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Souhrn

Přes pokroky v primární i sekundární prevenci zůstávají cévní mozkové příhody (CMP) jednou z nejčastějších 
příčin morbidity a mortality. Etiologie ischemických cévních mozkových příhod (iCMP) je heterogenní. V rám-
ci sekundární prevence se snažíme o její objasnění a následnou cílenou terapii. Přibližně u 30 % iCMP se 
nedaří etiologii objasnit. nově rozlišujeme skupinu pacientů s cévní mozkovou příhodou z nejasného zdroje 
(embolic stroke of undetermined source, ESuS), pro kterou se hledá optimální diagnostický a terapeutický 
postup. Papilární fibroelastom (PFE) je vzácný srdeční tumor, který patří mezi raritní příčiny kardioembo-
lizačních iCMP a může být diagnostikovaný již při transtorakálním echokardiografickém vyšetření (TTE). 
V tomto sdělení prezentujeme kazuistiku pacienta s PFE komplikovaným iCMP.

© 2020, ČKS.

AbSTrACT

Despite recent advances in primary and secondary prevention, ischemic stroke remains one of the leading 
causes of morbidity and mortality in western countries. The etiology of ischemic stroke is heterogenous. 
unravelling the causality of ischemic stroke enables subsequent targeted therapy as part of secondary pre-
vention. however, in 30% of all cases, the etiology of ischemic stroke remains unclear. Embolic stroke of 
undetermined source (ESuS) has been recently proposed as a new entity, for which the optimal diagnostic 
and therapeutic algorithm needs to be defined. Papillary fibroelastoma is an uncommon heart tumor and 
a rare cause of embolic stroke. here we present a case of papillary fibroelastoma complicated by ischemic 
stroke.
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Úvod

Cévní mozkové příhody (CMP) jsou třetí nejčastější pří-
činou úmrtí u dospělých pacientů ve vyspělých zemích.1 
Incidence v České republice je 4–4,5/1 000 obyvatel.2 
CMP jsou také jednou z nejčastějších příčin invalidity, 
přičemž průměrná doba pracovní neschopnosti po pro-
dělané CMP v České republice je 164 dní.3 Doporučená 
základní vyšetření pro pacienty po ischemické cévní 
mozkové příhodě (iCMP) jsou transtorakální echokar-
diografické vyšetření (TTE), 24hodinová monitorace sr-
dečního rytmu a zobrazení extrakraniálních tepen. na 
základě těchto vyšetření se podaří určit etiologii iCMP 
u přibližně dvou třetin nemocných. V případě pacientů, 
u kterých jsou základní vyšetření negativní, rozšiřujeme 
diagnostický algoritmus minimálně o transezofageál-
ní echokardiografické vyšetření (TEE), prolongovanou 
monitoraci srdečního rytmu a laboratorní vyšetření hy-
perkoagulačních stavů. Velké množství nálezů může být 
velmi diskrétních a snadno přehlédnutelných základními 
vyšetřovacími metodami. Do této kategorie můžeme za-
řadit také papilární fibroelastom (PFE). PFE je biologic-
kým chováním benigní srdeční tumor s vysokým emboli-
genním potenciálem.  

Popis případu

Šestašedesátiletý, dosud interně zdravý pacient byl přijat 
na spádové neurologické oddělení pro iCMP v povodí ar-
teria cerebri media, klinicky se projevující levostrannou 
hemiparézou. Pro časový odstup od začátku symptomů 
nebylo možné zahájit trombolytickou terapii a u pacien-
ta bylo postupováno konzervativně (kyselina acetylsali-
cylová, statin). K odhalení etiologie iCMP byl indikován 
panel laboratorních a zobrazovacích vyšetření. Při trans- 
torakálním echokardiografickém vyšetření byly zobraze-
ny hyperechogenní formace na aortální chlopni, které 
vedly k podezření na infekční endokarditidu. Pro in-
fekční endokarditidu ale nesvědčila absence klinických 
i laboratorních známek zánětu. V diferenciálně diagnos-
tické rozvaze bylo pomýšleno na PFE aortální chlopně. 
Pacient byl k další diagnostice a určení terapeutického 
postupu odeslán na naše pracoviště. Při doplněné jícno-
vé echokardiografii byl znázorněn mobilní, mírně difuz-
ně hyperechogenní útvar velikosti 3 × 6 mm, kulovitý až 
lehce ovoidní, s naznačeně nerovnými okraji, vycházející 
z okraje báze nekoronárního cípu aortální chlopně. Popsa-
ný útvar svými charakteristikami vzbuzoval podezření na 
PFE. Proto bylo u pacienta indikováno chirurgické řešení, 
excize tumoru aortální chlopně. V rámci předoperačního 
screeningu byla doplněna CT koronarografie, ve snaze 
vyhnout se koronarografickému vyšetření s rizikem ev. 
embolizace tumoru. následně pro nejednoznačný výsle-
dek CT koronarografie byla doplněna selektivní korona-
rografie (SKG) s cerebrální protekcí, která poukázala na 
přítomnost významných stenóz na ramus interventricu-
laris anterior (rIA), ramus diagonalis (rD) 1, ramus inter-
medius (rIM) a ramus interventricularis posterior (rIVP). 
Vzhledem k tomuto nálezu byl plánovaný výkon rozší-
řen o chirurgickou revaskularizaci koronárních tepen. 
Při operaci byly nalezeny celkem čtyři nádory na aortální 

chlopni (sasankovitý nádor 3 × 4 mm vycházející z ko-
misury mezi nekoronárním a levým cípem, dva drobné 
nádory na pravém cípu, nejmenší nádor, pravděpodob-
ně jen stopka na okraji levého cípu) a suspektní stopka 
nádoru na závěsném aparátu mitrální chlopně (obr. 1–3 
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.
php?p=detail&id=122&pid=1351&file=844, http://www.
cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detai-
l&id=122&pid=1351&file=843, http://www.cksonline.cz/
coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=122&pi-
d=1351&file=845). V průběhu chirurgického výkonu byla 
provedena resekce tumorů a plánovaný čtyřnásobný 
bypass (rIA–LIMA, sekvenční bypass rIVP–rIM–rD). Chi-
rurgický výkon a následné rekonvalescenční období pro-
běhlo bez závažných komplikací. následné histologické 
vyšetření odebraných tumorů prokázalo jejich papilární 
uspořádání, s mnohočetnými větvícími se výběžky tvoře-
nými tuhým avaskulárním hyalinním vazivem, s přítom-
ností četných elastických vláken a hrudkovitých forma-
cí, na povrchu kryté jednou vrstvou oploštělých buněk 

Obr. 1 – Transezofageální echokardiografie, papi-
lární fibroelastom na okraji nekoronárního cípu 
aortální chlopně u komisury s levým koronárním 
cípem, podélná projekce

Obr. 2 – Transezofageální echokardiografie, týž pa-
cient, příčná projekce

http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=122&pid=1351&file=844
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=122&pid=1351&file=844
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=122&pid=1351&file=843
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=122&pid=1351&file=843
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=122&pid=1351&file=843
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=122&pid=1351&file=845
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=122&pid=1351&file=845
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=122&pid=1351&file=845
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bez cytologických atypií (obr. 4 http://www.cksonline.cz/
coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=122&pi-
d=1351&file=846). histologický nález byl plně kompati-
bilní s původní klinickou diagnózou PFE. Při kontrolním 
TTE vyšetření provedeném po výkonu se aortální chlo-
peň jevila bez vady. Pacient byl propuštěn do domácí-
ho ošetřování sedmý pooperační den. Více než rok od 
výkonu je aortální chlopeň bez vady či známek recidivy 
PFE, klinicky u pacienta přetrvává lehká levostranná he-
miparéza.

Diskuse

Primární srdeční tumory jsou relativně vzácným nálezem 
(0,02 % autopsií).4 PFE tvoří kolem 10 % všech srdečních 
tumorů, ale kolem 75 % tumorů nacházejících se na sr-
dečních chlopních.4,5 Přibližně ve 45 % se PFE nalézá na 
aortální chlopni, ve 35 % na mitrální chlopni, na pravo-
stranných chlopních je pouze ve 23 % případů. Mimo  
chlopenní aparát se PFE vyskytuje v 16 %, nejčastěji v levé 
komoře.6 PFE je pomalu rostoucí tumor, biologicky benig-
ní povahy. Jedná se o avaskulární tumor s vazivovým stro-
matem pokrytým jednou vrstvou endoteliálních buněk. 
PFE bývá nejčastěji diagnostikován u pacientů v sedmém 
decenniu.6 Dosud bylo v literatuře popsáno pouze omeze-
né množství případů mnohočetných PFE nacházejících se 
v různých lokalizacích v srdečních oddílech.7

Základním diagnostickým nástrojem je echokardiogra-
fické vyšetření. Mezi echokardiografické charakteristiky 
PFE patří kulovitý či oválný tvar, ostré ohraničení tumoru 
a homogenní struktura. Průměrná velikost PFE bývá v roz-
mezí 9 ± 5 mm. Přibližně v polovině případů je pak patrná 
stopka a mobilita tumoru.8,9 Diferenciálně diagnosticky 
je nutné odlišit PFE od infekční či neinfekční vegetace, 
trombu, degenerativních změn chlopenního aparátu a ji-
ných srdečních tumorů.

PFE je často náhodným nálezem při echokardiografic-
kém vyšetření z jiné indikace.10 V případě klinické sympto-
matiky se PFE nejčastěji manifestuje kardioembolizačními 
komplikacemi, kdy může embolizovat nasedající trombus 
i části tumoru.11 Embolizace se může manifestovat jako 
iCMP, mezenteriální ischemie, renální infarkt či akutní 
končetinová ischemie. Dále se PFE může projevit i pří-
znaky, případně komplikacemi, které jsou způsobeny ob-
strukcí toku krve v koronární arterii v případě undulující-
ho tumoru. Patří sem například anginózní bolesti, infarkt 
myokardu, srdeční selhání nebo náhlé úmrtí.6,12 Za zvláště 
rizikovou je považována aortální lokalizace PFE a mobilní 
komponenta tumoru.6,8 Za méně rizikové můžeme pova-
žovat drobné (do 10 mm), nemobilní PFE, lokalizované 
v pravostranných oddílech.8

Kauzální terapií PFE je chirurgická excize tumoru, 
která se doporučuje v případě symptomatického průbě-
hu. Prostá excize tumoru je dostačující v 80 % případů. 
Ve zbytku případů je pak nutno výkon rozšířit o valvu-
loplastiku. rekurence tumoru je vzácná.13 resekce mno-
hočetných PFE muže být komplikovaná vzhledem k jejich 
lokalizaci a bývá překvapujícím nálezem pro kardiochirur-
ga. Dokonce byl popsán nález PFE na šlašinkách mitrální  
chlopně, který byl odhalen až při chirurgickém výko-
nu.14–16 V případě asymptomatického průběhu lze zvolit 
i konzervativní postup s pravidelnými kontrolami včetně 
TTE. Ve střednědobém horizontu je riziko embolizace 
u primárně asymptomatických pacientů přibližně 7 %.12 

Vyšetření pacientů po iCMP by mělo být provedeno 
vždy ve spolupráci neurologa s kardiologem. Přibližně 
80 % CMP jsou iCMP. Z hlediska etiologie jsou iCMP he-
terogenní skupinou onemocnění. Klinicky orientovaným 
a často používaným dělením iCMP je klasifikace ToAST.17 
na základě anamnézy, CT či magnetické rezonance (Mr) 
mozku, TTE vyšetření, 24hodinové monitorace srdečního 
rytmu a morfologického vyšetření extrakraniálních cév 
dělí tato klasifikace iCMP do pěti skupin: 1. makroan- 
giopatické, 2. mikroangiopatické, 3. kardioembolizační,  
4. jiné určené etiologie a 5. kryptogenní, nejasné etiologie.

Makroangiopatické iCMP tvoří přibližně 20 % všech 
iCMP.17 Makroangiopatické iCMP vznikají v důsledku více 
než 50% stenózy hlavních extrakraniálních a mozkových 
tepen při ateroskleróze. Klinicky jde o iCMP, které se ma-
nifestují kortikální (afazie, neglect syndrom, paréza), mo-
zečkovou či kmenovou symptomatikou. Velikost mozko-
vého infarktu při morfologickém zobrazení obvykle bývá 
> 1,5 cm v průměru.  

Kardioembolizační iCMP tvoří přibližně 20–30 % 
iCMP.17 Kardioembolizační iCMP diagnostikujeme při 
průkazu zdroje embolizace v srdci. Za stavy s velkým em-
bolizačním potenciálem jsou považovány: paroxysmální/
permanentní fibrilace síní, setrvalý flutter síní, mecha-
nická chlopenní náhrada, infekční endokarditida, ne-

Obr. 4 – Papilární fibroelastom, histologický nález 
při barvení hematoxylin-eosinem

Obr. 3 – Papilární fibroelastom, perioperačně

http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=122&pid=1351&file=846
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=122&pid=1351&file=846
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=122&pid=1351&file=846
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infekční vegetace na chlopních, trombus v levé komoře 
či síni, dysfunkce levé komory (definována jako snížení 
ejekční frakce levé komory pod 30 %), stav po infarktu 
myokardu v posledních čtyřech týdnech, mitrální stenó-
za, myxom levé síně a ostatní srdeční tumory.18 Klinicky se 
kardioembolizační iCMP manifestují obdobně jako iCMP 
makroangiopatické a velikost infarktu bývá též > 1,5 cm 
v průměru. Základním diagnostickým vyšetřením kardiál-
ního zdroje embolizace je echokardiografické vyšetření, 
které dnes může být u části pacientů (např. u pacientů 
s dysfagií či těžkým neurologickým deficitem) nahrazeno 
CT vyšetřením srdce.  

Mikroangiopatické (lakunární) iCMP představují asi  
20 % iCMP.17 K tomuto typu iCMP dochází při postižení 
tepen o menším průměru (0,4–0,5 mm), často na podkla-
dě lipohyalinózy (typicky pacienti s arteriální hypertenzí), 
méně často aterosklerózy. Při morfologickém zobrazení 
mozku nacházíme subkortikální či kmenové léze < 1,5 
cm, často mnohočetné, někdy až s obrazem leukoaraiózy. 
Klinická manifestace je široká od asymptomatické iCMP 
přes lakunární syndromy až po encefalopatii s kognitiv-
ním deficitem. 

iCMP jiné určené etiologie tvoří asi 5 % všech iCMP.17 
Tento typ iCMP častěji postihuje mladší pacienty. Etio-
logicky se jedná o neaterosklerotické postižení tepen 
(vaskulitidy, fibromuskulární dysplazie, disekce, va-
zospasmy), hyperkoagulační stavy (např. antifosfolipido-
vý syndrom), hematologická onemocnění (trombotická 
trombocytopenická purpura). V případě mladých pa- 
cientů je vhodné vyloučení i velmi vzácných příčin iCMP, 
jako je např. Fabryho nemoc a jiné vrozené metabolické 
choroby. Dle literatury byla až u 5 % pacientů s primárně 
diagnostikovanou kryptogenní iCMP nalezena patogenní 
mutace pro Fabryho nemoc.19 Lokalizace, velikost ische-
mického ložiska i klinická manifestace iCMP jiné určené 
etiologie je variabilní. 

Kryptogenní iCMP tvoří až 30 % iCMP a jsou dle studie 
ToAST rozděleny do tří kategorií: 1. iCMP s průkazem více 
známých příčin (např. pacient s fibrilací síní a stenózou ar-
teria carotis > 50 %), 2. iCMP u nekompletně vyšetřených 

Tabulka 1 – Stavy s nejistým embolizačním potenciálem

Myxomatoidní degenerace mitrální chlopně s prolapsem

Mitrální anulární kalcifikace

Aortální stenóza

Kalcifikace aortální chlopně

Sick sinus syndrom

Salvy SVES

Snížená rychlost vyprazdňování LAA

Aneurysma septa síní

Chiariho síťka

non-kompakce LK

Endomyokardiální fibróza

Patentní foramen ovale

Defekty septa síní

Arteriovenózní fistule v plicním řečišti

pacientů a 3. pacienti bez jednoznačné identifikace etio-
logie. Tato třetí podskupina se nyní nově označuje též 
jako ESuS (embolic stroke of undetermined source) a je 
nyní předmětem většího zájmu pro klinickou významnost 
a nejasný diagnosticko-terapeutický postup. 

ESuS je definována následujícími čtyřmi kritérii. 1. ne- 
lakunární mozkový infarkt při zobrazení CT/Mr, 2. ab-
sence více než 50% stenózy aterosklerotických změn 
extra- a intrakraniálně, 3. absence významného zdroje 
kardioembolizace (viz výše), 4. chybí průkaz jiné určené 
etiologie.18 Jedná se o heterogenní skupinu nemocných, 
u kterých nalézáme kardiální abnormality s malým či ne-
jasným embolizačním potenciálem (tabulka 1). Tyto nále-
zy jsou velmi časté i v obecné populaci a nacházíme je až 
u 50% nemocných po iCMP.20 V rámci primární prevence 
není antitrombotická terapie indikována. V sekundární 
prevenci je dle doporučení American heart Association/
American Stroke Association (AhA/ASA) z roku 2014 pro 
terapii iCMP indikována antiagregační terapie. Výjimkou 
je revmatická mitrální vada, kdy lze zvážit antikoagulační 
terapii. Toto platí i u nemocných bez záchytu fibrilace síní 
a za předpokladu, že není prokázána jiná etiologie CMP.21 
Dalším předpokládaným zdrojem embolizace u nemoc-
ných s ESuS je paroxysmální fibrilace síní, která není při 
standardní 24hodinové monitoraci zachycena. Při sedmi-
denní monitoraci je paroxysmální fibrilace síní zachycena 
u 18 % nemocných a krátké běhy supraventrikulární ex-
trasystolie (v trvání do 20 s) až u 44 %.22 Incidence záchytu 
fibrilace síní stoupá s dobou trvání monitorace srdečního 
rytmu.23 V literatuře udávané široké rozpětí záchytu aryt-
mie je též dáno nejednotnou definicí doby trvání fibrila-
ce síní.24 Krátké paroxysmy fibrilace síní jsou častější u pa- 
cientů s iCMP nejasné etiologie než u nemocných s iCMP 
známé etiologie, zvláště ve skupině nemocných mladších 
65 let.25 Větší riziko fibrilace síní je u nemocných s vyšším 
virtuálním skóre ChA

2
DS

2
-VASc, dilatací levé síně, věkem 

> 65 let a elevací natriuretického peptidu typu b (bnP).26 
u pacientů s kryptogenní iCMP je v doporučení AhA/ASA 
z roku 2014 indikována prolongovaná EKG monitorace 
v trvání až 30 dnů v prvních šesti měsících po příhodě.21 
Dále může docházet k embolizaci aterosklerotických 
hmot z nestenózujících (zúžení lumen pod 50 %), ale 
nestabilních aterosklerotických plátů v karotiko-verte-
brálním řečišti.27 Stabilitu plátu je možné posuzovat při 
duplexním ultrazvukovém vyšetření s možností doplnění 
transkraniální dopplerovské monitorace. K tomuto úče-
lu je dostupné, i když zřídka používané hodnocení prů-
měrné stupně šedi (Gray Scale Median, GSM), které velmi 
dobře koreluje s nestabilitou plátu.28 nově lze také zvá-
žit posouzení vulnerability plátu pomocí Mr na základě 
odhadu složení aterosklerotického plátu.29 Dalším dobře 
popsaným, i když méně často diagnostikovaným zdro-
jem aterosklerotických embolizací jsou aterosklerotické 
pláty v oblouku aorty.30 optimální terapeutický přístup 
pro pacienty splňující diagnostická kritéria ESuS zůstává 
nejasný. Při doporučované antiagregační terapii je neza-
nedbatelné riziko recidivy. Až 4,5 % pacientů prodělá re-
cidivu iCMP v průběhu prvního roku a až 29 % pacientů 
v průběhu prvních pěti let. Toto riziko recidivy je obdob-
né jako u léčených nemocných s embolickou iCMP a vyšší 
než u iCMP jiné etiologie.31,32 u této skupiny nemocných 
byla také studována účinnost antikoagulační terapie. 
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randomizovaná klinická studie u pacientů s kryptogenní 
iCMP porovnávající warfarin s kyselinou acetylsalicylovou 
neprokázala signifikantní přínos antikoagulační terapie 
pro kombinovaný léčebný cíl – úmrtí a recidivy iCMP.33 
Proběhly též klinické studie zkoumající efektivitu nových 
perorálních antikoagulancií, dabigatranu (110/150 mg 2× 
denně), rivaroxabanu (15 mg 1× denně), apixabanu (5 mg 
2× denně) vždy ve srovnání s kyselinou acetylsalicylovou 
(100 mg 1× denně) u nemocných s ESuS.34–36 Ani tyto stu-
die neprokázaly přínos antikoagulační terapie ve srovná-
ní s kyselinou acetylsalicylovou u nemocných s ESuS.   

Závěr

u všech pacientů po prodělané iCMP se snažíme o objas-
nění etiologie stavu a dle prokázané etiologie o cílenou 
léčbu. Základním vyšetřením je TTE, 24hodinová EKG mo-
nitorace a morfologické zobrazení extrakraniálních tepen 
(CT angiografie či duplexní ultrazvuk). nemocní, u kte-
rých základní diagnostický algoritmus neurčí etiologii 
iCMP, by měli být na základě věku, komorbidit a morfo-
logie iCMP indikováni k dalším vyšetřením, která mohou 
zahrnovat zejména TEE, prolongovanou EKG monitoraci, 
transkraniální ultrazvukové vyšetření a koagulační vyšet-
ření, případně další specializovaná laboratorní vyšetření. 
nově se mohou uplatnit a diagnózu upřesnit CT vyšetření 
srdce a současně provedená angiografie oblouku aorty, 
případně také Mr angiografie. Vyšetřovací proces by měl 
být vždy veden v rámci spolupráce kardiologa a neurolo-
ga a ve specifických případech se zapojením specializova-
ných center. PFE je vzácnou příčinou kardioembolizace, 
která může být diagnostikována již při základním vyšet-
řovacím algoritmu. Chirurgická excize tumoru minimali-
zuje riziko rekurence iCMP a mění osud nemocného.

Prohlášení autorů o možném střetu zájmů
Žádný střet zájmů.
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Souhrn

hyperkalcemie je definována jako koncentrace kalcia v séru vyšší než dvojnásobek směrodatné odchylky fy-
ziologické koncentrace kalcia v séru v dané laboratoři. nejčastějšími příčinami hyperkalcemie v naší populaci 
je primární hyperparatyreóza nebo nádorové onemocnění.
Klinické příznaky hyperkalcemie v kardiovaskulárním systému mohou být tachyarytmie, bradyarytmie nebo 
poruchy vedení typu blokády převodu. na EKG hyperkalcemie způsobuje zkrácení intervalu QT.
Prezentujeme kazuistiku pacienta se záchytem flutteru síní. rozborem klidového EKG pacienta po elektrické 
kardioverzi bylo vysloveno podezření na hyperkalcemii. Paraklinická vyšetření potvrdila primární hyperpara-
tyreózu. Po úspěšné chirurgické léčbě dochází k regresi změn na EKG a pacient v dalším klinickém sledování 
byl bez recidiv flutteru síní.
Vzhledem k minimální literární evidenci prokazující kauzální závislost mezi výší koncentrace kalcia a vý-
skytem významných síňových arytmií jsme analyzovali EKG křivky u souboru pacientů s diagnostikovanou 
primární hyperparatyreózou. Přítomnost supraventrikulární arytmie typu flutteru síní či fibrilace síní byla 
nalezena u 17,5 % pacientů; koncentrace kalcia ani fosforu se v této skupině významně nelišila od nemoc-
ných s primární hyperparatyreózou a sinusovým rytmem.

© 2020, ČKS.

AbSTrAcT

hypercalcaemia is defined as a serum calcium level greater than twice the standard deviation of a physiolo-
gical serum calcium level in a given laboratory. The most common cause of hypercalcaemia in our population 
is primary hyperparathyroidism or cancer. The clinical signs of hypercalcaemia on the cardiovascular sys-
tem may be tachyarrhythmias, bradyarrhythmias or conduction blocking disorders. on EcG hypercalcaemia 
causes a shortening of the QT interval.
We present a case report of a patient with atrial flutter capture. hypercalcaemia was suspected by analysis 
of the resting EcG of the patient after electrical cardioversion. Primary hyperparathyroidism was confirmed 
by paraclinic examinations. After successful surgical treatment EcG changes have regressed and the patient 
continues in clinical follow-up without atrial flutter recurrence.
Due to the minimal literary evidence showing a causal dependence between the level of calcium and the 
occurrence of significant atrial arrhythmias, we have retrospectively analysed EcG curves of patients diagno-
sed with primary hyperparathyroidism. The presence of supraventricular arrhythmia such as atrial flutter or 
atrial fibrillation was observed in 17.5 percent of patients. The subgroups with and without supraventricular 
arrhythmia did not significantly differ in the serum levels of calcium and phosphorus.
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Primární hyperparatyreóza 
Supraventrikulární arytmie 
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Úvod

hyperkalcemie je definována jako koncentrace kalcia v séru 
vyšší než dvojnásobek směrodatné odchylky (SD) normální 
koncentrace kalcia v séru v dané laboratoři. hranice fyzio-
logického rozmezí je většinou do 2,6 mmol/l. Přibližně polo-
vina celkového kalcia v séru je vázána na bílkoviny, přede-
vším na albumin. Malé množství celkového kalcia je vázáno 
v komplexu s citrátem nebo sulfátem. Zbývající část celkové-
ho kalcia cirkuluje v těle jako volný kalciový iont (ionizované 
kalcium). Koncentrace albuminu ovlivňuje hodnotu celkové-
ho vápníku v krvi, při snížené koncentraci albuminu v séru 
dochází ke snížení celkového kalcia, zatímco ionizované 
kalcium zůstává normální. na druhé straně falešně zvýšené 
celkové kalcium může být výsledkem zvýšené koncentrace 
albuminu v séru při dehydrataci nebo hemokoncentraci 
(pseudohyperkalcemie). Poruchy acidobazické rovnováhy 
mají vliv na ionizované kalcium, ale ne na koncentraci cel-
kového kalcia. Acidóza zvyšuje ionizované kalcium snížením 
vazebné schopnosti kalciových iontů na albumin, zatímco 
alkalóza snižuje ionizované kalcium.1

Stálost hodnot kalcia v krvi pak kontrolují tři kalcitrop-
ní hormony, a to parathormon (PTh), aktivní metabolit 
vitaminu D kalcitriol a kalcitonin. K hyperkalcemii dochá-
zí za takových okolností, kdy vstup kalcia do krve je větší 
než jeho ztráta. K této situaci může dojít při nadměrné 
kostní resorpci, excesivní resorpci kalcia zažívacím trak-
tem a abnormální vazbě kalcia na proteiny, což vede ke 
zvýšení koncentrace kalcia v krvi, která převýší kapacitu 
ledvin kalcium odstranit do moči.1

nejčastějšími příčinami hyperkalcemie v naší populaci 
je primární hyperparatyreóza nebo nádorové onemocně-
ní. Incidence primární hyperparatyreózy je přibližně 400 
případů/1 000 000 obyvatel/jeden rok. Postiženy jsou čas-
těji ženy než muži v poměru 2–3 : 1, maximum výskytu je 
ve středním věku a ve stáří.2

Klinický obraz hyperkalcemie může být asymptomatic-
ký až život ohrožující a vyžadující léčbu na jednotce in-

tenzivní péče.1 nejčastější obecné klinické příznaky hyper-
kalcemie jsou poruchy funkce nervového systému (únava, 
svalová slabost, letargie, křeče, zmatenost) a funkcí gas-
trointestinálního traktu (nevolnost, anorexie, zvracení, 
bolesti břicha).1 Klinické příznaky hyperkalcemie v kar-
diovaskulárním systému mohou být tachyarytmie, brady-
arytmie nebo poruchy vedení typu blokády převodu. nej-
více zřejmé jsou pak změny elektrokardiografické (EKG). 
na EKG hyperkalcemie způsobuje zkrácení intervalu QT, 
především v důsledku snížení fáze 2 komorového akční-
ho potenciálu, a následné zkrácení trvání úseku ST. Je to 
hlavně díky zkrácení trvání proximální části vlny T (up- 
stroke), které je měřeno od začátku vlny T po její apex.3 

Počáteční fáze vlny T má náhlý vzestup. ostatními znaky 
na EKG mohou být prodloužení intervalu Pr, nárůst am-
plitudy komplexu QrS, elevace úseku ST ve svodech V

1
–V

2
 

a/nebo oploštělé, invertované či bifázické vlny T.
Diagnostický, prognostický a následný terapeutický 

postup s jeho konsekvencemi u pacienta s hyperkalcemií 
bychom chtěli demonstrovat následující kazuistikou.

Popis případu

Jednašedesátiletý pacient, dosud léčený pro hypertenzi 
(sartany) a diabetes mellitus 2. typu (saxagliptin/metfor-
min), byl hospitalizován na interním oddělení pro záchyt 
tachykardie se štíhlým komplexem QrS. Dle anamnézy pa-
cient pozoroval tři dny při selfmonitoringu krevního tlaku 
tachykardii s frekvencí až 150/minutu, která byla spojena 
se symptomatickou hypotenzí. Anamnesticky byl pacient 
bez jiných symptomů svědčících pro hyperkalcemii.

na vstupním EKG jsme detekovali typický flutter síní 
2 : 1 s rychlou komorovou odpovědí o frekvenci komor 
150/min. Při echokardiografii byl dokumentován pokles 
systolické funkce levé komory s ejekční frakcí levé komory 
(EF LK) 35–40 %. Po podání beta-blokátoru nedocházelo 
ke zpomalení tepové frekvence, proto bylo přistoupeno 

Obr. 1 – EKG pacienta před operací. Šipky označují změny repolarizační fáze.
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k provedení elektrické kardioverze po předchozím vylou-
čení intrakardiální trombózy pomocí jícnové echokardio-
grafie. Při elektrické kardioverzi dochází k nastolení si-
nusového rytmu. následně byla zahájena antiarytmická 
terapie amiodaronem. Vzhledem k vypočtenému skóre 
chA

2
DS

2
-VASc byl pacient nastavován na antikoagulační 

terapii warfarinem. Pacient byl následně předán do am-
bulantní kardiologické dispenzarizace.

Při vstupní prohlídce trval sinusový rytmus, na EKG 
byly přítomny repolarizační změny v oblasti přední stě-
ny a zkrácení intervalu QTc (obr. 1 http://www.cksonline.
cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=121&-
pid=1351&file=848). Vyslovili jsme podezření na hyper-
kalcemii, které bylo laboratorním odběrem potvrzeno 
(nekorigované kalcium 3,24 mmol/l). Při zpětné analýze 
předchozích laboratorních vyšetření jsme zjistili hyperkal-
cemii (2,86 mmol/l) už v době záchytu flutteru síní. Při do-
šetřování příčin hyperkalcemie jsme zjistili zvýšenou kon-
centraci parathormonu. Při scintigrafii příštítných tělísek 
99mTc MIbI byla zjištěna patologická akumulace radiofar-
maka za dolním pólem levého laloku štítné žlázy, dle na-
tivního cT v místě zvýšené akumulace radiofarmaka byla 
popsána oválná hypodenzní struktura velikosti 20 × 14 × 
15 mm dorzálně za dolním pólem levého laloku štítné žlá-
zy charakteru adenomu příštítného tělíska. Endokrinolog 
potvrdil diagnózu primární hyperparatyreózy způsobené 
adenomem příštítného tělíska.

Pro zvyšující se koncentraci kalcia bylo nutné zahájit 
forsírovanou diurézu za hospitalizace na interním oddě-
lení. Pacient podstoupil chirurgické odstranění příštítné-
ho tělíska v odstupu sedmi měsíců od první hospitalizace.

Po operaci došlo k normalizaci koncentrací kalcia, 
na EKG křivce došlo k vymizení repolarizačních změn  
(obr. 2 http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/
clanky.php?p=detail&id=121&pid=1351&file=849) a bě-
hem opakovaných 24hodinových EKG monitorací nedošlo 
k zachycení flutteru síní či fibrilace síní. Příčina flutteru 
síní s velkou pravděpodobností, dle klinického sledování, 
souvisela s hyperkalcemií při primární hyperparatyreóze. 

Vzhledem k normalizaci koncentrací kalcia, normalizaci 
EKG nálezu jsme vysadili antiarytmickou terapii amio-
daronem, v  medikaci byl ponechán beta-blokátor. Při 
perzistujícím sinusovém rytmu došlo k úpravě systolické 
funkce levé komory k normě. Po dobu následujících dvou 
let u pacienta nedošlo k zachycení flutteru síní.

Soubor nemocných s primární  
hyperparatyreózou

Vzhledem k minimální literární evidenci prokazující vztah 
mezi výší koncentrace kalcia a výskytem významných 
síňových arytmií jsme se ve spolupráci s endokrinologic-
kou ambulancí uherskohradišťské nemocnice, a. s., retro-
spektivně pokusili analyzovat EKG křivky pacientů s dia-
gnostikovanou primární hyperparatyreózou v období od 
července 2007 do října 2017. V tomto období byla zjištěna 
primární hyperparatyreóza u 40 pacientů. V souboru pa-
cientů bylo zastoupeno 11 mužů a 29 žen, průměrný věk 
pacientů v době diagnózy byl 63 let (viz tabulku 1). Tabul-
ka 2 ukazuje naměřené hodnoty kalcia a fosforu u celého 
souboru pacientů. Přítomnost supraventrikulární arytmie 
typu flutteru síní či fibrilace síní byla zaznamenána u sed-
mi pacientů (17,5 %), hodnoty kalcia a fosforu v této sku-
pině (supraventrikulární tachykardie [SVT+]) jsou zobra-
zeny v tabulce 3.

Ačkoli koncentrace kalcia byla numericky vyšší ve sku-
pině se SVT než ve skupině se sinusovým rytmem (Sr), roz-
díl nebyl statisticky významný (3,04 ± 0,44 mmol/l vs. 2,88 

Tabulka 1 – Struktura pacientů dle věku a pohlaví

Pohlaví
 

N
 

Věk

% Min. Max. Průměr

Muži 11 27,5 43 84 67

Ženy 29 72,5 27 86 62

Celkem 40 100 27 86 63

Obr. 2 – EKG pacienta po operaci. Šipky označují vývoj změn repolarizační fáze.

http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=121&pid=1351&file=848
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=121&pid=1351&file=848
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=121&pid=1351&file=848
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=121&pid=1351&file=849
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=121&pid=1351&file=849
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± 0,26 mmol/l, p = 0,19) (obr. 3A http://www.cksonline.
cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=121&-
pid=1351&file=847). Významný rozdíl mezi skupinami 
se SVT a Sr nebyl nalezen ani pro hodnoty fosforu (0,73 
± 0,27 mmol/l vs. 0,78 ± 0,17 mmol/l, p = 0,54) (obr. 3b 
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.
php?p=detail&id=121&pid=1351&file=847). Ve skupině 
se SVT jsme zaznamenali trend k vyššímu věku ve srov-
nání se skupinou se Sr (průměrný věk 72 vs. 61 let, p = 
0,12) a trend k vyššímu zastoupení mužů (57 % vs. 21 %, 
p = 0,08).

Diskuse

Primární hyperparatyreóza a s ní asociovaná hyperkalce-
mie mohou být příčinou zvýšeného kardiovaskulárního 
rizika, zejména ve spojení s hypertenzí, arytmiemi, struk-
turálními změnami srdce a aktivací renin-angiotenzin-al-
dosteronového systému (rAAS). Vliv na kardiovaskulární 
systém má jak hyperkalcemie, tak i samotné zvýšení kon-
centrace parathormonu. hyperkalcemie snižuje komoro-
vou rychlost vedení akčního potenciálu a zkracuje refrak-
terní periodu. Parathormon má pozitivní chronotropní 
a inotropní efekt.4

V minulosti se četné studie zabývaly otázkou, zda pa-
cienti s primární hyperparatyreózou mají vyšší prevalenci 
výskytu supraventrikulárních arytmií. Studie s předope-
račními EKG u 139 švédských pacientů s primární hyperpa-
ratyreózou prokázala negativní korelaci mezi koncentrací 
kalcia v séru a  délkou intervalu QT.3,5 Malá studie s 20 
pacienty na základě srovnání předoperačních a poope-
račních EKG potvrdila prodloužení intervalu QT po para-
tyreoidektomii, ale neprokázala zvýšenou prevalenci SVT 
či komorových arytmií.6

V naší kazuistice jsme diagnostikovali primární hyper-
paratyreózu na základě analýzy EKG změn u nemocné-
ho, který byl hospitalizován pro tachykardii při flutteru 
síní s hypotenzí a systolickou dysfunkcí levé komory. Do-
mníváme se, že právě kardiovaskulární manifestace byla 
prvním klinickým projevem primární hyperparatyreózy 
u tohoto nemocného a časná diagnostika endokrinolo-
gického onemocnění umožnila kauzální léčbu. Přestože 
příčinnou souvislost mezi primární hyperparatyreózou 
a flutterem síní u našeho pacienta samozřejmě nelze s jis-
totou prokázat, lze na ni usuzovat na základě absence 
SVT při opakovaných ambulantních monitoracích EKG po 
operaci.

Analýza našeho souboru ukázala SVT u 17,5 % pacien-
tů s primární hyperparatyreózou, což je v souladu s publi-
kovanou literaturou, srovnatelný výskyt SVT v této popu-
laci nalezli také Pepe a spol.7 Mezi skupinami se SVT a Sr 
jsme nepozorovali významný rozdíl v koncentracích kalcia 
či fosforu, což může být ovšem jistě ovlivněno omezenou 
velikostí souboru.

Závěr

naše kazuistika naznačuje, že SVT může být prvním pro-
jevem primární hyperparatyreózy a že pečlivá analýza 
EKG může vést k časnému odhalení této choroby. ukázali 
jsme také, že SVT se vyskytuje relativně často u nemoc-
ných s primární hyperparatyreózou. Domníváme se proto, 
že by měla být hyperparatyreóza zvažována v rámci di-
ferenciální diagnostiky příčin SVT, zvláště při současném 

Tabulka 2 – Naměřené hodnoty kalcia (mmol/l) a fosforu (mmol/l) u pozorovaných pacientů

Pohlaví
 

N
 

Koncentrace kalcia Koncentrace fosforu

Min. Max. Průměr SD Min. Max. Průměr SD

Muži 11 2,60 3,92 2,97 0,467 0,41 1,15 0,72 0,222

Ženy 29 2,55 3,41 2,88 0,215 0,53 1,10 0,79 0,172

Celkem 40 2,55 3,92 2,91 0,301 0,41 1,15 0,77 0,187

Tabulka 3 – Naměřené hodnoty kalcia (mmol/l) a fosforu (mmol/l) u pacientů se SVT

Pohlaví
 

N
 

Koncentrace kalcia Koncentrace fosforu

Min. Max. Průměr Min. Max. Průměr

Muži 4 2,62 3,92 3,14 0,41 1,15 0,70

Ženy 3 2,84 3,05 2,92 0,57 0,90 0,75

Celkem 7 2,62 3,92 3,04 0,41 1,15 0,73

Obr. 3 – Koncentrace kalcia (A) a fosforu (B) u nemocných s primár-
ní hyperparatyreózou. Sr – skupina se sinusovým rytmem na EKG; 
SVT – skupina se supraventrikulární arytmií na EKG.
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nálezu zkrácení intervalu QT na EKG, a mělo by být včas 
indikováno stanovení kalcemie.
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Souhrn

Představujeme kazuistiku 36leté pacientky s akutní myokarditidou v rámci eozinofilní granulomatózy s poly-
angiitidou. Pacientka s anamnézou asthma bronchiale a četných alergií byla vyšetřena na urgentním příjmu 
našeho zařízení s klinickými projevy akutní myokarditidy a významnou leukocytózou s eozinofilií v krevním 
obraze. Ve vzorku získaném endomyokardiální biopsií z pravé komory byla popsána nekrotizující eozinofilní 
myokarditida. 
Eozinofilní granulomatóza s polyangiitidou je jednou z etiologií způsobujících hypereozinofilní syndrom. 
Jedná se o vzácné systémové autoimunitní onemocnění a postižení srdce může být jednou z jeho součástí. 
Podezření na toto onemocnění by mělo být vzneseno u pacientů se symptomy a příznaky myokarditidy  
a/nebo perikarditidy nebo s poruchami srdečního rytmu, které jsou spojeny s eozinofilií v krevním obraze, 
s anamnézou asthma bronchiale, alergické rinitidy, abnormalitami paranazálních sinů a neuropatiemi. Léčba 
eozinofilní granulomatózy s polyangiitidou je založena na imunosupresi, zejména kortikosteroidy, ale zvá-
ženy mohou být i další látky, zejména azathioprin.

© 2020, ČKS.

AbStrAct

We present a case – clinical presentation, diagnosis, management and follow up of a 36-year-old woman 
with acute myocarditis as a manifestation of eosinophilic granulomatosis with polyangiitis (EGPA). the pa-
tient with a history of asthma and allergies presented with clinical signs of acute myocarditis and with 
peripheral eosinophilia in blood, an endomyocardial biopsy was then performed with histological proof of 
necrotizing eosinophilic myocarditis. 
EGPA is one of the various causes of hypereosinophilic syndromes. It is a rare multisystemic autoimmune 
disorder and cardiac involvement can represent one of its components.
the suspicion should be raised in patients with symptoms and signs of myocarditis and/or pericarditis or 
heart rhythm abnormalities with eosinophilia in blood count, with a history of asthma, allergic rhinitis, 
abnormalities in the paranasal sinuses and neuropathy. treatment of EGPA requires immunosuppression 
mainly with glucocorticoids, but other agents, such as azathioprine, can be also considered. 
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Introduction

Eosinophilic granulomatosis with polyangiitis (EGPA) is 
one of the various causes of hypereosinophilic syndromes. 
It is a rare multisystemic autoimmune disorder mainly 
affecting small-size and medium-size blood vessels by eo-
sinophilic inflammation.1 cardiac involvement – impaired 
LVEF, valvular insufficiencies, pericardial effusion – can 
represent one of its components in up to 50% of cases.2 
the presence of myocarditis was described in up to 27% 
of EGPA patients2 and it is its most serious complication. 

Case presentation

We present a case of a 36-year-old woman with a history 
of bronchial asthma and no previous cardiovascular dis- 
ease. She had a history of polytopic allergies and had 
recently undergone a paranasal polypectomy in general 
anesthesia with a hypersensitive reaction consisting of 
severe prolonged bronchospasm. In the following month 
prior to index hospitalization, she had developed fatigue, 
productive cough, an upper and lower dyspeptic syndro-
me with lack of appetite, weight loss, and joint pain. 

the patient presented at the emergency department 
with acute onset of chest pain upon inspiration and po-
sitional change. the initial examination revealed high 
sensitivity troponin I (hs-tnI) elevation, electrocardio-
gram changes (St elevations in precordial leads and St 
depressions in inferior and lateral leads), and mild systolic 
dysfunction (left ventricular ejection fraction [LVEF] 40%) 
with diffuse hypokinesis and a small circular pericardial ef-
fusion on bedside echocardiography. there was leukocy-
tosis with significant eosinophilia (26.2 × 109/l leukocytes 
with 11.170 × 109/l eosinophils) in the initial blood count, 

later laboratory examinations showed a progressive in-
crease in hs-tnI with a maximum of 12 000 ng/l (normal 
range: 0.0–15.6 ng/l). Serial echocardiography revealed 
a progression of systolic dysfunction (LVEF 25–30%,  
right ventricle with normal function), clinically the pa-
tient developed signs of low cardiac output requiring 
transient administration of low-dose vasopressor and 
dopamine. coronary angiography was performed with 
a normal finding. cardiac magnetic resonance showed 
late gadolinium enhancement (LGE) non-homogeneously 
distributed in the interventricular septum in the subendo-
cardium of both right and left ventricle and in the ante-
rior and lateral wall of the left ventricle, where the LGE 
was in the subendocardium and also mid-myocardium 
(Fig. 1 http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/
clanky.php?p=detail&id=120&pid=1351&file=850). there 
were also discrete changes in the wall of the right ven-
tricle. the findings were consistent with a diagnosis of 
acute myocarditis.

A right ventricular endomyocardial biopsy was per-
formed. the histological findings revealed acute eo-
sinophilic myocarditis with a significant component of 
myocyte necrosis, without obvious signs of vasculitis or 
presence of granulomas (Fig. 2 http://www.cksonline.cz/
coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=120&pid
=1351&file=851). 

Several etiologies of the condition were considered. 
Firstly, we ruled out infectious agents: Pcr from the 
acquired tissue excluded viral infection, Pcr analysis of 
common respiratory viruses in nasopharyngeal smear, 
repeated hemocultivation, repeated stool parasitology 
analysis, rectal swab cultivation and serology of toxoplas-
mosis and aspergillosis were all negative. A sternal punc-
ture was performed with the finding of isolated eosino-
philia, without signs of atypical granulation, a genetic 
investigation focused on excluding primary hypereosino-
philic syndromes yielded a negative result. the special-
ist concluded that a primary hematological pathology 
is unlikely. We also considered myocarditis as a part of 
a severe allergic reaction (hypersensitive myocarditis) to 
an unknown noxa during general anesthesia in the pa-
tient’s premorbidity, which was not compliant with the 
histological findings. 

Fig. 2 – Eosinophilic infiltrate of the myocardial interstitium. 

Fig. 1 – Magnetic resonance imaging: T1 PSIR sequence, four-cham-
ber view image. Non-homogenous distribution of late gadolinium 
enhancement with the maximum at the interventricular septum 
(arrows), discreetly also at the lateral wall (arrow heads).
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A diagnosis of EGPA, formerly known as the churg–
Strauss syndrome) was discussed since the beginning of 
the hospitalization. We hesitated due to the complete 
absence of the most commonly described signs of this 
disease: chest X-ray opacities, AncA antibodies positiv-
ity and granulomas and vasculitis in histological samples. 
however, after completion of all examinations, we de-
cided upon EGPA as the final diagnosis. 

Intravenous corticosteroid therapy (methylpredniso-
lone) was then commenced by an initial dose of 1 mg/
kg per day of prednisone equivalent with subsequent 
regression of leukocytosis and eosinophilia, an improve-
ment of left ventricular systolic function (LVEF 55%) and 
with overall clinical amelioration of the patient. Standard 
heart failure medical therapy was initiated after hemody-
namic stability was achieved. the dose of corticosteroids 
was reduced and administered orally. Long-term heart 
failure medical therapy was limited by the patient’s ten-
dency to hypotension, due to one non-sustained ventricu-
lar tachycardia registered during hospitalization a beta- 
-blocker was preferred as a sole medication. the patient 
was discharged with a plan of gradual reduction of corti-
costeroid dose by 5 mg per week.

one month after hospital discharge the LVEF was still 
within a normal range and the patient had no clinical 
signs of heart failure or other complaints. corticosteroid 
doses were reduced as planned and beta-blocker therapy 
was discontinued. 

Six months after the hospitalization, while corticoste-
roid therapy doses were detracted, a worsening of LV sys-
tolic function occurred (LVEF 40%). the patient had no 
clinical signs of worsening of the heart failure and hs-tnI 
level was not elevated. A beta-blocker was reintroduced 
into medical therapy. 

At nine-month follow-up the patient worsened clini-
cally, with signs of asthma exacerbation, rhinitis, and 
elevation of eosinophils in the blood count. the LVEF 
remained unchanged. the dose of corticosteroids was 
increased with poor effect, therefore another immu-
nosuppressive agent – azathioprine – was added to the 
medication. the initial dose was 100 mg daily and was 
subsequently increased to 150 mg daily due to insuffi-
cient effect. on the combination of a maintenance dose 
of corticosteroids (10–15 mg daily) and 150 mg of azathio- 
prine, the patient is now clinically stable, LVEF remains 
the same.

Discussion

the fluctuation of the patients’ clinical condition can be 
partly due to seasonal allergic rhinitis and asthma exa-
cerbation during minor respiratory tract infections. how- 
ever, the crucial role in the course of this chronic inflam-
matory disease plays the dosage of immunosuppressive 
therapy. Since long-term corticosteroid treatment bur-
dens patients with serious side effects, there is a continu-
ous attempt to retract the doses while still having good 
control over the disease. 

the changes in the LVEF could be influenced by the 
quite early retraction of the already limited heart failure 
medication. Also continuous myocardial inflammation 

and fibrotization of the necrotic tissue probably took 
place simultaneously with the overall worsening of the 
disease. the published data concerning cardiac involve-
ment in EGPA patients in clinical remission showed there 
are signs of ongoing myocardial inflammation in more 
than 25% of cases based on magnetic resonance imag-
ing.2,3 the limited data on long-term follow up of EGPA 
patients with cardiac involvement show predominantly 
favourable outcomes, however, patients with myocarditis 
seem to have more severe prognosis.2,3

this case report highlights the fact that eosinophilic 
myocarditis can be the first recognized manifestation 
of EGPA.2 the diagnosis of EGPA can be intricate since 
the clinical characteristics develop inconsistently and 
can also be consecutive. Vasculitis, the pathognomonic 
feature of EGPA, is commonly not present until later 
phases and patients with cardiac involvement seem to 
be less likely to have the otherwise common AncA an-
tibodies.2 

the most widely used set of criteria for EGPA diagnosis 
is the American college of rheumatology criteria, which 
defines the probability of the diagnosis based on the 
presence of the following findings:4 bronchial asthma, 
eosinophilia (defined as >10% of eosinophils in blood 
count), neuropathy, migrating or transient opacities on 
chest X-ray or ct scan, abnormalities of paranasal sinuses 
and histological proof of eosinophile cumulation in extra-
vascular space. the presence of 4 out of 6 of above-listed 
findings (bronchial asthma, eosinophilia, paranasal pol-
yps, and eosinophilic myocarditis) in our patient confirms 
the diagnosis of EGPA with 85% sensitivity and 99.7% 
specificity. 

Conclusion

EGPA is one of the various causes of hypereosinophilic 
syndromes. It is a rare multisystemic autoimmune disor-
der and cardiac involvement can represent one of its 
components. the suspicion should be raised in patients 
with symptoms and signs of myocarditis and/or pericar-
ditis or heart rhythm abnormalities with eosinophilia in 
blood count, with a history of asthma, allergic rhinitis, 
abnormalities in the paranasal sinuses and neuropathy. 
the diagnosis can be intricate since the clinical characte-
ristics develop inconsistently and can also be consecutive. 
Vasculitis is commonly not present until later phases of 
the disease and patients with cardiac involvement seem 
to be less likely to have AncA antibody positivity.2 An en-
domyocardial biopsy should be performed to prove the 
diagnosis of eosinophilic myocarditis in clinically relevant 
cases.5 treatment of EGPA requires immunosuppression 
mainly with glucocorticoids, but other agents can be also 
considered. 
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Souhrn

obvyklý přístup k implantaci transvenózně implantovaných srdečních implantabilních elektronických přístro-
jů je cestou levostranné podklíčkové žíly s uložením přístroje v podkožní kapse v oblasti levého podklíčku. 
Vyskytují se však situace, které znemožňují zavedení systému touto cestou. Prezentujeme kazuistické sdě-
lení pacienta s indikací k implantaci jednodutinového implantabilního kardioverteru-defibrilátoru v rámci 
primární prevence náhlé srdeční smrti, u kterého byla během výkonu zjištěna anomálie centrálního žilního 
systému a nepodařilo se touto cestou elektrodu implantovat. nepříznivá geometrie ostia koronárního sinu 
a použití tuhé defibrilační elektrody znemožnily zavést systém zleva. objasnění anatomie centrálního žil-
ního systému pomocí výpočetní tomografie ukázalo přítomnost minoritní varianty vzácné vývojové vady. 
Jednalo se o perzistující levostrannou horní dutou žílu bez vzájemné komunikace s patentní pravostrannou 
horní dutou žílou přes levou brachiocefalickou žílu. Řešením byla transvenózní implantace přístroje cestou 
pravostranné podklíčkové žíly. Jedná se o plnohodnotnou alternativu se stejnou terapeutickou efektivitou, 
ovšem s významně vyšším defibrilačním prahem. 

© 2020, ČKS.

AbStrAct

A usual approach to transvenous implantation of cardiac implantable electronic devices is via left subclavi-
an vein with placement of the device in a subcutaneous pocket in left subclavian area. there are, however, 
situations which make implantation of the system this way impossible. We present a case report of a pa-
tient indicated for implantation of a one-chamber implantable cardioverter-defibrillator within primary 
prevention of sudden cardiac death in whom an anomaly of a central venous system was found during 
the procedure, and attempts to implant the electrode this way failed. the cause of impossibility of left-
-side implantation lied in necessity of using a rigid defibrillation electrode, and in unfavorable geometry 
of the coronary sinus ostium. Anatomy verification of patient’s central venous system through computer 
tomography established presence of a minority variant of a rare congenital defect in a form of a persistent 
left superior vena cava, and without mutual communication with a patent right vena cava through left 
brachiocephalic vein. the solution was transvenous implantation of the device via right subclavian vein. 
this provides an adequate alternative with the same therapeutic effectivity, however, with a significantly 
higher defibrillation threshold. 

Klíčová slova:
Defibrilační práh
Implantace implantabilního 
kardioverteru-defibrilátoru
Perzistující levostranná horní dutá 
žíla

Keywords:
Defibrillation threshold
Implantable cardioverter- 
-defibrillator implantation
Persistent left superior vena cava
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Úvod

Standardním přístupem k zavedení transvenózně implan-
tovaných srdečních implantabilních elektronických pří-
strojů (cardiac implantable electronic device, cIED) je le-
vostranná vena subclavia s uložením přístroje v podkožní 
kapse v oblasti levého podklíčku. S rostoucím počtem pa-
cientů s indikací k této léčbě se častěji vyskytují situace, ve 
kterých je nutno zvažovat alternativní uložení cIED. Mezi 
důvody vyžadující pravostrannou implantaci patří vroze-
né anomálie centrálního žilního systému, upřednostnění 
pravostranné implantace pacientem, levorukost pacienta, 
trombóza vena subclavia, přítomnost dialyzačního shun-
tu, stav po mastektomii s resekcí lymfatických uzlin vlevo 
nebo infekční komplikace původního implantátu.1 Pre-
zentujeme kazuistické sdělení pravostranné implantace 
implantabilního kardioverteru-defibrilátoru (IcD) z důvo-
du perzistující levostranné horní duté žíly a nemožnosti 
zavedení defibrilační elektrody touto cestou.

Popis případu

V rámci primární prevence náhlé srdeční smrti byl k pri-
moimplantaci jednodutinového IcD přijat 53letý pa- 
cient se srdečním selháním s redukovanou ejekční frak-
cí na podkladě dilatační kardiomyopatie ve funkční tří-
dě nYhA II na optimalizované farmakoterapii. Pacient 
nesplňoval indikační kritéria resynchronizační terapie. 
byl zvolen transvenózní přístup cestou levé vena sub- 
clavia. V intravenózní analgosedaci a po lokální aneste-
zii v oblasti levého podklíčku byla provedena preparace 
podkožní kapsy pro IcD. Po kanylaci levé vena subclavia 
seldingerovskou technikou byl po zavedení vodicího drá-
tu skiaskopicky patrný jeho atypický levostranný průběh 
v oblasti mediastina. Venograficky byl potvrzen anomální 
průběh žilního systému s perzistující levostrannou horní 
dutou žilou pokračující dilatovaným koronárním sinem 
do dolní části pravé síně (video 1 http://www.cksonline.
cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=119&-
pid=1351&file=858). Pokus o implantaci defibrilační elek-
trody do pravé komory nebyl touto cestou úspěšný kvů-
li nepříznivé geometrii ostia koronárního sinu společně 
s obtížnou manipulací s tuhou defibrilační elektrodou 
(video 2 http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/
clanky.php?p=detail&id=119&pid=1351&file=859, obr. 1  
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.
php?p=detail&id=119&pid=1351&file=852). Výkon byl 
ukončen. K objasnění anatomických poměrů centrálního 
žilního systému byla doplněna venografie pomocí výpo-
četní tomografie. Levostranná vena subclavia a jugularis 
interna pokračovaly jako perzistující vena cava superior 
sinistra ústící přes ostium do koronárního sinu a dále do 
pravé síně (obr. 2 http://www.cksonline.cz/coretvasa-ca-
se-reports/clanky.php?p=detail&id=119&pid=1351&fi-
le=853). Pravostranná vena cava superior byla průchodná 
ve standardní topologii a obě horní duté žíly mezi sebou 
nekomunikovaly cestou žíly brachiocefalické (obr. 3 http://
www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=-
detail&id=119&pid=1351&file=854). Ve druhé době byl 
systém implantován zprava. byla použita dvoucívková 
defibrilační elektroda a umístěna do hrotu pravé komory 

Obr. 1 – Skiagrafie zachycuje defibrilační elektrodu v ne-
příznivém postavení v pravé síni.

Obr. 2 – CT venografie s 3D rekonstrukcí. Perzistující vena 
cava superior sinistra ústí přes ostium do koronárního sinu.

Obr. 3 – CT venografie s 3D rekonstrukcí. Obě horní duté 
žíly bez vzájemné komunikace.
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cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detai-
l&id=119&pid=1351&file=856). Přítomnost této vady ob-
vykle není v době implantace známa. Implantace cIED 
u pacientů s touto anomálií může být levostranným 
přístupem obtížná zejména v případě přítomnosti žilní  
chlopně, atypického soutoku s koronárním sinem nebo 
při nepříznivé geometrii ostia koronárního sinu.4 Stejně 
tak zavádění tuhé defibrilační elektrody a její adekvátní 
uložení v pravé komoře je často touto cestou obtížné až 
neproveditelné.5 Řešením situace u pacientů s průchod-
nou pravostrannou horní dutou žilou je implantace pří-
stroje zprava. Pravostranná horní dutá žíla je přítomna 
a průchodná u 80 % pacientů s touto vrozenou anomálií. 
Komunikaci mezi oběma horními dutými žilami přes le-
vou brachiocefalickou žílu má vytvořeno 60 % pacientů6 
(obr. 6 http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/
clanky.php?p=detail&id=119&pid=1351&file=857). V pří-
padě našeho pacienta se tedy jednalo o minoritní vari-
antu této vrozené vady (obr. 3 http://www.cksonline.cz/
coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=119&pi-
d=1351&file=854). Další možností u pacientů nevyžadu-
jících bradykardickou stimulaci, resynchronizační terapii 
nebo antitachykardickou stimulaci je použití podkožního 
defibrilátoru.7 Pravostranná lokalizace defibrilačního sys-

Obr. 4 – Skiagram po implantaci ICD zprava. Defibrilační elektroda 
je umístěna do hrotu pravé komory.

Obr. 5 – Schéma primordiálních vén trupu plodu ve stáří šesti týdnů 
(vlevo). Stav u dospělého (vpravo). Sinus venosus (A), do kterého 
ústí vena cardinalis communis sinistra (B). Její reziduum v dospě-
losti – sinus coronarius (C). Vena cardinalis anterior sinistra (D), je-
jímž pozůstatkem je Marshallovo ligamentum (E). V osmém týdnu 
vzniká anastomóza předních kardinálních žil, ze které se vyvíjí vena 
brachiocephalica sinistra (F). 

Obr. 6 – Schéma variací anatomie horní duté žíly. Vlevo nahoře 
normální situace. Vpravo nahoře solitární levostranná horní dutá 
žíla. Vlevo dole obě horní duté žíly se vzájemnou komunikací přes 
levou brachiocefalickou žílu a vpravo dole obě horní duté žíly bez 
vzájemné komunikace. (A) Pravostranná horní dutá žíla, (B) levá 
brachiocefalická žíla, (C) levostranná horní dutá žíla, (D) pravá bra-
chiocefalická žíla, (E) koronární sinus, (F) aorta, (G) plicnice.

(obr. 4 http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/
clanky.php?p=detail&id=119&pid=1351&file=855). tes-
tování účinnosti defibrilace bylo kontraindikováno pro 
těžký stupeň chronické obstrukční plicní nemoci. bě-
hem tříletého sledování pacienta jsou elektrické para-
metry stabilní a dosud nebyla aplikována antitachykar-
dická terapie.

Diskuse

Perzistující levostranná horní dutá žíla je vrozenou ano-
málií centrálního žilního systému. Její výskyt v popu-
laci je 0,3–0,5 %2. Jedná se o reziduum vena cardinalis 
anterior sinistra z fetálního oběhu3 (obr. 5 http://www.
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tému není při terapii komorových arytmií zatížena nižší 
účinností,8 je však spojena s významně vyšším defibrilač-
ním prahem (11,3 ± 5,3 J versus 17,0 ± 4,9 J).9 testování 
účinnosti defibrilace by proto v případě pravostranně ulo-
ženého implantátu mělo být uskutečněno, pokud k němu 
nejsou kontraindikace. testování nemá být prováděno 
v případě hemodynamické nestability, kritické aortální 
stenózy, nestabilní ischemické choroby srdeční, výrazně 
redukované ejekční frakce levé komory, funkční třídy 
nYhA IV, neadekvátní antikoagulační terapie u pacientů 
s fibrilací či flutterem síní, nedávné cévní mozkové pří-
hody nebo jiného prognosticky závažného onemocnění.10 
Vyšší efektivitu pravostranné defibrilace můžeme očeká-
vat při nastavení defibrilačního vektoru s aktivním pouz-
drem přístroje. Význam použití dvoucívkové elektrody 
není přesvědčivě doložen.9 Je vhodné umístit implantát 
co nejblíže srdci, tedy vpravo prepektorálně co nejblíže 
ke sternu.11

Závěr

Přítomnost perzistující levostranné horní duté žíly vzácně 
komplikuje implantaci srdečních implantabilních elektro-
nických přístrojů. V popisovaném případu nebylo možné 
zavést do pravé komory tuhou defibrilační elektrodu. Po 
objasnění anatomie byl systém implantován pravostran-
ným transvenózním přístupem. Jde o plnohodnotnou al-
ternativu, byť s vyšším defibrilačním prahem, než je tomu 
v případě levostranného přístupu. Z tohoto důvodu má 
být provedeno testování účinnosti defibrilace a umístit 
implantát co nejblíže srdci. 
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Souhrn

Tako-tsubo syndrom patří mezi neklasifikované kardiomyopatie a diagnostikujeme ho zpravidla poté, co 
je vyloučen akutní infarkt myokardu a je přítomna typická porucha kinetiky. Jsou uvedeny dva případy 
proběhlého infarktu myokardu s koronarografickým průkazem okluze věnčité tepny a vznikem jizvy potvr-
zené magnetickou rezonancí. Současně však rozsah a charakter poruchy kinetiky v akutní fázi přesahoval 
infarktové povodí, a proto nás vedl k úvaze o koincidenci nebo sekundárně vzniklém tako-tsubo syndromu. 

© 2020, ČKS.

AbSTrAcT 

Takotsubo syndrome belongs to unclassified cardiomyopathies. An exclusion of acute coronary syndrome is 
needed, before the diagnosis is established. Typical for takotsubo syndrome is apical balooning of the left 
ventricle. We present two cases of myocardial infarction with coronary artery occlusion and development 
of scar, both documented by coronary angiography and magnetic resonance. however, the extent of the 
left ventricular wall hypokinesis did not correspond with occluded coronary artery and was more typical for 
takotsubo syndrome, which may be coincidental, but also subsequent to myocardial infarction. 

Klíčová slova: 
Akutní koronární syndrom
Pozdní sycení gadoliniem
Tako-tsubo syndrom 

Keywords: 
Acute coronary syndrome 
Late gadolinium enhancement 
Takotsubo syndrome

Úvod

Tako-tsubo syndrom je onemocnění myokardu, které 
řadíme mezi neklasifikované kardiomyopatie. Typická 
je reverzibilní porucha kinetiky hrotové části, případně 
středních segmentů levé komory. Předpokladem diagnózy 
je absence ischemie nebo myokarditidy jako vyvolávající 
příčiny.1,2

Je akceptován názor, že v etiopatogenezi hraje u pre-
disponovaných jedinců roli excesivní zátěž myokardu ka-
techolaminy, které jsou uvolněny do oběhu nějakou for-
mou stresové události.

Popis případu 1

Čtyřiasedmdesátiletá žena byla přivezena na angiosál pro 
bolesti na hrudi a elevace úseku ST ve svodech I, II, III, aVF, 

V
2
–V

6
 s podezřením na akutní infarkt myokardu. Vstup-

ně měla sinusový rytmus 94/min a krevní tlak 141/83 mm 
hg. Provedená koronarografie prokázala v povodí pravé 
koronární tepny uzávěr ramus interventricularis poste-
rior (video 1 http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-re-
ports/clanky.php?p=detail&id=118&pid=1351&file=863), 
který jsme ošetřili perkutánní koronární intervencí (PcI) 
s implantací stentu (video 2 http://www.cksonline.cz/
coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=118&-
pid=1351&file=864). nález na levé koronární tepně byl 
prakticky normální (video 3 http://www.cksonline.cz/
coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=118&pi-
d=1351&file=865). Při ventrikulografii i echokardiografic-
ky se však zobrazila rozsáhlá akineze až dyskineze („bal- 
looning“) apikálních dvou třetin levé komory s ejekč-
ní frakcí levé komory (EF LK) 20 % (video 4 http://www.
cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detai-
l&id=118&pid=1351&file=866). Troponin I vystoupal na 
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17 400 ng/l. V léčbě jsme nasadili duální antiagregaci, sta-
tin, beta-blokátor a inhibitor angiotenzin konvertujícího 
ezymu (AcEI). Při následném ambulantním sledování došlo 
postupně k nárůstu EF LK na 45 %. Magnetická rezonan-
ce potvrdila přítomnost jizvy v oblasti dolní stěny (obr. 1  
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.
php?p=detail&id=118&pid=1351&file=860), v jiných seg-
mentech se jizva nezobrazila. Porucha kinetiky hrotové 
části přední stěny odezněla.

Popis případu 2 

Jednasedmdesátiletá žena, hypertonička, kuřačka byla 
přivezena pro bolesti na hrudi s vegetativním doprovo-
dem. na EKG měla obraz jizvy anteroextenzivně, prodlou-
žený interval QT. V laboratorních odběrech jsme vstup-
ně zjistili patologickou hodnotu glykemie 14,7 mmol/l 
a troponinu I 3 500 ng/l. Echokardiograficky se zobrazi-
la akineze až dyskineze hrotu charakteru apical balloo-
ning, hyperkontraktilita zbylých segmentů a EF LK 45 %. 

Echokardiografický obraz byl suspektní z tako-tsubo kar-
diomyopatie (obr. 2 http://www.cksonline.cz/coretvasa-
-case-reports/clanky.php?p=detail&id=118&pid=1351&fi-
le=861). Standardně jsme k vyloučení infarktu myokardu 
provedli koronarografii s nálezem 50–60% stenózy proxi-
málního ramus interventricularis anterior (rIA), 50–60% 
stenózy bifurkace rIA-ramus diagonalis (rD) (80% odstup 
rD), svalového můstku střední rIA, 90% stenózy nejzazší 
periferie rIA, 95% stenózy odstupu gracilní sekundární 
větve rD, uzávěru periferie druhé sekundární větve rD, 
60–70% stenózy středního ramus circumflexus (rc) (vi-
deo 5, 6 http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/
clanky.php?p=detail&id=118&pid=1351&file=867, http://
www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=-
detail&id=118&pid=1351&file=868), ektatického postiže-
ní střední arteria coronaria dextra (AcD) a 60–70% ste-
nózy střední AcD mezi dvěma ektaziemi (video 7 http://
www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?-
p=detail&id=118&pid=1351&file=869). I ventrikulogra-
ficky jsme dokumentovali poruchu kinetiky levé komory 
typu apical ballooning (video 8 http://www.cksonline.cz/

Obr. 2 – Echokardiografie: systolický „apical balloning“ (případ 2)Obr. 1 – Magnetická rezonance: zobrazení jizvy, pozdní sycení ga-
doliniem (případ 1)

Obr. 3 – Magnetická rezonance: zobrazení jizvy pozdním sycením gadoliniem v segmentu 16 (případ 2)
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coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=118&pi-
d=1351&file=870). Zaculprit lesion jsme považovali uzá-
věr periferie druhé sekundární větve rD. Velikost tepny 
technicky neumožňovala intervenci, proto jsme zvolili 
konzervativní postup. nasadili jsme duální antiagregaci, 
statin, beta-blokátor, AcEI  a zahájili léčbu dosud nedia-
gnostikovaného diabetes mellitus. S odstupem tří měsíců 
jsme doplnili magnetickou rezonanci (obr. 3 http://www.
cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detai-
l&id=118&pid=1351&file=862), kde se dobře zobrazila 
jizva po proběhlém infarktu v segmentu 16. rovněž se 
zlepšila EF LK (50 %).

Diskuse 

Diagnózu tako-tsubo syndromu zpravidla provádíme per 
exclusionem, zejména vyloučením akutní ischemie, a to 
nejčastěji provedením selektivní koronarografie. Při vy-
šetření magnetickou rezonancí je typické chybění pozd-
ního sycení gadoliniem.4 

u infarktu myokardu porucha kinetiky obvykle anato-
micky koresponduje s infarktovou tepnou. Pokud je část 
myokardu pouze omráčená, může dojít po úspěšné reper-
fuzi ke zlepšení kinetiky. Příčinou omráčení mohou být 
i přechodná hypotenze, arytmie nebo spasmus koronární 
tepny, což u popsaných případů nejspíše roli nehrálo. Teo-
reticky by mohlo jít o koincidenci akutního infarktu myo-
kardu s myokarditidou. u druhého případu by porucha 
kinetiky mohla souviset také s dalšími stenózami v povodí 
levé koronární tepny. ovšem i bez intervence došlo pouze 
při konzervativní léčbě ke zlepšení kinetiky a EF LK. Poru-
cha kinetiky zůstala pouze v místě jizvy.  Z toho usuzuje-
me, že v obou případech mohlo jít o koincidenci infarktu 
myokardu a tako-tsubo syndromu nebo vznik tako-tsubo 
syndromu druhotně při akutním infarktu myokardu. 

obdobná kazuistická sdělení lze nalézt v naší i zahra-
niční literatuře.5,6 I u našich případů se jednalo o ženy 
v postmenopauzálním věku, což je možný predisponující 
faktor.1 na rozdíl od kazuistik nalezených v písemnictví 
přidáváme i výsledek magnetické rezonance srdce, který 
potvrzuje vznik jizvy související s ischemickým poškoze-

ním, nicméně v rozsahu, který nekoresponduje s lokali-
zací a rozsahem poruchy kinetiky v akutní fázi infarktu 
myokardu. navíc činí  málo pravděpodobnou koincidenci 
infarktu myokardu s myokarditidou.

Závěr

Přítomnost akutního koronárního syndromu zřejmě ne-
musí automaticky vylučovat tako-tsubo syndrom a je 
možné, že ho může i vyvolat. Infarkt myokardu je nepo-
chybně velmi stresující a bolestivou událostí s vyplavením 
katecholaminů do krevního oběhu. následně u dispono-
vaného nemocného by mohly spustit kaskádu dějů, které 
poté vedou k rozvoji tako-tsubo syndromu. 

naopak stále platí, že i u typického klinického a echo-
kardiografického nálezu, který odpovídá obvyklému ob-
razu tako-tsubo syndromu, bychom měli nejprve vyloučit 
akutní koronární syndrom. 

Prohlášení autorů o možném střetu zájmů
Žádný střet zájmů.
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Souhrn

Kazuistika má za cíl poukázat na vztah recidivující paroxysmální fibrilace síní a objemné hiátové hernie, kdy 
až urgentní operace hiátové hernie vedla k vymizení paroxysmů fibrilace síní, udržení sinusového rytmu 
a vysazení antiarytmik.  
Dále tato práce poukazuje na širokou diferenciální diagnostiku bolestí na hrudi a možných nekoronárních 
příčin akutního infarktu myokardu. u naší pacientky vedly náhle vzniklé bolesti na hrudi a EKG obraz elevací 
úseku ST k emergentní koronární angiografii, která je však bez nálezu hemodynamicky významných stenóz. 
Kazuistika klade důraz na obezřetnost v diferenciální diagnostice bolestí na hrudi, poukazuje na důležitost 
ověření anamnézy a provedení akutního „bedside“ echokardiografického vyšetření a také podtrhuje důle-
žitost opatrnosti v indikaci duální protidestičkové léčby a nefrakciovaného heparinu při nejasné etiologii.

© 2020, ČKS.

AbSTrAcT

The case report aims to point out the relationship between recurrent paroxysmal atrial fibrillation and large 
hiatal hernia, when urgent operation of hiatal hernia led to the disappearance of paroxysms of atrial fib-
rillation, maintenance of sinus rhythm and withdrawal of antiarrhythmic drugs.
It also points to a wide differential diagnosis of chest pain and possible non-coronary causes of acute myo-
cardial infarction. by our patient, sudden chest pain and an electrocardiogram of ST segment elevation, 
leads to emergent coronary angiography, without finding significant stenosis. The case report emphasizes 
caution in differential diagnosis of chest pain, the importance of verifying patient history and performing 
acute bedside echocardiography, and also points to caution in the indication of dual antiplatelet therapy 
and unfractionated heparin in unclear etiology.
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Úvod

brániční kýla (hiátová hernie) je stav, kdy část žaludku 
proniká bráničním hiátem do dutiny hrudní. Ve vyšším 
věku je to poměrně častý stav, který jen výjimečně vyža-
duje zvláštní léčbu. nejvyšší výskyt (až 95 %) má hiátová 
hernie skluzná (axiální), při níž kardie spolu s částí žalud-
ku sklouzává v ose jícnu do zadního mediastina. Při para- 
ezofageální hiátové hernii se dostává do hrudníku část ža-
ludečního fundu vedle jícnu, přičemž kardie je normálně 
uložena. Dalším typem hiátové hernie je smíšená hiátová 
hernie, u níž se kombinuje dislokace kardie nad bránici 
a současně je přítomna významná paraezofageální herni-
ace žaludku do mediastina. Za objemnou hiátovou hernii 

označujeme stav, kdy dochází k dislokaci jedné třetiny ža-
ludku do dutiny hrudní, při dislokaci téměř celého žalud-
ku hovoříme o „upside-down stomach“.1 

brániční kýly mohou být asymptomatické, axiální hiáto-
vá hernie je často spojena s gastroezofageálním refluxem. 
Paraezofageální, smíšené a objemné hiátové hernie mo-
hou být častěji příčinou polykacích potíží, zvracení, bolestí 
na hrudi, dušnosti, srdečních arytmií nebo anémií. Právě 
při srdečních arytmiích, anémii a pravděpodobně působe-
ním přímého či nepřímého tlaku (vzestupem nitrohrud-
ního tlaku) může docházet k nepoměru mezi dodávkou 
a potřebou kyslíku pro myokard, vzestupu biomarkerů 
nekrózy srdce (přednostně troponinů) a způsobovat in-
farkt myokardu (IM) 2. typu.2,3 Dále jsou častější příčinou 
závažných komplikací typu volvulu, ulcerace, perforace 
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vředu do mediastina, krvácení či vzácně gastroperikar- 
diální píštěle.4

uvádí se, že až 45 % asymptomatických pacientů s ob-
jemnou hiátovou hernií dospěje bez chirurgické reparace 
do symptomatického stadia.5 Definice objemné hiátové 
hernie není jednoznačná, jsou práce uvádějící jednu tře-
tinu dislokovaného žaludku do dutiny hrudní, jiné práce 
uvádějí až polovinu dislokovaného žaludku, eventuálně 
hodnotí velikost hiátové hernie podle velikosti defektu 
v bráničním hiátu. Při rozvoji symptomů u objemné hiá- 
tové hernie je operace indikována v podstatě u všech.6 
Dojde-li k nutnosti urgentního chirurgického řešení do-
posud asymptomatické hiátové hernie, udává se úmrtnost 
při těchto akutních příhodách až 27 %.7 Podle finské po-
pulační studie byla mortalita akutních operačních stavů 
u hiátových hernií pod 10 %,6 nicméně i tento výsledek 
zůstává stále významně vyšší než mortalita elektivní ope-
race objemné hiátové kýly, která má velmi dobré funkční 
výsledky s nízkým rizikem perioperačních a pooperačních 
komplikací. 

operační řešení je tedy indikováno u všech symptoma-
tických pacientů s objemnou hiátovou kýlou. u asymp- 
tomatických pacientů by se operační řešení mělo zvážit 
u objemné a zejména paraezofageální hiátové hernie, 
kde není závažná interní kontraindikace operace.6,7

Popis případu

na našem kardiologickém oddělení byla v období dubna 
2017 hospitalizována 71letá žena pro primozáchyt symp- 
tomatické fibrilace síní (FS). Anamnesticky byla doposud 
dispenzarizována s arteriální hypertenzí, od ledna 2017 
měla diagnostikovanou objemnou hiátovou hernii. Vzhle-
dem k minimální gastrointestinální symptomatologii na 
zavedené dietě byl chirurgem zvolen primárně konzer-

vativní postup. nemocná kromě dodržování diety užívala 
inhibitory protonové pumpy (PPI). Klinicky si pacientka 
stěžovala na palpitace, dušnost při velké námaze a tlak 
v epigastriu po „těžkém“ jídle. Vstupně bylo provedeno 
echokardiografické vyšetření s nálezem dobré systolické 
funkce obou komor, levá síň byla nedilatována, bez prů-
kazu významné chlopenní vady. Vzhledem k symptomům 
a době vzniku do 48 h byl v terapii nasazen propafenon 
a nové perorální antikoagulans (noAc) s následnou verzí 
na sinusový rytmus do 24 h. FS byla hodnocena jako par- 
oxysmální (chA

2
DS

2
-VASc 2 b., hAS-bLED 1 b.). na za-

vedené léčbě došlo v prosinci 2017 k recidivě palpitací, 
v EKG byl zaznamenán flutter síní I. typu. navýšením 
propafenonu v terapii došlo k farmakologické verzi na 
sinusový rytmus do 24 h. následně se v lednu 2018 ob-
jevila třetí recidiva FS, proto byl propafenon navýšen do 
plné dávky, dále byla přidána malá dávka beta-blokátoru, 
noAc v medikaci bylo dále ponecháno a opět došlo do 
24 h k verzi na sinusový rytmus. Echokardiograficky trval 
stacionární nález.

Vzhledem k symptomatickým recidivám fibrilace síní 
a zachycenému flutteru síní I. typu, dále vzhledem k přá-
ní pacientky redukovat farmakologickou léčbu, byla zva-
žována katetrizační léčba arytmií. Stran objemné hiátové 
hernie jako možného zdroje recidivující symptomatické 
arytmie bylo doplněno chirurgické konzilium s doporuče-
ním konzervativního postupu. V březnu 2018 byla pro-
vedena izolace plicních žil radiofrekvenční ablací (rFA) 
a rFA kavotrikuspidálního můstku. Po zákroku byla pa- 
cientka bez potíží, kontrolní echokardiografické vyšetře-
ní perikardu bylo v normě. V EKG přetrvával sinusový ryt-
mus. S odstupem čtyř měsíců od výkonu se vyskytla pozd-
ní recidiva fibrilace síní. Pro preferovaný konzervativní 
postup operačního řešení objemné hiátové hernie a pro 
riziko jiných komplikací při rFA, včetně vyššího rizika po-
škození žaludku, bylo od reablace upuštěno. Do terapie 

Obr. 1 – EKG natočené v ZZS Moravskoslezského kraje, vidíme sinusovou tachykardii s normální-
mi převodovými časy a obrazem elevací úseku ST ve V

1
, V

2
 a depresí úseku ST ve svodech II, III, 

aVF, V
4
–V

6
 (dole posun 50 mm/s, amplituda 0,5 mV).
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byl opět přidán propafenon, beta-blokátor a noAc, kdy 
do 48 h došlo k farmakologické verzi na sinusový rytmus. 
Při kontrole za šest měsíců trval sinusový rytmus, subjek-
tivně si pacientka stěžovala na intermitentní palpitace, 
často po „těžkém“ jídle s tlakem v epigastriu. V plánu 
bylo doplnění EKG holterovského vyšetření, nadále dietní 
opatření, PPI byly navýšeny do plné dávky. 

V dubnu 2019 kolem 6.30 volala nemocná zdravot-
nickou záchrannou službu (ZZS) pro kolísající bolesti na 
hrudníku trvající od 3.00, s propagací do ramen a zad, 
dále pro bolesti epigastria a opakované zvracení žalu-
dečního obsahu s příměsí čerstvé krve. Pro výše popsanou 
kliniku a EKG obraz elevací úseku ST v hrudních svodech 

V
1
, V

2
 a depresí úseku ST v recipročních svodech II, III, 

aVF, V
4
–V

6
 (viz obr. 1 http://www.cksonline.cz/coretvasa-

-case-reports/clanky.php?p=detail&id=117&pid=1351&fi-
le=872) byla pacientka direktně přivezena k emergentní 
koronarografii.

Vzhledem ke zvracení příměsi čerstvé krve lékař ZZS 
rozhodl o podání duální protidestičkové léčby (DAPT) 
a nefrakcionovaného heparinu (uFh) až na katetrizač-
ním sále. Při ukládání na operační stůl si pacientka stěžo-
vala na bolesti v epigastriu, bolesti na hrudi s propagací 
do ramen a zad, opakovaně zvracela „kávovou sedlinu“. 
Vzhledem k nejednoznačné klinice bylo doplněno „bed-
side“ echokardiografické vyšetření, kde byla dobrá sy-
stolická funkce levé komory s EF 50 % a jen lehká hypo-
kineze přední stěny neodpovídající poruše kinetiky při 
IM 1. typu s elevacemi úseku ST. Jako vedlejší echokar-
diografický nález byla popsána výrazná dilatace žaludku 
s útlakem levé síně (video 1 a 2 http://www.cksonline.cz/
coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=117&-
pid=1351&file=879, http://www.cksonline.cz/coretvasa-
-case-reports/clanky.php?p=detail&id=117&pid=1351&-
file=880).

Pro nejasný korelát EKG nálezu a echokardiografické-
ho vyšetření si intervenující kardiolog vyžádal kompletní 
anamnézu. V osobní anamnéze byla zmíněna axiální hiá-
tová hernie nepřesného rozsahu. následně byl dohledán 
starší popis výpočetní tomografie (cT), která byla prove-
dena před rFA v březnu 2018. V nálezu cT byla popsána 
objemná hiátová hernie, kdy je velká část žaludku ulo-
žena retrokardiálně v dutině hrudní (obr. 2 http://www.
cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detai-
l&id=117&pid=1351&file=871).

Koronarografie byla provedena cestou arteria radialis 
bez podání uFh. na věnčitých tepnách byl nález stenózy 
ramus diagonalis 1 (rD1) do 50 %, ve směru ramus inter-
medius (rIM) probíhají dvě tenké tepny, kdy tenčí má osti-
ální stenózu 70–80 %. okluze či významná stenóza silné 
tepny vysvětlující EKG obraz elevací úseku ST (video 3–5 

Obr. 2 – Hiátová hernie před RFA fibrilace síní a flutteru síní I. typu, 
vidíme velkou část žaludku dislokovaného přes brániční hiatus do 
dutiny hrudní.

Obr. 3 – EKG natočené na emergentním příjmu, trvá sinusová tachykardie s poklesem elevací 
úseku ST ve V

1
–V

2
, zmírněním depresí úseku ST ve II, III, aVF a V

4
–V

6
.
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http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.
php?p=detail&id=117&pid=1351&file=878, http://www.
cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detai-
l&id=117&pid=1351&file=881, http://www.cksonline.cz/
coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=117&pi-
d=1351&file=882) nebyla nalezena. 

Mezitím byly k dispozici laboratorní výsledky. Troponin 
I stanovený vysoce senzitivní metodou byl zvýšený (hsTnI 
1 599 ng/l), jinak zánětlivé parametry, iontogram a krev-
ní obraz byly v normě. Stran věnčitých tepen intervenční 
kardiolog zvolil konzervativní postup a stav hodnotil jako 
akutní IM 2. typu, nadále neindikoval podání DAPT a uFh. 

K další diferenciální diagnostice byla pacientka odeslána 
na emergentní příjem. Po převozu zpátky na emergentní 
příjem již pacientka nezvracela, bolesti na hrudi regredo-
valy a v EKG došlo k poklesu elevací úseku ST (viz obr obr. 
3 http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.
php?p=detail&id=117&pid=1351&file=873).

Dále byla nemocné zavedena nazogastrická sonda 
(nGS) a provedeno cT hrudníku a břicha. Výsledek cT 
vyšetření neprokázal plicní embolii či akutní aortální 
syndrom, byla však popsána objemná smíšená hiátová 
hernie, kdy se téměř celý žaludek nachází nad bránicí, 
jen část antra pod bránicí, tedy obraz „upside-down sto-
mach“. Ve výsledku cT byl popsán také tvar „přesýpacích 
hodin“, bez volvulu, bez volného vzduchu v dutině hrud-
ní či břišní (viz obr. 4 http://www.cksonline.cz/coretvasa-
-case-reports/clanky.php?p=detail&id=117&pid=1351&fi-
le=874).

následně bylo doplněno chirurgické konzilium s indi-
kací akutního fibrogastroskopického vyšetření, kde byla 
popsána ezofagitida II. stupně, v proximální části žaludku 
byla stočená nGS nezasahující přes krček do distální části 
žaludku. Fibrogastroskopem bylo odsáto velké množství 
tuhých zbytků a cca 700 ml stagnační tekutiny. Po odsá-
tí obsahu z proximální části hernie došlo k úplné regre-
si bolestí na hrudi, regresi epigastralgií a pacientka byla 
přijata na chirurgickou jednotku intenzivní péče. V EKG 
natočeném na chirurgickém oddělení při úplné absenci 
potíží byla již úplná regrese elevací úseku ST (viz obr. 5 
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.
php?p=detail&id=117&pid=1351&file=876).

Po komplexním zhodnocení chirurg zvolil konzervativ-
ní postup. V laboratoři s odstupem 11 hodin byly zánětli-
vé parametry a krevní obraz v normě, hsTnI 737 ng/l a za 
dalších 24 hodin hsTnI 123 ng/l. V medikaci byla nasazena 
infuzní terapie, prokinetika a pacientka byla postupně 
zatížena tekutou stravou. Další dny byla nGS sonda bez 
odpadu, proto byla odstraněna. Pasáž gastrointestinál-
ním traktem se obnovila 7. den, pacientka byla zatížena 

Obr. 4 – CT hrudníku a břicha, kde vidíme objemnou smíšenou 
brániční hernii charakteru „upside-down stomach“, antropylorus 
a fundus je nad bránicí, pod bránicí zbylá část těla žaludku, ve 
fundu vidíme zavedenou NGS sondu, antropylorus je blíže hrudní 
stěně vlevo.

Obr. 5 – EKG natočené na chirurgickém oddělení, normalizace úseku ST 
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převážně kašovitou stravou a propuštěna do domácí péče 
s termínem elektivní operace za měsíc.

Za dva dny od propuštění volala pacientka opět ZZS 
pro palpitace a tlakové bolesti na hrudníku a v epigas-
triu s vyzařováním do zad a ramen, opakovaně zvracela 
tekutý žaludeční obsah. Po příjezdu ZZS byla nemocná 
hypotenzní a tachykardická. V EKG byla zachycena fibri-
lace síní s rychlou odpovědí komor. Při snaze o transport 
a naložení pacientky na transportní křeslo došlo ke ztrá-
tě vědomí s celotělovými křečemi s úpravou do několika 
minut. EKG nebylo natočeno. nemocná byla přivezena 
na emergentní příjem a byl volán kardiolog. V EKG trva-
la fibrilace síní s rychlou odpovědí komor 110–130/min. 
V průběhu vyšetření pacientka opakovaně zvracela stag-
nační obsah, kdy po zvracení došlo k verzi na sinusový 
rytmus. V končetinových svodech se nacházely deprese 
úseku ST do 0,5 mm ve II, III, aVF, bez elevací úseku ST (viz 
obr. 6 http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/
clanky.php?p=detail&id=117&pid=1351&file=877), hsTnI 
byl hraničně pozitivní (22 ng/l), iontogram, krevní obraz 
a zánětlivé parametry byly v normě. Echokardiografický 
nález byl stacionární, trvala dobrá systolická funkce levé 
komory, proto byla kardiologem doporučena hydratace 
a doplnění chirurgického konzilia.  

chirurg indikoval kontrolní cT hrudníku a břicha. cT 
nález v oblasti plic a mediastina byl bez podstatných 
změn, fundus, antrum a pylorus byly popsány nad bráni-
cí s tekutým obsahem, pod bránicí byla část dilatované-
ho těla žaludku, bez patrných cT známek nekrózy stěny 
žaludku (viz obr. 7 http://www.cksonline.cz/coretvasa-
-case-reports/clanky.php?p=detail&id=117&pid=1351&fi-
le=875).

Pacientka byla přijata na chirurgické oddělení k ob-
servaci a spazmoanalgetizaci, nicméně pro opakované 

Obr. 6 – EKG natočené na emergentním příjmu s odstupem dvou dnů po propuštění, kde vidíme fibrilaci síní 
s rychlou odpovědí komor, deprese úseku ST do 0,5 mm ve II, III, aVF.

Obr. 7 – CT břicha a hrudníku, stacionární obraz pokročilé smíšené 
hiátové hernie charakteru „upside-down stomach“, vidíme „kon-
takt“ žaludku s levou síní.
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http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=117&pid=1351&file=875
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=117&pid=1351&file=875
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=117&pid=1351&file=875
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zvracení bylo rozhodnuto o urgentním operačním řešení. 
Za zvyklé přípravy byla provedena laparoskopicky her-
nioplastika a fundoplikace dle nissena. S odstupem byla 
doplněna pasáž kontrastní látkou, kontrolní fibrogastro-
skopie (FGS) byla bez patologie a pacientka byla propuš-
těna do domácí péče. Za šest měsíců trvá dobrý výsledek 
operace, klinicky je pacientka bez potíží. od operace si 
pacientka sama vysadila antiarytmika a noAc. Při kardio-
logické kontrole trvá sinusový rytmus.

Diskuse

V našem případě došlo u pacientky s objemnou smíše-
nou hiátovou hernií k bolestem na hrudi, epigastral-
giím, zvracení a lokalizovaným elevacím úseku ST nad 
přední stěnou. babar a spol.8 publikovali práci, ve které 
popisují u objemné hiátové hernie lokalizované elevace 
úseku ST nad spodní stěnou při neokluzivním korona-
rografickém nálezu. Jakmile pacient vyzvracel velký ža-
ludeční obsah a hiátová kýla se dekomprimovala, došlo 
k normalizaci EKG změn.8–10 Dále jsou popsány případy, 
kde zvýšený nitrohrudní tlak při pneumotoraxu, levo-
stranném plicním výpotku, traumatické ruptuře levé 
bránice vedou k inverzi vlny T, difuzním změnám úseku 
ST, s regresí těchto změn při normalizaci hrudního tla-
ku.3 V našem případě došlo také k poklesu elevací úse-
ku ST po vyzvracení a k úplné normalizaci EKG změn po 
odsátí obsahu žaludku fibrogastroskopem. Taktéž při 
druhém vyšetření na emergentním příjmu vedlo opako-
vané zvracení k verzi na sinusový rytmus a regresi po-
tíží. Patofyziologický mechanismus je pravděpodobně 
ve zvýšeném nitrohrudním tlaku, snížené perfuzi koro-
nárního řečiště s možným podílem hraničně významné 
stenózy ramus diagonalis a hypotenze. Pacientka byla 
direktně vezena na katetrizační sál, kdy bylo vzhledem 
k opakovanému zvracení kávové sedliny provedeno 
„bedside“ echokardiografické vyšetření se zobrazením 
útlaku levé síně žaludkem. Výkon byl pozastaven, ope-
ratér zjistil od pacientky údaj o brániční kýle, následně 
dohledal v popisu cT hrudníku před rFA údaj o pokro-
čilé hiátové hernii. Anamnéza je tedy velmi důležitá 
i u stavů, kde se snažíme postupovat co nejrychleji. ná-
sledně bylo vyšetření věnčitých tepen provedeno bez 
duální antiagregace a nízkomolekulárního heparinu, 
což vzhledem k udávaným perioperační a pooperační 
mortalitě urgentní operace hiátové hernie 10–27 %6 
mohlo vést k menšímu počtu komplikací.

u naší pacientky docházelo od dubna 2019 k opako-
vaným recidivám fibrilace síní, flutteru síní I. typu, a to 
i přes plnou antiarytmickou terapii. Vzhledem k častým 
recidivám FS byla doplněna chirurgická konzultace stran 
zvážení operačního řešení, nicméně pro „asymptomatic-
ký“ průběh, tedy při absenci gastrointestinálních přízna-
ků a dodržování dietních opatření, byl zvolen opakovaně 
konzervativní postup. Po domluvě s pacientkou, i vzhle-
dem k výskytu typického flutteru síní, špatné toleranci 
symptomů arytmie, bylo přistoupeno k rFA s následnou 
pozdní recidivou arytmie. Dle studie autorů z Mayo cli-
nic11 byla během třicetiletého období diagnostikována 
hiátová hernie u 111 429 pacientů (průměrný věk 61,4 
± 13,8 roku, 47,9 % mužů), kdy diagnózu fibrilace síní 

mělo 7 865 pacientů, tedy 7,1 % (průměrný věk 73,1 ± 
10,5 roku; 55 % muži). u mladších pacientů (< 55 let) byl 
výskyt fibrilace síní 17,5krát vyšší u mužů a 19krát vyšší 
u žen s hiátovou hernií ve srovnání s frekvencí fibrilace 
síní hlášenou v běžné populaci. Studie zahrnovala všech-
ny formy hiátové hernie, stejně nediferencovala fibrila-
ci síní na paroxysmální, perzistentní či permanentní. Dle 
této studie je prevalence fibrilace síní v asociaci s hiáto-
vou hernií, a to výrazněji u mladých nemocných (mlad-
ších 55 let), bez významnějších komorbidit, tedy může-
me říct s nízkým skóre chA

2
DS

2
-VASc. V patofyziologii 

se jeví důležitý anatomický vztah, kdy herniovaný obsah 
dutiny břišní může mechanicky podráždit síně.12 Dále se 
uvádí vliv autonomního nervového systému, tedy vliv 
parasympatiku (n. vagus) a sympatiku, kdy ke dráždění 
autonomního nervového systému může docházet jednak 
mechanicky a jednak chemicky při často se vyskytujícím 
gastroezofageálním refluxu s ezofagitidou. Tomu by na-
svědčoval častější výskyt fibrilace síní po těžkém jídle.13,14 
Schilling a spol. popsali případ recidivujícího flutteru síní, 
který po chirurgické rekonstrukci objemné paraezofage-
ální kýly vymizel.15

Závěr

V našem případě po operaci objemné brániční kýly typu 
„upside-down stomach“ trvá stabilní sinusový rytmus, 
a to i po vysazení antiarytmik. Výskyt lokalizovaných ele-
vací úseku ST by mohl být v souvislosti s přímým či ne-
přímým tlakem hiátové hernie,3,9 omezené perfuzi věnči-
tých tepen, kdy došlo po opakovaném zvracení a odsátí 
obsahu žaludku fibrogastroskopem k normalizaci EKG 
změn a při druhé hospitalizaci k verzi fibrilace síní na si-
nusový rytmus. opatrnost operatéra, ověření anamnézy 
a provedení „bedside“ echokardiografického vyšetření 
vedlo ke změně diagnózy a emergentní koronarografie 
byla provedena bez podání duální antiagregace a nefrak-
ciovaného heparinu. Vzhledem k udávané perioperační 
a pooperační mortalitě urgentní operace objemné hiáto-
vé hernie 10–27 %6 to mohlo vést ke snížení komplikací. 
Časná indikace elektivní operace objemné brániční kýly 
u naší pacientky mohla vést k nižšímu počtu akutních hos-
pitalizací.   
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Souhrn

Akutní plicní embolie spojená s obstrukčním šokem patří mezi závažné stavy s vysokou mortalitou. 
Lékem volby je v tomto případě systémová trombolýza, na kterou navazuje antikoagulační léčba. 
Tento postup umožní rychlé zvládnutí hemodynamické nestability a zároveň zabrání časné recidivě 
plicní embolie. V kazuistice popisujeme případ 80leté pacientky s časnou recidivou těžké akutní 
plicní embolie krátce po úspěšné systémové trombolýze. Případ je zajímavý také tím, že v obou pří-
padech byla echokardiograficky dokumentována přítomnost mobilních trombů v pravostranných 
srdečních oddílech. 

© 2020, ČKS.

AbSTrAcT 

Acute pulmonary embolism associated with obstructive shock is a serious condition with high mortality. 
In this case, the treatment of choice is systemic thrombolysis, followed by anticoagulant treatment. This 
procedure will allow rapid management of hemodynamic instability while preventing early recurrence of 
pulmonary embolism. In our case report, we describe an 80-year-old patient suffering from early recurrence 
of severe acute pulmonary embolism, presenting shortly after successful systemic thrombolysis. The case is 
interesting thanks to the fact that the presence of mobile thrombi in the right heart compartments was 
documented by echocardiography. 
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Antikoagulace 
Plicní embolie
Tromboembolická nemoc 
Trombolýza 

Keywords:
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Thromboembolic disease
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Úvod

hluboká žilní trombóza a plicní embolie tvoří dvě jednot-
ky tromboembolické nemoci. Jedná se o třetí nejčastější 
kardiovaskulární onemocnění v rozvinutých zemích s vel-
mi variabilním klinickým průběhem.1 Dle rizika časného 
úmrtí lze pacienty s plicní embolií rozdělit do tří skupin: 
vysoké riziko, střední riziko (dále se dělí na vyšší střední 
a nižší střední riziko) a nízké riziko časného úmrtí.2 Terapie 
je u pacientů s nízkým a středním rizikem zpravidla za-
hajována antikoagulační léčbou. Jednou z možností léčby 
u pacientů s vyšším středním rizikem a vysokým rizikem je 
trombolytická léčba.1

Řada studií prokázala přínos trombolytické léčby u plic-
ní embolie s vysokým rizikem časného úmrtí ve srovnání 

s antikoagulací, ale zároveň odhalila zvýšené riziko krvá-
cení.3 Mezi hlavní faktory zvyšující riziko krvácení patří 
vyšší věk (prahová hodnota 65 let), ženské pohlaví, aktivní 
onkologické onemocnění, diabetes mellitus, elevace hod-
noty mezinárodního normalizovaného poměru (Inr) před 
podáním trombolýzy, velký chirurgický zákrok v předcho-
zích třech týdnech, gastrointestinální krvácení v předcho-
zích čtyřech týdnech či demence.3

Kazuistika

osmdesátiletá polymorbidní pacientka s esenciální hy-
pertenzí, diabetes mellitus 2. typu, po pravostranné pye- 
lonefritidě se septickým šokem před třemi týdny byla při-
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vezena na urgentní příjem pro dehydrataci, dušnost a de-
kompenzaci diabetes mellitus. V době primárního ošet-
ření byl záchrannou službou naměřen systémový krevní 
tlak 90/60 mm hg, tepová frekvence 100/min, nasycení 
krve kyslíkem (Spo

2
) 85 % oxymetrem při inhalaci kyslíku 

s průtokem 10 l/min. Pro podezření na recidivu obstrukční 
pyelonefritidy se septickým šokem byla pacientka vstupně 
vyšetřena urologem. byla provedena výpočetní tomogra-
fie (cT) ledvin, dle které se vyloučila obstrukce močových 
cest, a následovalo přijetí na lůžko intenzivní péče. Po 
odběru vzorků určených k mikrobiologickému vyšetření 
bylo zahájeno parenterální podávání antibiotik (ampici-
lin/sulbactam). V laboratoři byla zjištěna elevace laktátu 
(10 mmol/l),  dále nízké hodnoty zánětlivých parametrů 
a mírná leukocytóza. Při přijetí si pacientka stěžovala 
především na dušnost. na záznamu EKG byla zachycena 
sinusová tachykardie, elevace úseku ST do 1 mm v aVr 
a deprese do 1 mm v I, aVL a dále negativní T vlny ve 
svodech II, III, V

1
–V

5
. V objektivním nálezu dominovala hy-

potenze s nutností podpory vysokými dávkami katecho-
laminů. Při echokardiografickém vyšetření se prokázala 
přítomnost obrazu tlakového přetížení pravé komory 
s typickým D-shape, dále vlající trombus v pravé síni (obr. 1 
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.ph-
p?p=detail&id=116&pid=1351&file=883, video 1–3 http://
www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=-
detail&id=116&pid=1351&file=886, http://www.cksonline.
cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=116&pi-
d=1351&file=887, http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-
-reports/clanky.php?p=detail&id=116&pid=1351&file=888) 
a výrazná náplň dolní duté žíly. Dle sonografie žil dolních 
končetin byla přítomna obstrukce vena femoralis superfi-
cialis l.dx. 

na základě provedených vyšetření byla podána alteplá-
za v množství 100 mg i.v. (bolus 10 mg +  infuze 90 mg na 
120 min). Krátce po dokapání systémové trombolýzy do-
šlo k rychlé hemodynamické stabilizaci pacientky s mož-
ností vysazení vazopresorické podpory, dále k ústupu ta-
chypnoe a hypoxemie a normalizaci laktátemie. Kontrolní 
echokardiografický záznam neprokázal přítomnost trom-
bů (video 4 http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-re-
ports/clanky.php?p=detail&id=116&pid=1351&file=889). 

na systémovou trombolýzu bylo navázáno antikoagulač-
ní terapií nízkomolekulárním heparinem (LMWh) v plné 
dávce dle hmotnosti (enoxaparin 0,8 ml s.c. dvakrát den-
ně při hmotnosti 80 kg). Pacientka negovala subjektivní 
obtíže a byla oběhově i ventilačně stabilní. 

Třetí den hospitalizace při ranní hygieně došlo opětov-
ně k rozvoji tachypnoe, hypoxemie, hypotenze, akrocya- 
nózy a mramoráže trupu. Echokardiografické vyšetření 
prokázalo přítomnost trombotických hmot v pravé síni 
(obr. 2, 3 http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/
clanky.php?p=detail&id=116&pid=1351&file=884, http://
www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=-
detail&id=116&pid=1351&file=885, video 5, 6 http://www.
cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detai-
l&id=116&pid=1351&file=890, http://www.cksonline.cz/
coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=116&-
pid=1351&file=891). opětovně byla podána altepláza 
v množství 100 mg i.v (bolus 10 mg + infuze 90 mg na 
120 min), přičemž došlo k rychlému ústupu známek ob-
strukčního šoku. Kontrolní echokardiografie byla bez 
průkazu přítomnosti trombů, s mírnou regresí přetížení 
pravostranných oddílů. Kontrolní sonografie žil dolních 

Obr. 1 – Vstupní echokardiografické vyšetření s průkazem trombu 
v pravé síni

Obr. 2 – Kontrolní echokardiografické vyšetření s opětovným prů-
kazem vlajícího trombu v pravé síni z parasternální projekce

Obr. 3 – Recidiva trombu v pravé síni před druhým podáním trom-
bolýzy ze subxifoideální projekce
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končetin nebyla provedena, jelikož její výsledek by ne-
ovlivnil další léčebnou strategii. nadále se pokračovalo 
v léčbě LMWh (ve stejných dávkách jako v předchozích 
dnech). Klinický stav pacientky se výrazně zlepšil, byla 
bez známek šoku, oběhově i ventilačně stabilní, a proto 
se pokračovalo v zavedené terapii bez monitorace anti-
Xa. S ohledem na chronickou retenci n-látek, která byla 
po dobu hospitalizace dále zhoršena, nebylo možno pro-
vést cT angiografii plic. Další průběh hospitalizace byl již 
nekomplikovaný, bez známek krvácení. od čtvrtého dne 
hospitalizace pacientka začala rehabilitovat na lůžku, od 
pátého dne chodit po oddělení a 11. den hospitalizace 
byla propuštěna domů. Další došetření trombofilních sta-
vů bylo naplánováno ambulantní cestou, stejně jako kon-
trolní echokardiografické vyšetření.

Diskuse

Akutní plicní embolie spojená s obstrukčním šokem pa-
tří mezi závažné stavy s vysokou mortalitou. Lékem vol-
by je v tomto případě systémová trombolýza, na kterou 
navazuje antikoagulační léčba. u hemodynamicky nesta-
bilních pacientů byla provedena pouze jedna studie po-
rovnávající trombolytickou léčbu a léčbu uFh. Vzhledem 
k nápadnému rozdílu v mortalitě ve prospěch tromboly-
tické léčby musela být studie předčasně ukončena po za-
řazení prvních osmi nemocných.4

Trombolytická léčba u pacientů hemodynamicky sta-
bilních s vyšším středním rizikem může být zvážena při 
známkách dysfunkce, resp. přetížení pravé komory srdeč-
ní.5 V těchto situacích je dokumentováno zvýšení 30denní 
mortality ve srovnání s pacienty bez známek tlakového 
zatížení pravé komory srdeční. Samotný echokardiogra-
fický průkaz přítomnosti trombů v pravé síni a komoře 
bez hemodynamických konsekvencí není dle literárních 
údajů spojen s vyšší mortalitou.5,6 

Pokud má pacient zároveň jinou závažnou komorbi-
ditu, může být interpretace příčin šokového stavu velmi 
obtížná. V případě naší pacientky byla hemodynamická 
nestabilita zpočátku mylně interpretována jako septický 
šok. Teprve echokardiografický průkaz trombů v pravo-
stranných oddílech vede ke stanovení diagnózy a násled-
ně podání trombolýzy, která je v případě nepřítomnosti 
absolutních kontraindikací jednoznačně indikována.1 

Zároveň je na našem případu dokumentován zásadní 
význam provedení echokardiografie na lůžku intenzivní 
péče u pacientů v šokovém stavu.

Všechna klinicky dostupná trombolytika štěpí mole-
kuly plazminogenu na jeho aktivní formu plazmin, kte-
rý následně degraduje fibrin.7,8 Po ukončení trombolýzy 
(resp. již v jejím průběhu) je důležitý další management 
antikoagulační léčby, aby bylo zabráněno přechodnému 
hyperkoagulačnímu stavu. Podávání infuze uFh je nutno 
přerušit během aplikace streptokinázy nebo urokinázy, 
ale lze s ní pokračovat během infuze rtPA. Po dobu ně-
kolika hodin od ukončení trombolytické léčby je vhodné 
pokračovat s antikoagulací uFh před převedením pa-
cienta na LMWh nebo fondaparinux.9 V našem případě 
na systémovou trombolýzu bezprostředně navázalo po-
dání LMWh v plné terapeutické dávce dle hmotnosti pa-
cientky. Proč došlo k recidivě tromboembolické nemoci 

ve stejně závažné formě jako před podáním trombolýzy, 
a to i přes plnou antikoagulační léčbu, není zcela jasné. 
Teoreticky se lze domnívat, že obvyklá dávka LMWh po-
daná pacientce byla nižší než její aktuální potřeba, resp. 
v době zahájení antikoagulační léčby mohla přetrvávat 
centralizace oběhu se snížením biologické dostupnosti 
LMWh při subkutánním podání. hodnota faktoru anti-Xa 
nebyla stanovena. V době hospitalizace pacientky nebylo 
známo, zda trpí některým z řady známých vrozených či 
získaných trombofilních stavů.10,11 Svou roli mohla sehrát 
i koincidence se septickým stavem, který se v počátku 
mohl uplatnit jako přechodný silně trombogenní faktor 
a jehož vliv byl postupně oslaben antibiotickou léčbou. 
Každopádně recidiva plicní embolizace včetně záchytu 
mobilních trombů v pravostranných oddílech byla zvlád-
nuta zcela totožným způsobem jako první příhoda. nyní 
však již obvyklá léčba vedla k definitivní oběhové stabili-
zaci pacientky. 

Závěr

cílem léčby u pacientů s plicní embolií je rozpuštění 
trombotických hmot v plicním řečišti, avšak zároveň také 
zabránění recidivy tromboembolické nemoci. K recidi-
vě může dojít nejen po ukončení několikaměsíční anti-
koagulační léčby, ale ve výjimečných případech dokonce 
i krátce po ukončení trombolýzy. V souvislosti s hemody-
namickým stavem je nutno optimalizovat způsob podání 
navazující antikoagulační léčby a monitorovat její účin-
nost. Zároveň je klíčivé odstranění potenciálních příčin 
hyperkoagulačního stavu, pokud to jejich podstata do-
voluje. Echokardiografické vyšetření hraje zásadní roli při 
stanovení etiologie šokového stavu. 
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