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Jednd se o prehledovy clanek, ktery se zabyva klinickymi projevy, diagnostikou, rizikovou stratifikaci a Ié¢bou akutni perikarditidy.
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Acute pericarditis

This article reviews the clinical presentation, diagnostic evaluation, risk stratification, and treatment of acute pericarditis.
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Akutni perikarditida (AP) je zanétlivy peri-
kardialni syndrom s nebo bez perikardialniho
vypotku zplsobeny infekéni nebo neinfeke-
ni pficinou (1). Jde celosvétové o nejcastéjsi
onemocnéni perikardu. V Evropé a USA tvofi
0,1-0,2 % ze vsech prijeti k hospitalizaci pro
kardiovaskuldrni diagnoézu a pfiblizné 5 % ze
vSech emergentnich vysetfeni pro neische-
mickou bolest na hrudi. Casté&ji postihuje mu-
7e a dospélé jedince mladé a stfedni vékové
skupiny (2).

Etiologie

V rozvinutych zemich je vice nez 80 %
epizod AP idiopatickych (etiologie neni urce-
na) a predpoklada se, ze prevazna ¢ast z nich
je virové etiologie (enteroviry, herpetické viry,
HIV aj.). V rozvojovych zemich a celosvétové je
nejcastéjsi pricinou tuberkuldza. Ve vyspélych
zemich pfibyva pfipadd tzv. syndromu posko-
zeni perikardu, ktery zahrnuje perikarditidu po
infarktu myokardu, post-perikardiotomicky syn-
drom a posttraumatickou perikarditidu (v¢etné
iatrogennfho poranénf pfi perkutdnnich koro-
narnich intervencich, radiofrekvencnich ablacich
aj.). Etiologie AP dédle mUze byt autoimunitni
(systémovy lupus erytemotodes, revmatoidni
artritida aj.), neoplastickd (zejména metastatic-

k& postizeni perikardu — karcinomy plic ¢i pr-
su, lymfomy, melanom), radia¢ni, uremicka i
bakteridIni (purulentni perikarditida — zejména
stafylokoky) (1, 3).

Pacienti s virovou ¢i idiopatickou AP maji
dobrou dlouhodobou progndézu. Rekurence
se objevi asi u 15-30 % postizenych (1) a k roz-
voji tamponddy ¢i konstrikce dochdzi zfidka.
Riziko uvedenych komplikaci je ale mnohem
vétsi u nemocnych s ,neidiopatickou ¢i ne-
virovou” etiologif (malignity, TBC, purulentni
perikarditida).

Diagnoéza

Ke stanoveni diagnozy AP by méla byt
splnéna alespon dvé z kritérii uvedenych
v tabulce 1. Podplrnymi nélezy mohou byt
zvysené zanétlivé markery (CRP, leukocyty)
¢i zanétlivé postizeni perikardu prokazané
vypocetni tomografii (CT) ¢i magnetickou
rezonanci (MR) (1).

Pfi souc¢asném postizeni myokardu se mlu-
vi 0 myoperikarditidé nebo perimyokarditidé.
U myoperikarditidy prevldda perikarditida. Jsou
zvysené hodnoty myokardidlnich markerd (tro-
ponin, CK), ale neni porucha funkce levé komory
pfi echokardiografickém vysetieni ¢i MR. Pfi pe-
rimyokarditidé dominuje myokarditida (je nove

vzniklé fokalni nebo difuzni poskozeni funkce
levé komory).

Manifestace

Vice nez 85-90 % nemocnych s AP udava
bolest na hrudi. Ta mé typicky ndhly zacatek a je
lokalizovana na predni plose hrudniku. Na rozdil
od myokardialnfischemie jde nej¢astéji o ostrou
bolest pleuritického charakteru se zhorSenim
v inspiriu, pfi kasli a v leze. Ke zmirnéni dochazi
naopak pfi predklonéni a posazeni. Za specific-
kou pro AP byva povaZzovana iradiace bolesti
do kranidlni ¢asti m. trapezius. Nicméné také
u AP se maze vyskytovat tupé bolest nebo jeji
iradiace do ramen, koncetin ¢i krku a jeji odli-
Senf od ischemické bolesti mize byt obtizné
(4, 5). Bolest mUze byt minimalni nebo chybét
u pacientd s uremickou etiologif ¢i u AP v rdmci
revmatického onemocnéni.

Castymi symptomy v pfipadé idiopatické
¢&i virové AP jsou subfebrilie, Unava, dusnost,
kasel a myalgie. Velkd ¢ast nemocnych ma
v pfedchorobf projevy akutni respiracni virdzy.

Tab. 1. Diagnostickd kritéria AP

B Typickd bolest na hrudi

B PerikardidInf tfecf Selest

B EKG zndmky AP

B Novy ¢ zhorseny perikardidIni vypotek
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Tab. 2. Prediktory horsi prognézy u AP

Velké prediktory

B T>38°C

B Subakutni prlibéh (symptomy nékolik dni, bez
akutniho zacatku)

B Velky perikardiani vypotek

B Tamponada

B Chybi odpovéd na ASA/NSA po sedmi dnech
lécby

Malé prediktory

B Myoperikarditida
B Imunosuprese

B Trauma

B Perorélni antikoagulace

Pro purulentn{ perikarditidu je charakteristicky
fulminantni prdbéh s vyraznymi febriliemi a zim-
nicl. Naopak tuberkulézni perikarditida miva
pribéh chronicky se subfebriliemi.

Perikardialni treci Selest
PerikardidIni tfeci Selest je vrzavy zvuk (,chU-
ze po zmrzlém snéhu”) vysoce specificky pro AP.
Je nejlépe slysitelny v pfedklonu na levé dolni
strané sterna. MUZe byt tvofen az tfemi kompo-
nentami, jez odpovidaji pohyblm srdce béhem
systoly komor, rychlého komorového plnénf
a systoly sini. Na rozdil od pleuralniho Selestu ne-
ni vdzany na dychdni. Jeho charakter i intenzita
byva v Case vyrazné proménliva a k jeho odha-
lenf mohou byt nutné opakované auskultace.

EKG

EKG maze u AP projit ¢tyfmi stadii: 1) difuzni
elevace Usekl ST a deprese Usekd PR, 2) normali-
zace, 3) difuzni inverze vin T, 4) normalizace nebo
perzistujicfinverze vin T.Vyvoj EKG zmén v ¢ase ale
mUze byt vysoce variabilni (4, 5). U nékterych pa-
cientl dokonce EKG zmény nemusi byt piftomny.
Za typické EKG zndmky AP byvaji povaZovéany ze-
jména difuzni ST elevace a PR deprese (obrazek 1).
V praxi je zésadni odlideni téchto zmén od akutniho
koronamiho syndromu (AKS). Diagnézu AP podpo-
ruji ST elevace s nahoru sméfujici konkavitou, které
neprekracuji vysku 5 mm a nejsou omezeny na
povodf jedné koronarni tepny (pozor na moznost
,difuznich” ST elevaci u AKS pfi uzaveru RIA, kterd
pfechazi pres hrot na spodni sténu). Déle je to ne-
prftomnost kontralateralnich ST depresf (s vyjimkou
aVr a V1), obraz elevace PR v aVvR s depresemi PR
v ostatnich svodech, chybéni patologickych Q
avznikinverze vin T az po normalizaci ST Useku (4.
STelevace a inverze T se nevyskytuiji v jedné dobé).
Pokud nenf soucasné pfftomna myokarditida, je
riziko arytmif u AP nizké.

I

Zobrazovaci metody

Zobrazovaci metodou prvn{ volby je trans-
torakéIni echokardiografické vysetreni (TTE).
Meélo by byt soucasti vstupniho vysetfeni (bé-
hem prvnich 24 hodin) vSech pacientd s AP.
Echokardiograficky nalez je u fady nemocnych
s akutni perikarditidou normalni. Az u 60 % pa-
cientl je patrny perikardidlni vypotek, ktery je
nejcastéji maly (obrazek 2) (6). Echokardiografie
hraje vyznamnou roli v diagnostice komplikacf
(konstrikce, tamponada, postizeni myokardu).
Neékdy mUze pomoci s uréenim etiologie perikar-
didIniho postizeni (napf. zobrazeni tumoru) nebo
Castéji s diferencidlni diagnostikou stavy, které
mohou AP napodobovat (napf. regionalni poru-
cha kinetiky v povodi uzaviené korondrni arterie
u AKS, disekce aorty, plicnf embolie apod.).

CT a MR vysetfeni mohou podpotfit dia-
gnodzu perikarditidy pfi pochybnostech (napf.
atypické manifestace, bolest na hrudi bez
zvydeni CRP). MR umoznuje zhodnocenf peri-
kardidIniho zénétu. Zaniceny perikard je svét-
ly a ztlustély v T2 vazeném zobrazenf (edém)
a syti se po injekci kontrastu (pozdni sycenf
gadoliniem). Zaroveri mize byt popsana sou-
Casna myokarditida. Pfi CT vySetfenf je pro AP
sugestivni nekalcifikované ztlusténi perikardu
s perikardidlnim vypotkem. Navic pfi podani
jodové kontrastnf latky mdze dojit k nasyceni
(,enhancementu”) ztlustélého zaniceného vis-
cerdiniho a parietédlniho perikardu. CT mize také
pomoci v diferencidini diagnostice exsudatu
(20-60 Hounsfieldovych jednotek) a transudatu
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Obr. 1. Typické EKG u AP s difuznimi ST elevacemi a PR depresemi

1

(méné nez 10 Hounsfieldovych jednotek) (7),
v ur¢eni mozné pficiny perikarditidy (Ca plic,
TBC) a v posouzeni koronarnich tepen.

»Zakladni algoritmus”

U vdech nemocnych s AP, &i podezfenim
na ni, se doporucuje provést EKG, TTE, rtg plic,
markery zanétu (CRP, leu) a postizeni myokardu
(troponin, CK) a laboratorni vysetreni funkce
ledvin, jater a stitné Zlazy (tzv. testy prvni linie)
(1).V zemich s nizkou prevalenci TBC neni nutné
(vzhledem k relativné benignimu pribéhu idi-
opatické formy) patrani po etiologii AP u viech
nemocnych. Je ale nezbytné vstupné vytfidit
nemocné s podezfenim na ,neidiopatickou i

Obr. 2. Maly perikardidini vypotek u AP (anecho-
genni prostor pred pravou komorou a za zadnf
sténou levé komory — oznaceny Sipkami)
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nevirovou” etiologii a s pfitomnosti jakéhokoliv
z prediktor horsi prognézy (tabulka 2). U téchto
rizikovych pacientd je indikovano pfijeti k hos-
pitalizaci a ur¢enf etiologie AP. Ostatni nemocni
(s nizkym rizikem) mohou byt lé¢eniv domacim
prostfedi s ambulantnf kontrolou odpovedi na
|é¢bu za jeden tyden.

Stanoveni etiologie

Pokud nenf u rizikovych pacientl etiolo-
gie AP zfejmd z Gvodnich vysetfeni, je nutné
provedeni doplniujicich testl (tzv. druhé linie).
DuleZitou Ulohu mlze hrat CT ¢i MR vysetfen(
(ve vybranych pfipadech v kombinaci s pozitro-
novou emisni tomografii — PET). Mezi vysetieni
krve mohou patfit opakované hemokultury pfed
nasazenim ATB, sérologickd vysetfeni na HIV,
virus hepatitidy C ¢i borrelie (pfi podezfeni na
lymeskou nemoc), Quantiferon test (pfi moz-
nosti TBC) a stanoveni autoprotildtek (ANA, ENA,
ANCA, revmatoidni faktor). Sérologicka vysetieni
k ur€enf jinych virovych agens jsou v soucasné
dobé provazovana za nepiinosna.

Rozhodujici v urceni pficiny AP mu-
7e byt vysetfeni perikardidiniho vypotku.
Perikardiocentéza (pfip. chirurgickd drend?z) je
indikovana pfi srdecni tamponadé, pfi suspek-
ci na nadorovou ¢i tuberkulézni perikarditidu
nebo u symptomatickych pacientl se stfed-
nim nebo velkym vypotkem refrakternim na
medikamentdznf |é¢bu. PerikardidlIni vypotek
byvé zpravidla odesiladn na biochemické, cyto-
logické, mikrobiologické vysetfent, k proveden(
polymerdzové fetézové reakce (PCR) a event. ke
stanoveni biomarkerd (8). Soucasti biochemic-
kého vysetreni je urcenf specifické hmotnosti,
koncentrace celkové bilkoviny, LDH, poméru
koncentrace bilkoviny vypotek/sérum a poméru
koncentrace LDH vypotek/sérum (pro exsudat
svedci hodnoty vétsinez 1015,30g/1,2g/l,0,5
a0,6). U purulentni perikarditidy vyrazné klesa
koncentrace glukdzy ve vypotku a je nizky po-
meér jeji koncentrace vypotek/sérum (stfednf
hodnota 0,3). U tuberkulézni etiologie je stfedni
hodnota tohoto poméru 0,7 a u nadorové 0,8.
9). Vysledkem cytologického vysetfeni perikar-
didIniho vypotku mize byt pfitomnost nddoro-
vych bunék. Piimés erytrocytl v exsudatu byva
u nddorovych, tuberkuldznich, purulentnich,
postperikardiotomickych a uremickych vypotkd.
Pocet leukocytl stoupd u zanétlivych vypotkd
a naopak klesd u myxedému. Provadf se také
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diferencidlni rozpocet leukocytl. Zvyseni mo-
nocytl nachdzime u malignit a myxedému. Pro
purulentni perikarditidu je charakteristické vyso-
ké zastoupeni neutrofild (92 %). U tuberkuldzni
a neoplastické pficiny se uvadi podil neutrofilli
509% a 55 % (9). Zvyseny pomér lymfocytl proti
mononukledrlm je u autoreaktivniho vypotku.
Mikrobiologické vysetieni spocivé v aerobnich,
anaerobnich, tuberkuléznich a ev. mykotickych
kultivacich. PCR muze byt specificky cilené na
genom TBC ¢i kardiotropni viry. Z biomarke-
rd, které se stanovuji z perikardidlniho vypo-
tku, je mozné zminit adenozin deamindzu
a interferon-y v diagnostice TBC ¢i tumorové
markery (napf. CEA, CYFRA 21-1).

U vybranych pfipadd s podezfenim na na-
dorovou, tuberkuldzni ¢i bakterialni perikarditidu
mUze byt zvazena perkutdnni nebo chirurgicka
biopsie perikardu (1).

Lécba

Pro pacienty s akutni idiopatickou nebo vi-
rovou perikarditidou je doporucena lé¢ba kyseli-
nou acetylsalicylovou (ASA) nebo nesteroidnimi
antirevmatiky (NSA) v kombinaci s kolchicinem.
Do Ustupu aktivniho onemocnéni mé byt ome-
zena fyzickd aktivita (u zavodnich sportovct
minimalné tfi mésice, pfi soucasném postizeni
myokardu Sest mésict). Uvedena ¢asova dopo-
rucenf jsou vsak zaloZena pouze na nazorech
expertl. Naptiklad dle nasich zkusenosti majf
nemocni s akutni myokarditidou, kterd nenf
doprovazena poruchou funkce levé komory,
dobrou prognézu i pfi kratkodobéjsi restrikci
fyzické aktivity (10).

Rada pracovist vzhledem k dobrému
bezpecnostnimu profilu preferuje ibuprofen.
Pouziti ASA by mélo byt upfednostnéno u ne-
mocnych s ICHS, jinou indikacf antiagrega¢nf
|écby nebo jiz 1éCenych ASA. Indometacin ma
dobrou uc¢innost, ale vice nezadoucich Ucinkd,
a je proto obvykle zvaZzovan az pro rekuren-
ce. Navic snizuje pritok korondrnim fecistém
a nemél by byt podavan pacientlim s ICHS.
Uvedené léky by mély byt uzivany v pfislus-
né protizanétlivé davce do vymizeni symp-
tomd a normalizace CRP. VSechny se uzivaji
po 8 hodindch (ASA 750-1000 mg a 8 hod.,
ibuprofen 600 mg a 8 hod., indometacin 50
mg a 8 hod.). U nekomplikovanych pfipadd trva
terapie plnou davkou 1-2 tydny a nasledné je
podle vyvoje zvazovano postupné vysazovan{
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léku. Soucasti1écby je gastroprotekce inhibitory
protonové pumpy (1). Kontraindikaci ASA/NSA
mUze byt alergickd reakce v minulosti, recentni
viedova choroba gastroduodena nebo krvéce-
ni do zazivaciho traktu ¢i oraini antikoagula¢ni
|é¢ba s vysokym rizikem krvacent.

Kombinaci kolchicinu a ASA/NSA u AP se
zabyvaly studie COPE a ICAP, dle kterych pridani
kolchicinu k ASA/NSA snizuje riziko rekurenci
o polovinu, zkracuje trvani symptomd, zvysuje
mnozstviremisi v prvnim tydnu a snizuje pocet
hospitalizaci (11, 12). To vie bez zaznamenani
vyznamneéjsich nezddoucich ucinkd. Kolchicin se
podava v davce 0,5 mg 2x denné u nemocnych
s hmotnostinad 70 kg a 0,5 mg 1x denné u pa-
cient vazicich méné ¢i netolerujicich vy3si dav-
ku. U pacientl s dobrou toleranci mize davka
1mg 1x denné zlepsit compliance. Nasycovaci
davce, kterd byla v minulosti uzivana, se vyhy-
bdme, abychom sniZili gastrointestinalni vedlejsi
ucinky (prdjem, nauzea aj.) a zlepsili pacientovu
compliance. Vétsina autor( preferuje ukoncit
lé¢bu kolchicinem az po vysazeni ostatnich
|ékl (ASA/NSA, ev. kortikoid(). Doporucena
doba uzivani kolchicinu pfi AP je na zakladé
vyse uvedenych studif tfi mésice a neni nutné
postupné snizovani davky. Beéhem Ié¢by se do-
porucuje monitorace jaternich testd, krevniho
obrazu a kreatinkindzy vzhledem k moznosti
méné Castych (elevace transamindz) i relativné
vzacnych (Utlum kostni dfené, myotoxicita) neza-
doucich ucinkd. Opatrnost ¢i snizeni davky mize
vyzadovat soucasna lécba makrolidovymi ATB
(zvySeni hladiny kolchicinu) nebo statiny (nardst
rizika myotoxicity). Kolchicin také zvysuje séro-
vou koncentraci verapamilu. U¢innost kolchicinu
u AP byla demonstrovéna vylu¢né v kombinaci
s ASA/NSA a/nebo kortikosteroidy. Kolchicin
je obvykle Uc¢inny u systémovych zanétlivych
onemocnén{ a syndromu poskozeni perikar-
du. Naopak nebyl prokazan efekt u bakteriaIni
a nddorové perikarditidy. Také u chronického
perikardidiniho vypotku s normalnim CRP nenf
zpravidla Ucinny (podobné jako ASA/NSA) (1).

Kortikoidy u AP zajistf rychly Ustup sympto-
mU a pokles zanétlivych markerd. Jejich pouZiti
je ale spojeno s rizikem chronického pribéhuy,
rekurenci a s vétsim mnozstvim nezddoucich
Ucinkd. Kortikoidy by proto mély byt u AP zva-
zovany az jako léky druhé volby u nemocnych
s kontraindikaci ASA/NSA (kdy je mozné zvazit
jejich kombinaci s kolchicinem) ¢&i v piipadé sel-
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hani kombinace ASA/NSA s kolchicinem (kdy je
mozné zvazit pridani kortikoid( ke stavajici pro-
tizénétlivé 1écbé — triple” terapie). Doporucuji se
podavat v nizkych az stfedné vysokych davkach
(tzn. prednison 0,2-0,5 mg/kg/den). Pocatecni
davku je nutné zachovat do vymizeni symptom0
a normalizace CRP. Aby se zabranilo rekurencim,
musf byt jejich ndsledné snizovéani velmi pozvolné
(1). Lécba kortikoidy je dale indikovana u autoimu-
nitnfa uremickeé perikarditidy. U neustupujicf au-
toimunitni perikarditidy je mozna i intraperikardi-
alnf aplikace kortikoidd. Mohou byt té7 uzite¢né
pfi AP v t&hotenstvi a v obdobi laktace (kdy je
kontraindikovany kolchicin, ASA/NSA se nemaji
podavat po 20. tydnu téhotenstvi). Kortikoidlm
bychom se méli vyvarovat, pokud nemdzeme
vyloucit moznost bakteridIni ¢i tuberkuldzni in-
fekce. Pri 1écbé kortikoidy by méla byt zajisténa
substituce vapnikem a vitaminem D. P¥i jejich
dlouhodobém podavéni v davkéach prednisonu
nad 5-75 mg/den u muz nad 50 let a u Zen po
menopauze jsou doporuceny bisfosfonaty.

U pacientl antikoagulovanych warfarinem
je vedeni terapie dano pouze nazorem expertU.
Aspirin by nemél byt podavén, pokud nejsou
ptitomny specifické indikace (napf. po implantaci
stentu). Kolchicin je silné doporu¢ovany. Casto
jsou zvazovany nizké davky kortikosteroidd. V fa-
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dé pfipadl je pouZita nizkd davka NSA. Mlze byt
pfidan paracetamol ¢i jind analgetika (1).

U ,nevirové a neidiopatické” AP je indiko-
vana specifickd lé¢ba dle vyvolavajici etiologie.
Pti purulentni perikarditidé je zasadni perikar-
diocentéza s naslednou drendzi perikardidlniho
vaku a promptni antibiotickd lé¢ba (obvykle
kombinaci antistafylokokového a aminogly-
kosidového ATB s Upravou dle vysledkd mi-
krobiologickych vysetfeni). V pfipadé adhezf
mUzZe byt zvdzena intraperikardidlni tromboly-
za. Casto je nutnd subxifoidalni perikardioto-
mie s vyplachy perikardidiniho vaku. V pfipa-
dé vyraznych adhezi, opakované tamponady,
perzistujici infekce ¢i progrese do konstrikce
musf byt zvéZena perikardektomie (13). Lé¢ba
tuberkulézni perikarditidy by méla byt fizena
specializovanym pracovistém. Jeji soucasti je
obvykle sestimésicni aplikace kombinace anti-
tuberkulotik. Perikarditidy pfi renalnim selhani
reagujf zpravidla na zahajenfi dialyzacni [é¢by,
pripadné jeji intenzifikaci. U syndromu posko-
zeni perikardu je Uc¢innd empirickd protizané-
tlivd 1é¢ba (kombinace ASA ¢ NSA a kolchicin).
V pfipadé nddorové etiologie mlze dojit k Ustu-
pu perikarditidy pfi systémové chemoterapii
a u radiosenzitivnich nadorl po ozareni. Velké
neoplastické perikardidIni vypotky jsou indiko-

5. Spodick DH. Acute pericarditis: curent concept and prac-
tice. JAMA 2003; 289: 1150-1153.

6. Imazio M, Demichelis B, Parrini |, et al. Day-hospital tre-
atment of acute pericarditis: a management program for
outpatient therepy. J Am Coll Cardiol 2004; 43: 1042-1046.
7. Klein AL, Abbara S, Agler DA, et al. American Society of
Echocardiography clinical recommendations for multimo-
dality cardiovascularimaging of patients with pericardial di-
sease: endorsed by the Society for Cardiovascular Magnetic
Resonance and Society of Cardiovascular Computed Tomo-
graphy. J Am Soc Echocardiogr 2013; 26: 965-1012.
8.Imazio M, Adler Y. Management of pericardial effusion. Eur
Heart J 2013; 34: 1186-1197.

9. Ben-Horin S, Bank I, Schinfeld A, et al. Diagnostic value of
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vané k déle trvajici drenazi z dvodl zabranénf
rekurence. Z této indikace mUze byt Uc¢inna
i intraperikardidlni aplikace sklerozujici latky.
V pfipadé recidivujici maligni tamponady mize
byt zvazena perkutdnni balonkova perikardio-
tomie se vznikem komunikace mezi pleurou
a perikardem a drendzi tekutiny do pleurdlni
dutiny.

Zavér

V nasich podminkdch predstavuje AP u vel-
ké ¢asti postizenych pacient( benigni onemoc-
nénf s dobrou prognézou. Zasadni vyznam
ma jeji odliseni od vaznych kardiovaskularnich
patologif spojenych s bolesti na hrudi (zejména
akutnfho koronarniho syndromu). Velmi dd-
lezité je vstupni tfidéni na rizikové pacienty,
u kterych je nutna hospitalizace a stanoveni
etiologie, a na nemocné s nizkym rizikem, které
je mozné Iécit ambulantné. S cilem redukovat
vyskyt rekurenci a zkratit priibéh onemocné-
ni by méla byt u vétsiny pfipadl pouZita do-
state¢né dlouhd lé¢ba kombinaci ASA ¢i NSA

a kolchicinu.
Tato prdce byla podporena projektem instituciondl-
niho vyzkumu MZCR (FN Plzer, 00669806)
aprogramem podpory rozvoje védy UK
(Progres Q38).
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