bratisla-
ve, vynikajúcemu chirurgovi európskeho formátu prof. Sta-
nislavovi Kostlivému.

Význam predlo�enej knihy je zdôraznený tým, �e vy-
chádza v jubilejnom roku 80. výroèia zalo�enia Univerzity
Komenského v Bratislave.

Knihu vytlaèili na prvotriednom papieri a v dokonalom
vyhotovení vlastným nákladom vydali Tlaèiarne Patria
I v Prievidzi v poète 2000 výtlaèkov. Celý náklad venovali
ako sponzorský dar èlenom Slovenskej chirurgickej spo-
loènosti, lekárskym kni�niciam a vybraným in�titúciám.

Kniha má 6 èastí: O chirurgoch a nemocniciach, Dejiny
slovenskej chirurgie, História chirurgických oddelení na Slo-
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vensku, Vývoj chirurgických odborov na Slovensku, Chirurgia
v rámci in�titúcií, Registre a tabu¾ky a krátky výsti�ný záver.

Ve¾kým kladom celého diela je, �e v úvode jednotlivých
kapitol podáva historický preh¾ad situácie v európskom,
prípadne celosvetovom meradle. Týka sa to budovania ne-
mocníc, zavádzania lieèebných postupov, vývoja chirurgic-
kých odborov a pododborov, in�titúcií (lekárskych �kôl a fa-
kúlt), tak�e mo�no porovna� v danej otázke situáciu na
Slovensku a v situáciu v Európe, prípadne vo svete.

Rozsiahlu a cennými fotografiami dokumentovanú ka-
pitolu tvorí èas� venovaná �iakom profesora Kostlivého.
Vysvitá z nej, �e tento velikán vychoval 14 profesorov, 5
docentov a vy�e 30 primárov pôsobiacich priamo, alebo
prostredníctvom svojich �iakov na celom Slovensku.

Z preh¾adu vzniku chirurgických oddelení na Sloven-
sku vidie�, �e v 16 prípadoch okresné a iné nemocnice vzni-
kali ako tzv. monoprimariáty. To znamená, �e nemocnica sa
delila na mu�ské a �enské oddelenie a celú viedol v�eobecne
vzdelaný chirurg, gynekológ, internista aj pediater v jednej
osobe. Isté je, �e medicína bola e�te nedávno celkovo jed-
noduch�ia, bolo menej diagnostických a terapeutických
metód, èi u� chirurgických, alebo nechirurgických, ale pred-
sa len zodpovedné rie�enie v�etkých prípadov vy�adovalo
rozsiahlu erudíciu i prax. Príslu�níci mladej a strednej ge-
nerácie lekárov len s prekvapením uveria, �e napríklad aj
banskobystrická nemocnica bola do roku 1945 monopri-
mariátom. Viedol ju primár MUDr. Daniel Petelen, skvelý
Kostlivého �iak, ktorý rovnako zruène vykonával nároèné
bru�né, ako aj niektoré hrudné, krèné, gynekologické, uro-
logické a ortopedické operácie.

O dobrej úrovni chirurgickej starostlivosti u nás svedèí
aj jedna z posledných kapitol: Slovenskí chirurgovia s aka-
demickými hodnos�ami, kde je uvedených 68 lekárov habi-
litovaných z odboru v�eobecná chirurgia, alebo nadstavbo-

vých odborov traumatológia, detská chirurgia, plastická
chirurgia a kardiochirurgia. Ka�dému sa venuje samostat-
má kapitolka so struèným �ivotopisom, miestom výuèby,
pôsobenia, dátumom habilitácie, prípadne úmrtia. Podobne
sa rie�i aj kapitola Známi slovenskí primári chirurgických
oddelení (z obdobia prvej ÈSR a primári vykonávajúci post
viac ako 20 rokov). Tu ich je zaradených 38.

Knihu uzatvárajú registre: Priekopnícke svetové operá-
cie a významné udalosti v chirurgii od odelenia prvého ti-
tulu doktor medicíny roku 1100 na Lekárskej �kole v Sa-
lerme v Taliansku, a� po súèasnos�. Podobne je zostavený
preh¾ad významných udalostí na Slovensku. Cenné údaje
o chronológii vzniku 65 nemocníc na Slovensku sú v ta-
bu¾ke 1 a najdlh�ie pôsobiaci chirurgickí primári v na�ich
nemocniciach sú v abedecnom poradí, preh¾adne zoradení
v poète 75 v tabu¾ke 2.

Záverom treba vysoko hodnoti� iniciatívu doc. MUDr.
Petra Kothaja, CSc., ktorý za pomoci chirurga, neskôr pro-
fesionálneho historika doc. MUDr. Jána Junasa, CSc.,
a ochoty vedúcich lekárov chirurgických pracovísk zozbie-
ral mno�stvo cenných údajov a èasto unikátnych fotogra-
fií, preh¾adne ich roztriedil a úèelne uplatnil v tejto hod-
notnej knihe, dôstojne reprezentujúcej slovenskú chirurgiu
a �ivotné dielo jej vynikajúceho uèite¾a prof. Kostlivého.
Kniha je významným prínosom v oblasti na�ej literatúry
faktu.

Vïaka patrí aj vydavate¾stvu Patria I v Prievidzi, ktoré
ve¾koryso zdarma sprístupnilo knihu slovenským chirurgom
a prostredníctvom kni�níc aj lekárskej verejnosti.

Kie� by sa na�li nad�ení autori a vytvorili podobné die-
la aj o histórii iných odborov medicíny a mali by ��astie
stretnú� rovnako �tedrých vydavate¾ov.

T. URBÁNEK


