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Mnohocetny papilarni fibroelastom jako zdroj
kardioembolizacni cévni mozkové prihody -
kazuistika a prehled literatury
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SOUHRN
Klicova slova: Pres pokroky v primdrni i sekundarni prevenci zlstavaji cévni mozkové pfihody (CMP) jednou z nejcastéjsich
Cévni mozkova ptihoda pficin morbidity a mortality. Etiologie ischemickych cévnich mozkovych ptihod (iCMP) je heterogenni. V rdm-
Cévni mozkové ptihoda z nejasného  Ci sekundarni prevence se snazime o jeji objasnéni a néslednou cilenou terapii. Pfiblizné u 30 % iCMP se
zdroje nedafi etiologii objasnit. Nové rozlisujeme skupinu pacientl s cévni mozkovou pfihodou z nejasného zdroje
Papilarni fibroelastom (embolic stroke of undetermined source, ESUS), pro kterou se hleda optimalni diagnosticky a terapeuticky

postup. Papilarni fibroelastom (PFE) je vzacny srdecni tumor, ktery patii mezi raritni pfic¢iny kardioembo-
liza¢nich iCMP a muze byt diagnostikovany jiz pfi transtorakalnim echokardiografickém vysetieni (TTE).
V tomto sdéleni prezentujeme kazuistiku pacienta s PFE komplikovanym iCMP.

© 2020, CKS.

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-

Keywords: vention. However, in 30% of all cases, the etiology of ischemic stroke remains unclear. Embolic stroke of
Embolic stroke of undetermined undetermined source (ESUS) has been recently proposed as a new entity, for which the optimal diagnostic
source and therapeutic algorithm needs to be defined. Papillary fibroelastoma is an uncommon heart tumor and
Papillary fibroelastoma a rare cause of embolic stroke. Here we present a case of papillary fibroelastoma complicated by ischemic
Stroke stroke.
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Uvod

Cévni mozkové prihody (CMP) jsou tieti nejcastéjsi pfri-
¢inou Umrti u dospélych pacientl ve vyspélych zemich.’
Incidence v Ceské republice je 4-4,5/1 000 obyvatel.2
CMP jsou také jednou z nejcastéjsich pricin invalidity,
pficemz pramérnd doba pracovni neschopnosti po pro-
délané CMP v Ceské republice je 164 dni.3 Doporucena
zadkladni vySetfeni pro pacienty po ischemické cévni
mozkové prihodé (iCMP) jsou transtorakalni echokar-
diografické vysetfeni (TTE), 24hodinovéa monitorace sr-
dec¢niho rytmu a zobrazeni extrakranialnich tepen. Na
zdkladé téchto vysetfeni se podafi urcit etiologii iCMP
u pfiblizné dvou tfetin nemocnych. V pfipadé pacientd,
u kterych jsou zakladni vysetfeni negativni, rozsifujeme
diagnosticky algoritmus minimdlné o transezofageal-
ni echokardiografické vysetifeni (TEE), prolongovanou
monitoraci srde¢niho rytmu a laboratorni vysetfeni hy-
perkoagulacnich stavl. Velké mnozstvi ndlezl maze byt
velmi diskrétnich a snadno prehlédnutelnych zakladnimi
vySetfovacimi metodami. Do této kategorie mizeme za-
radit také papilarni fibroelastom (PFE). PFE je biologic-
kym chovanim benigni srde¢ni tumor s vysokym emboli-
gennim potencidlem.

Popis pfipadu

Sestasedesatilety, dosud interné zdravy pacient byl pfijat
na spadové neurologické oddéleni pro iCMP v povodi ar-
teria cerebri media, klinicky se projevujici levostrannou
hemiparézou. Pro ¢asovy odstup od zacatku symptomu
nebylo mozné zahajit trombolytickou terapii a u pacien-
ta bylo postupovano konzervativné (kyselina acetylsali-
cylovd, statin). K odhaleni etiologie iCMP byl indikovan
panel laboratornich a zobrazovacich vysetfeni. PFi trans-
torakdlnim echokardiografickém vysetieni byly zobraze-
ny hyperechogenni formace na aortalni chlopni, které
vedly k podezieni na infek¢ni endokarditidu. Pro in-
fekcni endokarditidu ale nesvédcila absence klinickych
i laboratornich znamek zanétu. V diferencidlné diagnos-
tické rozvaze bylo pomysleno na PFE aortdIni chlopné.
Pacient byl k dalsi diagnostice a urceni terapeutického
postupu odeslan na nase pracovisté. Pfi doplnéné jicno-
vé echokardiografii byl zndzornén mobilni, mirné difuz-
né hyperechogenni Gtvar velikosti 3 x 6 mm, kulovity az
lehce ovoidni, s naznacené nerovnymi okraji, vychazejici
zokrajebazenekoronarnihocipuaortalnichlopné. Popsa-
ny Utvar svymi charakteristikami vzbuzoval podezieni na
PFE. Proto bylo u pacienta indikovano chirurgické feseni,
excize tumoru aortalni chlopné. V rdmci predoperacniho
screeningu byla doplnéna CT koronarografie, ve snaze
vyhnout se koronarografickému vysetfeni s rizikem ev.
embolizace tumoru. Nésledné pro nejednoznacny vysle-
dek CT koronarografie byla doplnéna selektivni korona-
rografie (SKG) s cerebralni protekci, kterd poukazala na
pfitomnost vyznamnych stenéz na ramus interventricu-
laris anterior (RIA), ramus diagonalis (RD) 1, ramus inter-
medius (RIM) a ramus interventricularis posterior (RIVP).
Vzhledem k tomuto nalezu byl planovany vykon rozsi-
fen o chirurgickou revaskularizaci koronarnich tepen.
PFi operaci byly nalezeny celkem ¢tyfi nadory na aortalni

chlopni (sasankovity nador 3 x 4 mm vychazejici z ko-
misury mezi nekoronarnim a levym cipem, dva drobné
nadory na pravém cipu, nejmensi nador, pravdépodob-
né jen stopka na okraji levého cipu) a suspektni stopka
nddoru na zavésném apardtu mitralni chlopné (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-
|&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 prlbéhu chirurgického vykonu byla
provedena resekce tumord a planovany ctyfndsobny
bypass (RIA-LIMA, sekvencni bypass RIVP-RIM-RD). Chi-
rurgicky vykon a nasledné rekonvalescencni obdobi pro-
béhlo bez zavaznych komplikaci. Nasledné histologické
vysetfeni odebranych tumorl prokazalo jejich papilarni
usporddani, s mnohocetnymi vétvicimi se vybézky tvore-
nymi tuhym avaskuldrnim hyalinnim vazivem, s pfitom-
nosti Cetnych elastickych vlaken a hrudkovitych forma-
ci, na povrchu kryté jednou vrstvou oplostélych bunék

Obr. 1 - Transezofagealni echokardiografie, papi-
larni fibroelastom na okraji nekoronarniho cipu
aortalni chlopné u komisury s levym koronarnim
cipem, podélna projekce

Obr. 2 - Transezofagealni echokardiografie, tyz pa-
cient, pficna projekce


http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=122&pid=1351&file=844
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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
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Obr. 3 - Papilarni fibroelastom, perioperacné

Obr. 4 - Papilarni fibroelastom, histologicky nalez
pfi barveni hematoxylin-eosinem

bez cytologickych atypii (obr. 4 http://www.cksonline.cz/
coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=122&pi-
d=1351&file=846). Histologicky nalez byl plné kompati-
bilni s pavodni klinickou diagnézou PFE. Pfi kontrolnim
TTE vySetfeni provedeném po vykonu se aortalni chlo-
pen jevila bez vady. Pacient byl propustén do domaci-
ho osetfovani sedmy pooperacni den. Vice nez rok od
vykonu je aortalni chlopen bez vady ¢i znamek recidivy
PFE, klinicky u pacienta pretrvavéa lehka levostrannd he-
miparéza.

Diskuse

Primarni srde¢ni tumory jsou relativné vzacnym nalezem
(0,02 % autopsii).* PFE tvofi kolem 10 % viech srdec¢nich
tumord, ale kolem 75 % tumord nachdzejicich se na sr-
decnich chlopnich.*> Pfiblizné ve 45 % se PFE naléza na
aortalni chlopni, ve 35 % na mitralni chlopni, na pravo-
strannych chlopnich je pouze ve 23 % pfipadld. Mimo
chlopenni aparat se PFE vyskytuje v 16 %, nejcastéji v levé
komore.® PFE je pomalu rostouci tumor, biologicky benig-
ni povahy. Jedna se o avaskularni tumor s vazivovym stro-
matem pokrytym jednou vrstvou endotelidlnich bunék.
PFE byva nejcastéji diagnostikovan u pacientd v sedmém
decenniu.® Dosud bylo v literatufe popsano pouze omeze-
né mnozstvi pfipadd mnohocetnych PFE nachazejicich se
v raznych lokalizacich v srde¢nich oddilech.”

Zakladnim diagnostickym néstrojem je echokardiogra-
fické vysetfeni. Mezi echokardiografické charakteristiky
PFE patfi kulovity ¢i ovalny tvar, ostré ohraniceni tumoru
a homogenni struktura. Primeérnad velikost PFE byva v roz-
mezi 9 + 5 mm. Pfiblizné v poloviné ptipadu je pak patrna
stopka a mobilita tumoru.®® Diferenciadlné diagnosticky
je nutné odlisit PFE od infekéni ¢i neinfekéni vegetace,
trombu, degenerativnich zmén chlopenniho aparatu a ji-
nych srdecnich tumorda.

PFE je casto ndahodnym nalezem pfi echokardiografic-
kém vysetreni z jiné indikace.' V pfipadé klinické sympto-
matiky se PFE nejcastéji manifestuje kardioemboliza¢nimi
komplikacemi, kdy mlze embolizovat nasedajici trombus
i ¢asti tumoru." Embolizace se mize manifestovat jako
iCMP, mezenterialni ischemie, renalni infarkt ¢ akutni
koncetinova ischemie. Dale se PFE mUze projevit i pfi-
znaky, pfipadné komplikacemi, které jsou zpUlsobeny ob-
strukci toku krve v koronarni arterii v pfipadé undulujici-
ho tumoru. Patfi sem napfiklad anginézni bolesti, infarkt
myokardu, srde¢ni selhani nebo nahlé uamrti.5'? Za zvlasté
rizikovou je povazovana aortdlni lokalizace PFE a mobilni
komponenta tumoru.®® Za méné rizikové mdzeme pova-
zovat drobné (do 10 mm), nemobilni PFE, lokalizované
v pravostrannych oddilech.®

Kauzalni terapii PFE je chirurgickd excize tumoru,
kterd se doporucuje v pfipadé symptomatického prabé-
hu. Prostd excize tumoru je dostacujici v 80 % pripadd.
Ve zbytku pfipadud je pak nutno vykon rozsifit o valvu-
loplastiku. Rekurence tumoru je vzacna.” Resekce mno-
hocetnych PFE muze byt komplikovana vzhledem k jejich
lokalizaci a byvé prekvapujicim ndlezem pro kardiochirur-
ga. Dokonce byl popsdn nalez PFE na Slasinkach mitralni
chlopné, ktery byl odhalen az pfi chirurgickém vyko-
nu.' " V pripadé asymptomatického pribéhu lIze zvolit
i konzervativni postup s pravidelnymi kontrolami véetné
TTE. Ve stfednédobém horizontu je riziko embolizace
u primarné asymptomatickych pacientt pfiblizné 7 %.?

Vysetreni pacientd po iCMP by mélo byt provedeno
vzdy ve spoluprdci neurologa s kardiologem. Prfiblizné
80 % CMP jsou iCMP. Z hlediska etiologie jsou iCMP he-
terogenni skupinou onemocnéni. Klinicky orientovanym
a Casto pouzivanym délenim iCMP je klasifikace TOAST."
Na zakladé anamnézy, CT ¢i magnetické rezonance (MR)
mozku, TTE vysetfeni, 24hodinové monitorace srde¢niho
rytmu a morfologického vysetfeni extrakranidlnich cév
déli tato klasifikace iCMP do péti skupin: 1. makroan-
giopatické, 2. mikroangiopatické, 3. kardioemboliza¢ni,
4. jiné urcené etiologie a 5. kryptogenni, nejasné etiologie.

Makroangiopatické iCMP tvofi pFiblizné 20 % vsech
iCMP."” Makroangiopatické iCMP vznikaji v dUsledku vice
nez 50% stendézy hlavnich extrakranialnich a mozkovych
tepen pfi ateroskleréze. Klinicky jde o iCMP, které se ma-
nifestuji kortikalni (afazie, neglect syndrom, paréza), mo-
zeckovou ¢i kmenovou symptomatikou. Velikost mozko-
vého infarktu pfi morfologickém zobrazeni obvykle byva
> 1,5 cm v prdméru.

Kardioemboliza¢ni iCMP tvofi pfiblizné 20-30 %
iCMP."” Kardioemboliza¢ni iCMP diagnostikujeme pfi
prikazu zdroje embolizace v srdci. Za stavy s velkym em-
boliza¢nim potencidlem jsou povazovany: paroxysmalni/
permanentni fibrilace sini, setrvaly flutter sini, mecha-
nicka chlopenni nahrada, infekéni endokarditida, ne-


http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=122&pid=1351&file=846
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Tabulka 1 - Stavy s nejistym emboliza¢nim potencidlem

Myxomatoidni degenerace mitralni chlopné s prolapsem

Mitralni anularni kalcifikace

Aortalni stenéza

Kalcifikace aortaIni chlopné

Sick sinus syndrom
Salvy SVES

Snizena rychlost vyprazdriovani LAA

Aneurysma septa sini
Chiariho sitka
Non-kompakce LK

Endomyokardialni fibréza

Patentni foramen ovale

Defekty septa sini

Arteriovendzni fistule v plicnim recisti

infekéni vegetace na chlopnich, trombus v levé komore
¢i sini, dysfunkce levé komory (definovéna jako sniZeni
ejekeni frakce levé komory pod 30 %), stav po infarktu
myokardu v poslednich ¢tyfech tydnech, mitralni stené-
za, myxom levé siné a ostatni srde¢ni tumory.' Klinicky se
kardioemboliza¢ni iCMP manifestuji obdobné jako iCMP
makroangiopatické a velikost infarktu byva téz > 1,5 cm
v priiméru. Zakladnim diagnostickym vysetfenim kardial-
niho zdroje embolizace je echokardiografické vysetreni,
které dnes mlze byt u c¢asti pacientl (napf. u pacientl
s dysfagii ¢i tézkym neurologickym deficitem) nahrazeno
CT vysetienim srdce.

Mikroangiopatické (lakunarni) iCMP predstavuji asi
20 % iCMP."” K tomuto typu iCMP dochdzi pfi postizeni
tepen o mensim prameéru (0,4-0,5 mm), ¢asto na podkla-
dé lipohyalinézy (typicky pacienti s arterialni hypertenzi),
méné casto aterosklerdzy. Pfi morfologickém zobrazeni
mozku nachazime subkortikalni ¢i kmenové léze < 1,5
c¢m, ¢asto mnohocetné, nékdy az s obrazem leukoaraidzy.
Klinickd manifestace je Sirokd od asymptomatické iCMP
pies lakunarni syndromy az po encefalopatii s kognitiv-
nim deficitem.

iCMP jiné urcené etiologie tvofi asi 5 % vSech iCMP."”
Tento typ iCMP castéji postihuje mladsi pacienty. Etio-
logicky se jednd o neaterosklerotické postizeni tepen
(vaskulitidy, fibromuskularni dysplazie, disekce, va-
zospasmy), hyperkoagulac¢ni stavy (napf. antifosfolipido-
vy syndrom), hematologickda onemocnéni (tromboticka
trombocytopenickd purpura). V pfipadé mladych pa-
cientl je vhodné vylouceni i velmi vzacnych pficin iCMP,
jako je napf. Fabryho nemoc a jiné vrozené metabolické
choroby. Dle literatury byla az u 5 % pacientl s primarné
diagnostikovanou kryptogenni iCMP nalezena patogenni
mutace pro Fabryho nemoc.” Lokalizace, velikost ische-
mického loziska i klinickd manifestace iCMP jiné urcené
etiologie je variabilni.

Kryptogenni iCMP tvofi az 30 % iCMP a jsou dle studie
TOAST rozdéleny do t¥i kategorii: 1. iCMP s prikazem vice
znamych pficin (napf. pacient s fibrilaci sini a sten6zou ar-
teria carotis > 50 %), 2. iCMP u nekompletné vySetfenych

pacientd a 3. pacienti bez jednoznacné identifikace etio-
logie. Tato tfeti podskupina se nyni nové oznacuje téz
jako ESUS (embolic stroke of undetermined source) a je
nyni predmétem vétsiho zajmu pro klinickou vyznamnost
a nejasny diagnosticko-terapeuticky postup.

ESUS je definovana nasledujicimi ¢tyfmi kritérii. 1. ne-
lakunarni mozkovy infarkt pfi zobrazeni CT/MR, 2. ab-
sence vice nez 50% stendzy aterosklerotickych zmén
extra- a intrakranidlné, 3. absence vyznamného zdroje
kardioembolizace (viz vyse), 4. chybi prikaz jiné urcené
etiologie.” Jedna se o heterogenni skupinu nemocnych,
u kterych nalézdme kardialni abnormality s malym ¢i ne-
jasnym emboliza¢nim potencidlem (tabulka 1). Tyto néle-
zy jsou velmi casté i v obecné populaci a nachazime je az
u 50% nemocnych po iCMP.2° V rdmci primarni prevence
neni antitrombotickd terapie indikovana. V sekundarni
prevenci je dle doporuceni American Heart Association/
American Stroke Association (AHA/ASA) z roku 2014 pro
terapii iCMP indikovana antiagregacni terapie. Vyjimkou
je revmatickd mitralni vada, kdy lze zvazit antikoagulac¢ni
terapii. Toto plati i u nemocnych bez zachytu fibrilace sini
a za predpokladu, Ze neni prokazéana jina etiologie CMP.2'
Dalsim predpokladanym zdrojem embolizace u nemoc-
nych s ESUS je paroxysmalni fibrilace sini, kterd neni pfi
standardni 24hodinové monitoraci zachycena. Pfi sedmi-
denni monitoraci je paroxysmalni fibrilace sini zachycena
u 18 % nemocnych a kratké béhy supraventrikularni ex-
trasystolie (v trvani do 20 s) az u 44 %.% Incidence zachytu
fibrilace sini stoupa s dobou trvani monitorace srde¢niho
rytmu.2 V literatufe uddvané Siroké rozpéti zachytu aryt-
mie je téz dano nejednotnou definici doby trvani fibrila-
ce sini.?* Kratké paroxysmy fibrilace sini jsou ¢asté&jsi u pa-
cientd s iCMP nejasné etiologie nez u nemocnych s iCMP
zndmé etiologie, zvlasté ve skupiné nemocnych mladsich
65 let.?> Vétsi riziko fibrilace sini je u nemocnych s vyssim
virtualnim skére CHA,DS,-VASc, dilataci levé sing, vékem
> 65 let a elevaci natriuretického peptidu typu B (BNP).?
U pacientl s kryptogenni iCMP je v doporuceni AHA/ASA
z roku 2014 indikovana prolongovanad EKG monitorace
v trvani az 30 dna v prvnich Sesti mésicich po pfihodé.”
Déale mUze dochazet k embolizaci aterosklerotickych
hmot z nestendzujicich (zdzeni lumen pod 50 %), ale
nestabilnich aterosklerotickych platd v karotiko-verte-
bralnim fecisti.?” Stabilitu platu je mozné posuzovat pfi
duplexnim ultrazvukovém vysetfeni s moznosti doplnéni
transkranialni dopplerovské monitorace. K tomuto uce-
lu je dostupné, i kdyz zfidka pouzivané hodnoceni prua-
mérné stupné 3edi (Gray Scale Median, GSM), které velmi
dobre koreluje s nestabilitou platu.?® Nové Ize také zva-
Zit posouzeni vulnerability pldtu pomoci MR na zakladé
odhadu sloZeni aterosklerotického platu.? DalSim dobre
popsanym, i kdyz méné casto diagnostikovanym zdro-
jem aterosklerotickych embolizaci jsou aterosklerotické
platy v oblouku aorty.®® Optimalni terapeuticky pfistup
pro pacienty splfujici diagnosticka kritéria ESUS zUstava
nejasny. Pfi doporucované antiagregacni terapii je neza-
nedbatelné riziko recidivy. Az 4,5 % pacientd prodéla re-
cidivu iCMP v prlbéhu prvniho roku a az 29 % pacientu
v prabéhu prvnich péti let. Toto riziko recidivy je obdob-
né jako u lécenych nemocnych s embolickou iCMP a vyssi
nez u iCMP jiné etiologie.?"32 U této skupiny nemocnych
byla také studovdna ucinnost antikoagulacni terapie.
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Randomizovand klinicka studie u pacientud s kryptogenni
iCMP porovnavajici warfarin s kyselinou acetylsalicylovou
neprokazala signifikantni pfinos antikoagulacni terapie
pro kombinovany lécebny cil — amrti a recidivy iCMP.3
Probéhly tézZ klinické studie zkoumajici efektivitu novych
peroralnich antikoagulancii, dabigatranu (110/150 mg 2x
denné), rivaroxabanu (15 mg 1x denné¢), apixabanu (5 mg
2x denné) vzdy ve srovndni s kyselinou acetylsalicylovou
(100 mg 1x denné) u nemocnych s ESUS.343% Ani tyto stu-
die neprokazaly pfinos antikoagulacni terapie ve srovna-
ni s kyselinou acetylsalicylovou u nemocnych s ESUS.

Zavér

U viech pacientl po prodélané iCMP se snazime o objas-
néni etiologie stavu a dle prokazané etiologie o cilenou
[é¢bu. Zakladnim vy3etfenim je TTE, 24hodinovd EKG mo-
nitorace a morfologické zobrazeni extrakranialnich tepen
(CT angiografie ¢i duplexni ultrazvuk). Nemocni, u kte-
rych zdkladni diagnosticky algoritmus neurdi etiologii
iCMP, by méli byt na zakladé véku, komorbidit a morfo-
logie iCMP indikovani k dalsim vySetfenim, kterd mohou
zahrnovat zejména TEE, prolongovanou EKG monitoraci,
transkranialni ultrazvukové vysetreni a koagulacni vyset-
feni, pfipadné dalsi specializovana laboratorni vysetreni.
Nové se mohou uplatnit a diagnézu upfesnit CT vysetfeni
srdce a soucasné provedena angiografie oblouku aorty,
pfipadné také MR angiografie. Vysetfovaci proces by mél
byt vZdy veden v rdmci spolupréce kardiologa a neurolo-
ga a ve specifickych pfipadech se zapojenim specializova-
nych center. PFE je vzacnou pfi¢inou kardioembolizace,
kterd mlze byt diagnostikovana jiz pfi zakladnim vyset-
fovacim algoritmu. Chirurgickd excize tumoru minimali-
zuje riziko rekurence iCMP a méni osud nemocného.

Prohlaseni autorii o mozném stretu zajmu
Zadny stret zajmu.

Odkaz na clanek online
https://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.
php?p=detail&id=122&pid=1351
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Vyznam stanoveni sérové koncentrace kalcia u pacienta
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Hyperkalcemie je definovana jako koncentrace kalcia v séru vyssi nez dvojnasobek smérodatné odchylky fy-
ziologické koncentrace kalcia v séru v dané laboratofi. Nejcastéjsimi pficinami hyperkalcemie v nasi populaci
je primarni hyperparatyre6za nebo nadorové onemocnéni.
Klinické priznaky hyperkalcemie v kardiovaskularnim systému mohou byt tachyarytmie, bradyarytmie nebo
poruchy vedeni typu blokady prevodu. Na EKG hyperkalcemie zplsobuje zkraceni intervalu QT.
Prezentujeme kazuistiku pacienta se zachytem flutteru sini. Rozborem klidového EKG pacienta po elektrické
kardioverzi bylo vysloveno podezreni na hyperkalcemii. Paraklinicka vysetieni potvrdila primérni hyperpara-
tyredzu. Po Uspésné chirurgické |é¢bé dochdzi k regresi zmén na EKG a pacient v dalsim klinickém sledovani
byl bez recidiv flutteru sini.
Vzhledem k minimalni literarni evidenci prokazujici kauzalni zavislost mezi vysi koncentrace kalcia a vy-
skytem vyznamnych sifiovych arytmii jsme analyzovali EKG kfivky u souboru pacientud s diagnostikovanou
primarni hyperparatyredzou. Pfitomnost supraventrikuldrni arytmie typu flutteru sini ¢i fibrilace sini byla
nalezena u 17,5 % pacientQ; koncentrace kalcia ani fosforu se v této skupiné vyznamné nelisila od nemoc-
nych s primarni hyperparatyre6zou a sinusovym rytmem.

© 2020, CKS.

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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Uvod

Hyperkalcemie je definovana jako koncentrace kalcia v séru
vys$si nez dvojnasobek smérodatné odchylky (SD) normalni
koncentrace kalcia v séru v dané laboratofi. Hranice fyzio-
logického rozmezi je vétSinou do 2,6 mmol/l. Pfiblizné polo-
vina celkového kalcia v séru je vazana na bilkoviny, prede-
v$im na albumin. Malé mnozZstvi celkového kalcia je vazano
v komplexu s citrdtem nebo sulfatem. Zbyvajici ¢ast celkové-
ho kalcia cirkuluje v téle jako volny kalciovy iont (ionizované
kalcium). Koncentrace albuminu ovliviiuje hodnotu celkové-
ho vapniku v krvi, pfi snizené koncentraci albuminu v séru
dochazi ke snizeni celkového kalcia, zatimco ionizované
kalcium zUstava normalni. Na druhé strané falesné zvysené
celkové kalcium muze byt vysledkem zvySené koncentrace
albuminu v séru pfi dehydrataci nebo hemokoncentraci
(pseudohyperkalcemie). Poruchy acidobazické rovnovahy
maji vliv na ionizované kalcium, ale ne na koncentraci cel-
kového kalcia. Acidéza zvy3uje ionizované kalcium snizenim
vazebné schopnosti kalciovych iontt na albumin, zatimco
alkaléza snizuje ionizované kalcium.’

Stalost hodnot kalcia v krvi pak kontroluji tfi kalcitrop-
ni hormony, a to parathormon (PTH), aktivni metabolit
vitaminu D kalcitriol a kalcitonin. K hyperkalcemii docha-
zi za takovych okolnosti, kdy vstup kalcia do krve je vétsi
nez jeho ztrata. K této situaci muze dojit pfi nadmérné
kostni resorpci, excesivni resorpci kalcia zazivacim trak-
tem a abnormalni vazbé kalcia na proteiny, coz vede ke
zvy$eni koncentrace kalcia v krvi, ktera prevysi kapacitu
ledvin kalcium odstranit do mod¢i.’

Nejcastéjsimi pricinami hyperkalcemie v nasi populaci
je primarni hyperparatyre6za nebo nadorové onemocné-
ni. Incidence primarni hyperparatyredzy je pfiblizné 400
pfipadd/1 000 000 obyvatel/jeden rok. Postizeny jsou cas-
téji Zeny nez muzi v poméru 2-3 : 1, maximum vyskytu je
ve stfednim véku a ve stari.?

Klinicky obraz hyperkalcemie mlze byt asymptomatic-
ky az Zivot ohroZzujici a vyzadujici 1é¢bu na jednotce in-

tenzivni péce." Nejcastéjsi obecné klinické pfiznaky hyper-
kalcemie jsou poruchy funkce nervového systému (Unava,
svalova slabost, letargie, kfece, zmatenost) a funkci gas-
trointestinalniho traktu (nevolnost, anorexie, zvraceni,
bolesti bricha).! Klinické priznaky hyperkalcemie v kar-
diovaskularnim systému mohou byt tachyarytmie, brady-
arytmie nebo poruchy vedeni typu blokady prfevodu. Nej-
vice zifejmé jsou pak zmény elektrokardiografické (EKG).
Na EKG hyperkalcemie zpusobuje zkraceni intervalu QT,
predevsim v dusledku snizeni faze 2 komorového ak¢ni-
ho potencidlu, a nasledné zkraceni trvani Gseku ST. Je to
hlavné diky zkraceni trvani proximdlni ¢asti viny T (up-
stroke), které je méreno od zacatku viny T po jeji apex.?
Pocatecni faze viny T ma nahly vzestup. Ostatnimi znaky
na EKG mohou byt prodlouzeni intervalu PR, narast am-
plitudy komplexu QRS, elevace useku ST ve svodech V.-V,
a/nebo oplostélé, invertované ¢i bifazické viny T.
Diagnosticky, prognosticky a ndsledny terapeuticky
postup s jeho konsekvencemi u pacienta s hyperkalcemii
bychom chtéli demonstrovat nasledujici kazuistikou.

Popis pFipadu

Jednasedesatilety pacient, dosud Ié¢eny pro hypertenzi
(sartany) a diabetes mellitus 2. typu (saxagliptin/metfor-
min), byl hospitalizovan na internim oddéleni pro zachyt
tachykardie se stihlym komplexem QRS. Dle anamnézy pa-
cient pozoroval tfi dny pfi selfmonitoringu krevniho tlaku
tachykardii s frekvenci az 150/minutu, kterd byla spojena
se symptomatickou hypotenzi. Anamnesticky byl pacient
bez jinych symptomu svédcicich pro hyperkalcemii.

Na vstupnim EKG jsme detekovali typicky flutter sini
2 : 1 s rychlou komorovou odpovédi o frekvenci komor
150/min. Pfi echokardiografii byl dokumentovan pokles
systolické funkce levé komory s ejekéni frakci levé komory
(EF LK) 35-40 %. Po podani beta-blokatoru nedochézelo
ke zpomaleni tepové frekvence, proto bylo pristoupeno

Obr. 1 - EKG pacienta pied operaci. Sipky oznaéuji zmény repolarizaéni faze.
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Je nutné znat kalcemii u pacienta s KVO?

Obr. 2 - EKG pacienta po operaci. Sipky oznaéuji vyvoj zmén repolarizaéni faze.

k provedeni elektrické kardioverze po predchozim vylou-
¢eni intrakardidlni trombézy pomoci jicnové echokardio-
grafie. Pri elektrické kardioverzi dochazi k nastoleni si-
nusového rytmu. Nasledné byla zahajena antiarytmicka
terapie amiodaronem. Vzhledem k vypoctenému skore
CHA,DS,-VASc byl pacient nastavovan na antikoagulacni
terapii warfarinem. Pacient byl nasledné prfedan do am-
bulantni kardiologické dispenzarizace.

PFi vstupni prohlidce trval sinusovy rytmus, na EKG
byly pfitomny repolariza¢ni zmény v oblasti predni sté-
ny a zkraceni intervalu QTc (obr. 1 http://www.cksonline.
cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=121&-
pid=1351&file=848). Vyslovili jsme podezieni na hyper-
kalcemii, které bylo laboratornim odbérem potvrzeno
(nekorigované kalcium 3,24 mmol/l). Pfi zpétné analyze
predchozich laboratornich vysetfeni jsme zjistili hyperkal-
cemii (2,86 mmol/l) uz v dobé zachytu flutteru sini. Pfi do-
Setfovani pficin hyperkalcemie jsme zjistili zvySenou kon-
centraci parathormonu. PFi scintigrafii pfistitnych télisek
“mTc MIBI byla zjisténa patologickd akumulace radiofar-
maka za dolnim pélem levého laloku stitné zlazy, dle na-
tivniho CT v misté zvySené akumulace radiofarmaka byla
popsdna ovalna hypodenzni struktura velikosti 20 x 14 x
15 mm dorzalné za dolnim pélem levého laloku stitné zla-
zy charakteru adenomu pfistitného téliska. Endokrinolog
potvrdil diagnézu primarni hyperparatyreézy zplsobené
adenomem pfistitného téliska.

Pro zvysujici se koncentraci kalcia bylo nutné zahajit
forsirovanou diurézu za hospitalizace na internim oddé-
leni. Pacient podstoupil chirurgické odstranéni pristitné-
ho téliska v odstupu sedmi mésict od prvni hospitalizace.

Po operaci doslo k normalizaci koncentraci kalcia,
na EKG kfivce doslo k vymizeni repolarizacnich zmén
(obr. 2 http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/
clanky.php?p=detail&id=121&pid=1351&file=849) a bé-
hem opakovanych 24hodinovych EKG monitoraci nedoslo
k zachyceni flutteru sini ¢i fibrilace sini. Pfi¢ina flutteru
sini s velkou pravdépodobnosti, dle klinického sledovani,
souvisela s hyperkalcemii pfi primarni hyperparatyredze.

Vzhledem k normalizaci koncentraci kalcia, normalizaci
EKG nalezu jsme vysadili antiarytmickou terapii amio-
daronem, v medikaci byl ponechan beta-blokator. Pri
perzistujicim sinusovém rytmu doslo k upravé systolické
funkce levé komory k normé. Po dobu nésledujicich dvou
let u pacienta nedoslo k zachyceni flutteru sini.

Soubor nemocnych s primarni
hyperparatyre6zou

Vzhledem k minimalni literarni evidenci prokazujici vztah
mezi vysi koncentrace kalcia a vyskytem vyznamnych
sinovych arytmii jsme se ve spolupréci s endokrinologic-
kou ambulanci Uherskohradistské nemocnice, a. s., retro-
spektivné pokusili analyzovat EKG kfivky pacientt s dia-
gnostikovanou primarni hyperparatyreézou v obdobi od
¢ervence 2007 do fijna 2017. V tomto obdobi byla zjisténa
primarni hyperparatyre6za u 40 pacientud. V souboru pa-
cientl bylo zastoupeno 11 muzl a 29 Zen, pramérny vék
pacientt v dobé diagndzy byl 63 let (viz tabulku 1). Tabul-
ka 2 ukazuje namérené hodnoty kalcia a fosforu u celého
souboru pacientl. Pfitomnost supraventrikuldrni arytmie
typu flutteru sini ¢i fibrilace sini byla zaznamendna u sed-
mi pacientt (17,5 %), hodnoty kalcia a fosforu v této sku-
piné (supraventrikuldrni tachykardie [SVT+]) jsou zobra-
zeny v tabulce 3.

Ackoli koncentrace kalcia byla numericky vyssi ve sku-
piné se SVT neZ ve skupiné se sinusovym rytmem (SR), roz-
dil nebyl statisticky vyznamny (3,04 + 0,44 mmol/l vs. 2,88

Tabulka 1 - Struktura pacientt dle véku a pohlavi

Pohlavi N Vék

% Min. Max. Prdmér
Muzi 1 27,5 43 84 67
Zeny 29 72,5 27 86 62
Celkem 40 100 27 86 63
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Tabulka 2 - Namérené hodnoty kalcia (mmol/l) a fosforu (mmol/l) u pozorovanych pacientt

Pohlavi N Koncentrace kalcia Koncentrace fosforu

Min. Max. Priimér SD Min. Max. Primeér SD
Muzi 1" 2,60 3,92 2,97 0,467 0,41 1,15 0,72 0,222
Zeny 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 - Namérené hodnoty kalcia (mmol/l) a fosforu (mmol/l) u pacientt se SVT

Pohlavi N Koncentrace kalcia Koncentrace fosforu

Min. Max. Primér Min. Max.
Muzi 4 2,62 3,92 3,14 0,41 1,15 0,70
Zeny 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

Prameér

A Kalcium B Fosfor

N W b

mmol/l

SR SVT SR SVT

Obr. 3 - Koncentrace kalcia (A) a fosforu (B) u nemocnych s primar-
ni hyperparatyreézou. SR - skupina se sinusovym rytmem na EKG;
SVT - skupina se supraventrikularni arytmii na EKG.

+ 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). Vyznamny rozdil 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 skupiné
se SVT jsme zaznamenali trend k vy$simu véku ve srov-
nani se skupinou se SR (primérny vék 72 vs. 61 let, p =
0,12) a trend k vy$simu zastoupeni muzl (57 % vs. 21 %,
p =0,08).

Diskuse

Primarni hyperparatyre6za a s ni asociovand hyperkalce-
mie mohou byt pficinou zvySeného kardiovaskularniho
rizika, zejména ve spojeni s hypertenzi, arytmiemi, struk-
turalnimi zménami srdce a aktivaci renin-angiotenzin-al-
dosteronového systému (RAAS). Vliv na kardiovaskularni
systém ma jak hyperkalcemie, tak i samotné zvyseni kon-
centrace parathormonu. Hyperkalcemie snizuje komoro-
vou rychlost vedeni akéniho potencidlu a zkracuje refrak-
terni periodu. Parathormon mé pozitivni chronotropni
a inotropni efekt.

V minulosti se cetné studie zabyvaly otdzkou, zda pa-
cienti s primarni hyperparatyreézou maji vyssi prevalenci
vyskytu supraventrikuldrnich arytmii. Studie s predope-
ra¢nimi EKG u 139 Svédskych pacientl s primarni hyperpa-
ratyredzou prokazala negativni korelaci mezi koncentraci
kalcia v séru a délkou intervalu QT.3> Mala studie s 20
pacienty na zakladé srovnani predoperacnich a poope-
rac¢nich EKG potvrdila prodlouzeni intervalu QT po para-
tyreoidektomii, ale neprokazala zvySenou prevalenci SVT
¢i komorovych arytmii.

V nasi kazuistice jsme diagnostikovali primarni hyper-
paratyredzu na zakladé analyzy EKG zmén u nemocné-
ho, ktery byl hospitalizovan pro tachykardii pfi flutteru
sini s hypotenzi a systolickou dysfunkci levé komory. Do-
mnivame se, Ze pravé kardiovaskularni manifestace byla
prvnim klinickym projevem primarni hyperparatyreézy
u tohoto nemocného a c¢asna diagnostika endokrinolo-
gického onemocnéni umoznila kauzalni lé¢bu. Prestoze
pficinnou souvislost mezi primarni hyperparatyreézou
a flutterem sini u naseho pacienta samoziejmé nelze s jis-
totou prokazat, Ize na ni usuzovat na zadkladé absence
SVT pfi opakovanych ambulantnich monitoracich EKG po
operaci.

Analyza naseho souboru ukéazala SVT u 17,5 % pacien-
ta s primarni hyperparatyredzou, coz je v souladu s publi-
kovanou literaturou, srovnatelny vyskyt SVT v této popu-
laci nalezli také Pepe a spol.” Mezi skupinami se SVT a SR
jsme nepozorovali vyznamny rozdil v koncentracich kalcia
¢i fosforu, coz mize byt ovsem jisté ovlivnéno omezenou
velikosti souboru.

Zaveér

Nase kazuistika naznacuje, Ze SVT mUze byt prvnim pro-
jevem primarni hyperparatyreézy a Ze peclivd analyza
EKG muze vést k casnému odhaleni této choroby. Ukazali
jsme také, ze SVT se vyskytuje relativné casto u nemoc-
nych s primarni hyperparatyre6zou. Domnivéame se proto,
ze by méla byt hyperparatyreéza zvazovana v ramci di-
ferencialni diagnostiky pficin SVT, zvlasté pfi soucasném
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Je nutné znat kalcemii u pacienta s KVO?

nalezu zkraceni intervalu QT na EKG, a mélo by byt vcas
indikovano stanoveni kalcemie.

Prohlaseni autorli o mozném stretu zajmu
Zadny z autor nema stret zajma.

Financovani
Zadné.

Prohlaseni autorti o etickych aspektech publikace
Zpracovani ¢lanku bylo provedeno v souladu s etickymi
standardy.

Odkaz na clanek online
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Predstavujeme kazuistiku 36leté pacientky s akutni myokarditidou v rémci eozinofilni granulomatézy s poly-
angiitidou. Pacientka s anamnézou asthma bronchiale a ¢etnych alergii byla vy3etfena na urgentnim pfijmu
naseho zafizeni s klinickymi projevy akutni myokarditidy a vyznamnou leukocytézou s eozinofilii v krevnim
obraze. Ve vzorku ziskaném endomyokardiélni biopsii z pravé komory byla popsana nekrotizujici eozinofilni
myokarditida.
Eozinofilni granulomatédza s polyangiitidou je jednou z etiologii zpUsobujicich hypereozinofilni syndrom.
Jedna se o vzacné systémové autoimunitni onemocnéni a postizeni srdce miize byt jednou z jeho soudasti.
Podezieni na toto onemocnéni by mélo byt vzneseno u pacientli se symptomy a pfiznaky myokarditidy
a/nebo perikarditidy nebo s poruchami srde¢niho rytmu, které jsou spojeny s eozinofilii v krevnim obraze,
s anamnézou asthma bronchiale, alergické rinitidy, abnormalitami paranazalnich sind a neuropatiemi. Lécba
eozinofilni granulomatézy s polyangiitidou je zaloZzena na imunosupresi, zejména kortikosteroidy, ale zva-
zeny mohou byt i dalsi 1atky, zejména azathioprin.

© 2020, CKS.

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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Myocarditis in eosinophilic granulomatosis with polyangiitis

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." Cardiac involvement — impaired
LVEF, valvular insufficiencies, pericardial effusion — can
represent one of its components in up to 50% of cases.?
The presence of myocarditis was described in up to 27%
of EGPA patients? 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 | (hs-Tnl) 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 x 10%1 leukocytes
with 11.170 x 10%I eosinophils) in the initial blood count,

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).

Fig. 2 - Eosinophilic infiltrate of the myocardial interstitium.

later laboratory examinations showed a progressive in-
crease in hs-Tnl 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.
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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-Tnl
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? 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.??

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.?

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:* 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.® Treatment of EGPA requires immunosuppression
mainly with glucocorticoids, but other agents can be also
considered.
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Obvykly pfistup k implantaci transvenézné implantovanych srde¢nich implantabilnich elektronickych pfistro-
jb je cestou levostranné podklickové Zily s ulozenim pfistroje v podkozni kapse v oblasti levého podklicku.
Vyskytuji se viak situace, které znemozriuji zavedeni systému touto cestou. Prezentujeme kazuistické sdé-
leni pacienta s indikaci k implantaci jednodutinového implantabilniho kardioverteru-defibrildtoru v ramci
primarni prevence nahlé srdec¢ni smrti, u kterého byla béhem vykonu zjisténa anomalie centralniho Zilniho
systému a nepodafilo se touto cestou elektrodu implantovat. Nepfiznivd geometrie ostia koronarniho sinu
a pouziti tuhé defibrilacni elektrody znemoznily zavést systém zleva. Objasnéni anatomie centralniho Zil-
niho systému pomoci vypocetni tomografie ukazalo pfitomnost minoritni varianty vzacné vyvojové vady.
Jednalo se o perzistujici levostrannou horni dutou Zilu bez vzajemné komunikace s patentni pravostrannou
horni dutou Zilou pes levou brachiocefalickou Zilu. Redenim byla transvenézni implantace pfistroje cestou
pravostranné podklickové Zily. Jedna se o plnohodnotnou alternativu se stejnou terapeutickou efektivitou,
ovsem s vyznamné vyssim defibrilacnim prahem.

© 2020, CKS.

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.
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Uvod

Standardnim pfistupem k zavedeni transvenézné implan-
tovanych srdec¢nich implantabilnich elektronickych pfi-
strojl (cardiac implantable electronic device, CIED) je le-
vostranna vena subclavia s uloZzenim pfistroje v podkozni
kapse v oblasti levého podklicku. S rostoucim poctem pa-
cientd s indikaci k této Ié¢bé se castéji vyskytuji situace, ve
kterych je nutno zvaZovat alternativni ulozeni CIED. Mezi
duvody vyzadujici pravostrannou implantaci patfi vroze-
né anomalie centrdlniho Zilniho systému, upfednostnéni
pravostranné implantace pacientem, levorukost pacienta,
trombdza vena subclavia, pfitomnost dialyza¢niho shun-
tu, stav po mastektomii s resekci lymfatickych uzlin vlevo
nebo infekéni komplikace pavodniho implantatu.’ Pre-
zentujeme kazuistické sdéleni pravostranné implantace
implantabilniho kardioverteru-defibrilatoru (ICD) z d@vo-
du perzistujici levostranné horni duté Zily a nemoznosti
zavedeni defibrila¢ni elektrody touto cestou.

ms 21280 E

Obr. 1 - Skiagrafie zachycuje defibrilacni elektrodu v ne-
pFiznivém postaveni v praveé sini.

Popis pFipadu

V ramci primarni prevence ndhlé srdecni smrti byl k pri-
moimplantaci jednodutinového ICD pfijat 53lety pa-
cient se srde¢nim selhanim s redukovanou ejek¢ni frak-
¢i na podkladé dilata¢ni kardiomyopatie ve funk¢ni tii-
dé NYHA Il na optimalizované farmakoterapii. Pacient
nesplrioval indika¢ni kritéria resynchronizacni terapie.
Byl zvolen transvendzni pfistup cestou levé vena sub-
clavia. V intravendzni analgosedaci a po lokdIni aneste-
zii v oblasti levého podkli¢cku byla provedena preparace
podkozni kapsy pro ICD. Po kanylaci levé vena subclavia
seldingerovskou technikou byl po zavedeni vodiciho dra-
tu skiaskopicky patrny jeho atypicky levostranny pribéh
v oblasti mediastina. Venograficky byl potvrzen anomalni
pribéh Zilniho systému s perzistujici levostrannou horni
dutou zilou pokracujici dilatovanym koronarnim sinem
do dolni ¢asti pravé siné (video 1 http://www.cksonline.
cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=119&-
pid=1351&file=858). Pokus o implantaci defibrila¢ni elek-
trody do pravé komory nebyl touto cestou uspé&sny kvua-
li nepfiznivé geometrii ostia koronarniho sinu spole¢né
s obtiznou manipulaci s tuhou defibrila¢ni 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). Vykon byl
ukoncen. K objasnéni anatomickych pomérd centrdiniho
zilniho systému byla doplnéna venografie pomoci vypo-
Cetni tomografie. Levostranna vena subclavia a jugularis
interna pokracovaly jako perzistujici vena cava superior
sinistra Ustici pres ostium do korondrniho sinu a dale do
pravé siné (obr. 2 http://www.cksonline.cz/coretvasa-ca-
se-reports/clanky.php?p=detail&id=119&pid=1351&fi-
le=853). Pravostrannd vena cava superior byla prachodna
ve standardni topologii a obé horni duté zily mezi sebou
nekomunikovaly cestou Zily brachiocefalické (obr. 3 http://
www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=-
detail&id=119&pid=1351&file=854). Ve druhé dobé byl
systém implantovan zprava. Byla pouZzita dvoucivkova
defibrila¢ni elektroda a umisténa do hrotu pravé komory

Obr. 2 - CT venografie s 3D rekonstrukci. Perzistujici vena
cava superior sinistra usti pres ostium do koronarniho sinu.

Obr. 3 - CT venografie s 3D rekonstrukci. Obé horni duté
zily bez vzajemné komunikace.
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Obr. 4 - Skiagram po implantaci ICD zprava. Defibrilacni elektroda
je umisténa do hrotu pravé komory.

Obr. 5 - Schéma primordialnich vén trupu plodu ve stafi Sesti tydnt
(vlevo). Stav u dospélého (vpravo). Sinus venosus (A), do kterého
usti vena cardinalis communis sinistra (B). Jeji reziduum v dospé-
losti - sinus coronarius (C). Vena cardinalis anterior sinistra (D), je-
jimz poztlistatkem je Marshallovo ligamentum (E). V osmém tydnu
vznika anastoméza prednich kardinalnich Zil, ze které se vyviji vena
brachiocephalica sinistra (F).

(obr. 4 http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/
clanky.php?p=detail&id=119&pid=1351&file=855). Tes-
tovani ucinnosti defibrilace bylo kontraindikovano pro
tézky stupen chronické obstrukéni plicni nemoci. Bé-
hem triletého sledovani pacienta jsou elektrické para-
metry stabilni a dosud nebyla aplikovdna antitachykar-
dicka terapie.

Diskuse

Perzistujici levostranna horni dutd Zila je vrozenou ano-
malii centralniho Zilniho systému. Jeji vyskyt v popu-
laci je 0,3-0,5 %2. Jedna se o reziduum vena cardinalis
anterior sinistra z fetdlniho obéhu?® (obr. 5 http://www.

Obr. 6 - Schéma variaci anatomie horni duté Zzily. Vlevo nahore
normalni situace. Vpravo nahofe solitarni levostranna horni duta
zila. Vlevo dole obé horni duté zily se vzajemnou komunikaci pres
levou brachiocefalickou Zilu a vpravo dole obé horni duté Zily bez
vzajemné komunikace. (A) Pravostranna horni duta Zila, (B) leva
brachiocefalicka Zila, (C) levostranna horni duta zila, (D) prava bra-
chiocefalicka zila, (E) koronarni sinus, (F) aorta, (G) plicnice.

cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detai-
|&id=119&pid=1351&file=856). Pfitomnost této vady ob-
vykle neni v dobé implantace znama. Implantace CIED
u pacientl s touto anomdlii mlze byt levostrannym
pfistupem obtizna zejména v pfipadé pFitomnosti Zilni
chlopné, atypického soutoku s koronarnim sinem nebo
pfi nepfiznivé geometrii ostia koronarniho sinu.* Stejné
tak zavadéni tuhé defibrila¢ni elektrody a jeji adekvatni
uloZeni v pravé komore je Casto touto cestou obtizné az
neproveditelné.’ ReSenim situace u pacientd s prachod-
nou pravostrannou horni dutou Zilou je implantace pfi-
stroje zprava. Pravostranna horni dutd zila je pfitomna
a pruchodna u 80 % pacientl s touto vrozenou anomalii.
Komunikaci mezi obéma hornimi dutymi Zilami pres le-
vou brachiocefalickou Zilu ma vytvoreno 60 % pacientd®
(obr. 6 http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/
clanky.php?p=detail&id=119&pid=1351&file=857). V pfi-
padé naseho pacienta se tedy jednalo o minoritni 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). Dalsi moznosti u pacientl nevyzadu-
jicich bradykardickou stimulaci, resynchronizac¢ni terapii
nebo antitachykardickou stimulaci je pouziti podkozniho
defibrilatoru.” Pravostranna lokalizace defibrila¢niho sys-
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tému neni pfi terapii komorovych arytmii zatizena nizsi
ucinnosti,® je viak spojena s vyznamné vyssim defibrilac-
nim prahem (11,3 = 5,3 J versus 17,0 = 4,9 J).° Testovani
ucinnosti defibrilace by proto v ptipadé pravostranné ulo-
Zeného implantdtu mélo byt uskutecnéno, pokud k nému
nejsou kontraindikace. Testovani nemd byt provadéno
v pfipadé hemodynamické nestability, kritické aortalni
stenézy, nestabilni ischemické choroby srdecni, vyrazné
redukované ejekcni frakce levé komory, funkéni tridy
NYHA 1V, neadekvatni antikoagulac¢ni terapie u pacientt
s fibrilaci ¢i flutterem sini, nedavné cévni mozkové pfi-
hody nebo jiného prognosticky zdvazného onemocnéni.
Vyssi efektivitu pravostranné defibrilace mdzeme oceka-
vat pfi nastaveni defibrila¢niho vektoru s aktivnim pouz-
drem pfistroje. Vyznam pouziti dvoucivkové elektrody
neni presvédcivé dolozen.® Je vhodné umistit implantat
co nejblize srdci, tedy vpravo prepektoralné co nejblize
ke sternu."

Zaver

Pfitomnost perzistujici levostranné horni duté zily vzacné
komplikuje implantaci srde¢nich implantabilnich elektro-
nickych pfistrojd. V popisovaném pfipadu nebylo mozné
zavést do pravé komory tuhou defibrila¢ni elektrodu. Po
objasnéni anatomie byl systém implantovan pravostran-
nym transvenéznim pristupem. Jde o plnohodnotnou al-
ternativu, byt s vy$sim defibrila¢nim prahem, nez je tomu
v pfipadé levostranného pfistupu. Z tohoto davodu ma
byt provedeno testovani ucinnosti defibrilace a umistit
implantat co nejblize srdci.

Prohlaseni autorli o mozném stretu zajmu
Zadny stret zajma.
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Infarkt myokardu jako vyvolavajici p¥i
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Tako-tsubo syndrom patii mezi neklasifikované kardiomyopatie a diagnostikujeme ho zpravidla poté, co
je vyloucen akutni infarkt myokardu a je pfitomna typicka porucha kinetiky. Jsou uvedeny dva pfipady
probéhlého infarktu myokardu s koronarografickym priikazem okluze véncité tepny a vznikem jizvy potvr-
zené magnetickou rezonanci. Soucasné vsak rozsah a charakter poruchy kinetiky v akutni fazi presahoval
infarktové povodi, a proto nas vedl k Uvaze o koincidenci nebo sekundarné vzniklém tako-tsubo syndromu.

© 2020, CKS.

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

Uvod

Tako-tsubo syndrom je onemocnéni myokardu, které
fadime mezi neklasifikované kardiomyopatie. Typicka
je reverzibilni porucha kinetiky hrotové casti, pripadné
stfednich segmentu levé komory. Predpokladem diagnézy
je absence ischemie nebo myokarditidy jako vyvolavajici
pficiny."2

Je akceptovan nazor, Ze v etiopatogenezi hraje u pre-
disponovanych jedinct roli excesivni zatéz myokardu ka-
techolaminy, které jsou uvolnény do obéhu néjakou for-
mou stresové udalosti.

Popis pripadu 1

Ctyfiasedmdesatileta Zena byla pfivezena na angiosal pro
bolesti na hrudi a elevace Useku ST ve svodech |, 11, lll, aVF,

takotsubo syndrome, which may be coincidental, but also subsequent to myocardial infarction.

V,-V, s podezifenim na akutni infarkt myokardu. Vstup-
né méla sinusovy rytmus 94/min a krevni tlak 141/83 mm
Hg. Provedend koronarografie prokazala v povodi pravé
korondrni tepny uzdvér ramus interventricularis poste-
rior (video 1 http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-re-
ports/clanky.php?p=detail&id=118&pid=1351&file=863),
ktery jsme osetfili perkutanni koronarni intervenci (PCl)
s implantaci stentu (video 2 http://www.cksonline.cz/
coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=118&-
pid=1351&file=864). Nalez na levé koronarni tepné byl
prakticky normdlni (video 3 http://www.cksonline.cz/
coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail &id=118&pi-
d=1351&file=865). Pfi ventrikulografii i echokardiografic-
ky se vSak zobrazila rozsdhla akineze az dyskineze (,bal-
looning”) apikalnich dvou tfetin levé komory s ejek¢-
ni frakci levé komory (EF LK) 20 % (video 4 http://www.
cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detai-
|1&id=118&pid=1351&file=866). Troponin | vystoupal na
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Obr. 1 - Magneticka rezonance: zobrazeni jizvy, pozdni syceni ga-
doliniem (pfipad 1)

Obr. 2 - Echokardiografie: systolicky , apical balloning” (pfipad 2)

Obr. 3 - Magneticka rezonance: zobrazeni jizvy pozdnim sycenim gadoliniem v segmentu 16 (pfipad 2)

17 400 ng/l. V 1é¢bé jsme nasadili dudini antiagregaci, sta-
tin, beta-blokator a inhibitor angiotenzin konvertujiciho
ezymu (ACEI). Pfi ndsledném ambulantnim sledovani doslo
postupné k narlstu EF LK na 45 %. Magneticka rezonan-
ce potvrdila pfitomnost jizvy v oblasti dolni stény (obr. 1
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.
php?p=detail&id=118&pid=1351&file=860), v jinych seg-
mentech se jizva nezobrazila. Porucha kinetiky hrotové
Casti predni stény odeznéla.

Popis pFipadu 2

Jednasedmdesétiletd Zena, hypertonitka, kuracka byla
pfivezena pro bolesti na hrudi s vegetativnim doprovo-
dem. Na EKG méla obraz jizvy anteroextenzivné, prodlou-
Zeny interval QT. V laboratornich odbérech jsme vstup-
né zjistili patologickou hodnotu glykemie 14,7 mmol/l
a troponinu | 3 500 ng/l. Echokardiograficky se zobrazi-
la akineze az dyskineze hrotu charakteru apical balloo-
ning, hyperkontraktilita zbylych segmentd a EF LK 45 %.

Echokardiograficky obraz byl suspektni 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). Standardné jsme k vylouceni infarktu myokardu
provedli koronarografii s nalezem 50-60% stendzy proxi-
malniho ramus interventricularis anterior (RIA), 50-60%
stendzy bifurkace RIA-ramus diagonalis (RD) (80% odstup
RD), svalového mustku stfedni RIA, 90% stendzy nejzazsi
periferie RIA, 95% stendzy odstupu gracilni sekundarni
vétve RD, uzavéru periferie druhé sekundarni vétve RD,
60-70% stendzy stfedniho 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 postize-
ni stfedni arteria coronaria dextra (ACD) a 60-70% ste-
noézy stfedni ACD mezi dvéma ektaziemi (video 7 http://
www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?-
p=detail&id=118&pid=1351&file=869). | ventrikulogra-
ficky jsme dokumentovali poruchu kinetiky levé komory
typu apical ballooning (video 8 http://www.cksonline.cz/
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coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=118&pi-
d=1351&file=870). Zaculprit lesion jsme povaZovali uza-
vér periferie druhé sekundarni vétve RD. Velikost tepny
technicky neumozriovala intervenci, proto jsme zvolili
konzervativni postup. Nasadili jsme dualni antiagregaci,
statin, beta-blokator, ACEl a zah4jili Ié¢bu dosud nedia-
gnostikovaného diabetes mellitus. S odstupem tfi mésicu
jsme doplnili magnetickou rezonanci (obr. 3 http://www.
cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detai-
|&id=118&pid=1351&file=862), kde se dobie zobrazila
jizva po probéhlém infarktu v segmentu 16. Rovnéz se
zlepsila EF LK (50 %).

Diskuse

Diagndzu tako-tsubo syndromu zpravidla provadime per
exclusionem, zejména vyloucenim akutni ischemie, a to
nejcastéji provedenim selektivni koronarografie. PFi vy-
Setfeni magnetickou rezonanci je typické chybéni pozd-
niho syceni gadoliniem.*

U infarktu myokardu porucha kinetiky obvykle anato-
micky koresponduje s infarktovou tepnou. Pokud je ¢ast
myokardu pouze omracend, mlze dojit po Uspésné reper-
fuzi ke zlepseni kinetiky. Pfi¢cinou omraceni mohou byt
i pfechodna hypotenze, arytmie nebo spasmus korondrni
tepny, coz u popsanych pripadu nejspise roli nehralo. Teo-
reticky by mohlo jit o koincidenci akutniho infarktu myo-
kardu s myokarditidou. U druhého pfipadu by porucha
kinetiky mohla souviset také s dalSimi stenézami v povodi
levé koronarni tepny. Oviem i bez intervence doslo pouze
pfi konzervativni |é¢bé ke zlep3eni kinetiky a EF LK. Poru-
cha kinetiky zUstala pouze v misté jizvy. Z toho usuzuje-
me, Ze v obou pfipadech mohlo jit o koincidenci infarktu
myokardu a tako-tsubo syndromu nebo vznik tako-tsubo
syndromu druhotné pfi akutnim infarktu myokardu.

Obdobné kazuisticka sdéleni lze nalézt v nasi i zahra-
ni¢ni literatufe.>® | u nasich pripadd se jednalo o Zeny
v postmenopauzalnim véku, coz je mozny predisponuijici
faktor." Na rozdil od kazuistik nalezenych v pisemnictvi
pfidavame i vysledek magnetické rezonance srdce, ktery
potvrzuje vznik jizvy souvisejici s ischemickym poskoze-
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nim, nicméné v rozsahu, ktery nekoresponduje s lokali-
zaci a rozsahem poruchy kinetiky v akutni fazi infarktu
myokardu. Navic ¢ini malo pravdépodobnou koincidenci
infarktu myokardu s myokarditidou.

Zavér

Pfitomnost akutniho koronarniho syndromu zfejmé ne-
musi automaticky vylucovat tako-tsubo syndrom a je
mozné, Ze ho mlze i vyvolat. Infarkt myokardu je nepo-
chybné velmi stresujici a bolestivou udalosti s vyplavenim
katecholaminl do krevniho obéhu. Nasledné u dispono-
vaného nemocného by mohly spustit kaskadu déja, které
poté vedou k rozvoji tako-tsubo syndromu.

Naopak stale plati, Ze i u typického klinického a echo-
kardiografického nalezu, ktery odpovida obvyklému ob-
razu tako-tsubo syndromu, bychom méli nejprve vyloucit
akutni koronarni syndrom.

Prohlaseni autorli o mozném stretu zajmu
Zadny stiet zajma.
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~Upside-down stomach” jako netradic¢ni pfi¢ina paroxysmalni
fibrilace sini a akutniho infarktu myokardu
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Kazuistika ma za cil poukazat na vztah recidivujici paroxysmalni fibrilace sini a objemné hiatové hernie, kdy
az urgentni operace hiatové hernie vedla k vymizeni paroxysmu fibrilace sini, udrzeni sinusového rytmu
a vysazeni antiarytmik.
Dale tato prace poukazuje na Sirokou diferencidlni diagnostiku bolesti na hrudi a moznych nekoronarnich
pricin akutniho infarktu myokardu. U nasi pacientky vedly nahle vzniklé bolesti na hrudi a EKG obraz elevaci
useku ST k emergentni korondrni angiografii, ktera je vsak bez nalezu hemodynamicky vyznamnych stenéz.
Kazuistika klade ddraz na obezietnost v diferencialni diagnostice bolesti na hrudi, poukazuje na dulezitost
ovéreni anamnézy a provedeni akutniho ,bedside” echokardiografického vysetreni a také podtrhuje diile-
Zitost opatrnosti v indikaci dudini protidestickové lé¢by a nefrakciovaného heparinu pfi nejasné etiologii.
© 2020, CKS.

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.

Uvod

oznacujeme stav, kdy dochazi k dislokaci jedné tretiny Za-
ludku do dutiny hrudni, pfi dislokaci témér celého Zalud-
ku hovotime o ,upside-down stomach”.’

Brani¢ni kyla (hidtova hernie) je stav, kdy ¢ast zaludku
pronika brani¢nim hidtem do dutiny hrudni. Ve vy3sim
véku je to pomérné casty stav, ktery jen vyjimec¢né vyza-
duje zvlastni l1écbu. Nejvyssi vyskyt (az 95 %) ma hiatova
hernie skluzna (axialni), pfi niz kardie spolu s ¢asti zalud-
ku sklouzava v ose jicnu do zadniho mediastina. Pfi para-
ezofagealni hidtové hernii se dostava do hrudniku ¢ast za-
lude¢niho fundu vedle jicnu, pficemz kardie je normalné
uloZena. DalSim typem hidtové hernie je smiSena hidtova
hernie, u niz se kombinuje dislokace kardie nad branici
a soucasné je pfitomna vyznamna paraezofagealni herni-
ace zaludku do mediastina. Za objemnou hidtovou hernii

Branic¢ni kyly mohou byt asymptomatické, axidlni hiato-
va hernie je ¢asto spojena s gastroezofagealnim refluxem.
Paraezofagealni, smiSené a objemné hiatové hernie mo-
hou byt ¢astéji pricinou polykacich potizi, zvraceni, bolesti
na hrudi, dusnosti, srde¢nich arytmii nebo anémii. Pravé
pfi srdecnich arytmiich, anémii a pravdépodobné pusobe-
nim pfimého ¢i nepfimého tlaku (vzestupem nitrohrud-
niho tlaku) mize dochazet k nepoméru mezi dodavkou
a potfebou kysliku pro myokard, vzestupu biomarkert
nekrézy srdce (prednostné troponinll) a zpUsobovat in-
farkt myokardu (IM) 2. typu.?? Déle jsou castéjsi pri¢inou
zavaznych komplikaci typu volvulu, ulcerace, perforace
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e-mail: tropp.mat@gmail.com

Tento clanek prosim citujte takto: M. Tropp, V. Kaucak, M. Heczko, ,, Upside-down stomach” jako netradicni pficina paroxysmalni fibrilace sini a akutniho infarktu myokardu,

Cor et Vasa Case Reports 3 (2020) e52—58.



M. Tropp, V. Kaucak, M. Heczko

53

viedu do mediastina, krvaceni ¢i vzacné gastroperikar-
didlni pistéle.*

Uvadi se, Ze az 45 % asymptomatickych pacientd s ob-
jemnou hidtovou hernii dospéje bez chirurgické reparace
do symptomatického stadia.> Definice objemné hidtové
hernie neni jednoznacn4, jsou prace uvadéjici jednu tre-
tinu dislokovaného Zaludku do dutiny hrudni, jiné prace
uvadéji az polovinu dislokovaného Zaludku, eventudlné
hodnoti velikost hidtové hernie podle velikosti defektu
v brani¢nim hiatu. Pfi rozvoji symptomd u objemné hia-
tové hernie je operace indikovana v podstaté u vsech.®
Dojde-li k nutnosti urgentniho chirurgického fedeni do-
posud asymptomatické hiatové hernie, udava se iumrtnost
pfi téchto akutnich pfihodach az 27 %.” Podle finské po-
pula¢ni studie byla mortalita akutnich operacnich stavu
u hidtovych hernii pod 10 %,® nicméné i tento vysledek
zUstava stale vyznamné vyssi nez mortalita elektivni ope-
race objemné hiatové kyly, kterd méa velmi dobré funk¢ni
vysledky s nizkym rizikem perioperacnich a pooperacnich
komplikaci.

Operacni fedeni je tedy indikovano u vsech symptoma-
tickych pacient s objemnou hidtovou kylou. U asymp-
tomatickych pacientl by se operacni feSeni mélo zvazit
u objemné a zejména paraezofagedlni hidtové hernie,
kde neni zdvazna interni kontraindikace operace.5’

Popis pFipadu

Na nasem kardiologickém oddéleni byla v obdobi dubna
2017 hospitalizovana 71letd Zena pro primozachyt symp-
tomatické fibrilace sini (FS). Anamnesticky byla doposud
dispenzarizovana s arteridlni hypertenzi, od ledna 2017
méla diagnostikovanou objemnou hidtovou hernii. Vzhle-
dem k minimdlni gastrointestindlni symptomatologii na
zavedené dieté byl chirurgem zvolen primarné konzer-

vativni postup. Nemocna kromé dodrzovani diety uzivala
inhibitory protonové pumpy (PPI). Klinicky si pacientka
stéZovala na palpitace, dudnost pfi velké namaze a tlak
v epigastriu po ,tézkém" jidle. Vstupné bylo provedeno
echokardiografické vysetfeni s ndlezem dobré systolické
funkce obou komor, leva sin byla nedilatovana, bez pri-
kazu vyznamné chlopenni vady. Vzhledem k symptom{m
a dobé vzniku do 48 h byl v terapii nasazen propafenon
a nové peroralni antikoagulans (NOAC) s naslednou verzi
na sinusovy rytmus do 24 h. FS byla hodnocena jako par-
oxysmalni (CHA,DS,-VASc 2 b., HAS-BLED 1 b.). Na za-
vedené |écbé doslo v prosinci 2017 k recidivé palpitaci,
v EKG byl zaznamenan flutter sini I. typu. NavySenim
propafenonu v terapii doslo k farmakologické verzi na
sinusovy rytmus do 24 h. Nasledné se v lednu 2018 ob-
jevila treti recidiva FS, proto byl propafenon navysen do
plné davky, dale byla pfidana mala davka beta-blokatoru,
NOAC v medikaci bylo dale ponechdno a opét doslo do
24 h k verzi na sinusovy rytmus. Echokardiograficky trval
stacionarni nélez.

Vzhledem k symptomatickym recidivam fibrilace sini
a zachycenému flutteru sini I. typu, dale vzhledem k pié-
ni pacientky redukovat farmakologickou Ié¢bu, byla zva-
Zovéana katetriza¢ni 1é¢ba arytmii. Stran objemné hiatové
hernie jako mozného zdroje recidivujici symptomatické
arytmie bylo doplnéno chirurgické konzilium s doporuce-
nim konzervativniho postupu. V bfeznu 2018 byla pro-
vedena izolace plicnich Zzil radiofrekvencni ablaci (RFA)
a RFA kavotrikuspidadlniho mdstku. Po zakroku byla pa-
cientka bez potizi, kontrolni echokardiografické vysetre-
ni perikardu bylo v normé. V EKG pretrvaval sinusovy ryt-
mus. S odstupem ¢&tyf mésict od vykonu se vyskytla pozd-
ni recidiva fibrilace sini. Pro preferovany konzervativni
postup operacniho feseni objemné hidtové hernie a pro
riziko jinych komplikaci pfi RFA, v¢etné vyssiho rizika po-
skozeni Zaludku, bylo od reablace upusténo. Do terapie

Obr. 1 - EKG natocené v ZZS Moravskoslezského kraje, vidime sinusovou tachykardii s normalni-
mi pfevodovymi Casy a obrazem elevaci iseku ST ve V,, V, a depresi Useku ST ve svodech I, lll,
aVF, V-V, (dole posun 50 mm/s, amplituda 0,5 mV).



54 ~Upside-down stomach” jako netradi¢ni pric¢ina paroxysmalni FS a akutniho IM

Obr. 2 - Hiatova hernie pred RFA fibrilace sini a flutteru sini I. typu,
vidime velkou ¢ast zaludku dislokovaného pres branicni hiatus do
dutiny hrudni.

byl opét pridan propafenon, beta-blokator a NOAC, kdy
do 48 h doslo k farmakologické verzi na sinusovy rytmus.
Pfi kontrole za Sest mésicl trval sinusovy rytmus, subjek-
tivné si pacientka stéZovala na intermitentni palpitace,
Casto po ,tézkém” jidle s tlakem v epigastriu. V planu
bylo doplnéni EKG holterovského vysetieni, nadale dietni
opatreni, PPl byly navyseny do pIné davky.

V dubnu 2019 kolem 6.30 volala nemocnd zdravot-
nickou zachrannou sluzbu (ZZS) pro kolisajici bolesti na
hrudniku trvajici od 3.00, s propagaci do ramen a zad,
déle pro bolesti epigastria a opakované zvraceni Zalu-
decniho obsahu s pfimési Cerstvé krve. Pro vyse popsanou
kliniku a EKG obraz elevaci useku ST v hrudnich svodech

V,, V, a depresi useku ST v reciprocnich svodech I, lll,
aVF, V-V, (viz obr. 1 http://www.cksonline.cz/coretvasa-
-case-reports/clanky.php?p=detail&id=117&pid=1351&fi-
le=872) byla pacientka direktné pfivezena k emergentni
koronarografii.

Vzhledem ke zvraceni pfimési cerstvé krve lékar ZZS
rozhodl o podani dualni protidestickové Iécby (DAPT)
a nefrakcionovaného heparinu (UFH) az na katetrizac-
nim sale. Pfi ukladdni na operacni stdl si pacientka stézo-
vala na bolesti v epigastriu, bolesti na hrudi s propagaci
do ramen a zad, opakované zvracela , kavovou sedlinu”.
Vzhledem k nejednoznacné klinice bylo doplnéno ,bed-
side” echokardiografické vysetieni, kde byla dobra sy-
stolicka funkce levé komory s EF 50 % a jen lehka hypo-
kineze predni stény neodpovidajici poruse kinetiky pfi
IM 1. typu s elevacemi useku ST. Jako vedlejsi echokar-
diograficky nalez byla popséna vyrazna dilatace zaludku
s Utlakem levé siné (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 nejasny koreldt EKG nélezu a echokardiografické-
ho vysetfeni si intervenujici kardiolog vyzadal kompletni
anamnézu. V osobni anamnéze byla zminéna axialni hia-
tova hernie nepfesného rozsahu. Nasledné byl dohledan
starsi popis vypocetni tomografie (CT), kterd byla prove-
dena pred RFA v bfeznu 2018. V nélezu CT byla popsana
objemna hidtova hernie, kdy je velkd c¢ast zaludku ulo-
Zena retrokardiadlné v dutiné hrudni (obr. 2 http://www.
cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detai-
[&id=117&pid=1351&file=871).

Koronarografie byla provedena cestou arteria radialis
bez podani UFH. Na véncitych tepnach byl nalez stenézy
ramus diagonalis 1 (RD1) do 50 %, ve sméru ramus inter-
medius (RIM) probihaji dvé tenké tepny, kdy ten¢i ma osti-
alni stenézu 70-80 %. Okluze ¢i vyznamna stendza silné
tepny vysvétlujici EKG obraz elevaci Useku ST (video 3-5

Obr. 3 - EKG natocené na emergentnim pfijmu, trva sinusova tachykardie s poklesem elevaci
Useku ST ve V.-V, zmirnénim depresi useku ST ve Il, Il aVF a V -V
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Obr. 4 - CT hrudniku a bficha, kde vidime objemnou smiSenou
branicni hernii charakteru ,upside-down stomach”, antropylorus
a fundus je nad branici, pod branici zbyla c¢ast téla zaludku, ve
fundu vidime zavedenou NGS sondu, antropylorus je blize hrudni
sténé vlevo.

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-
|&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.

Mezitim byly k dispozici laboratorni vysledky. Troponin
| stanoveny vysoce senzitivni metodou byl zvyseny (hsTnl
1 599 ng/l), jinak zanétlivé parametry, iontogram a krev-
ni obraz byly v normé. Stran véncitych tepen interven¢ni
kardiolog zvolil konzervativni postup a stav hodnotil jako
akutni IM 2. typu, naddle neindikoval podani DAPT a UFH.

K dalsi diferencialni diagnostice byla pacientka odeslana
na emergentni pfijem. Po pfevozu zpatky na emergentni
pfijem jiz pacientka nezvracela, bolesti na hrudi regredo-
valy a v EKG doslo k poklesu elevaci tseku ST (viz obr obr.
3 http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.
php?p=detail&id=117&pid=1351&file=873).

Déle byla nemocné zavedena nazogastrickd sonda
(NGS) a provedeno CT hrudniku a bficha. Vysledek CT
vySetieni neprokazal plicni embolii ¢i akutni aortdlni
syndrom, byla viak popsdna objemna smiSend hidtova
hernie, kdy se témér cely Zaludek nachdzi nad branici,
jen cast antra pod branici, tedy obraz ,upside-down sto-
mach”. Ve vysledku CT byl popsan také tvar ,presypacich
hodin”, bez volvulu, bez volného vzduchu v dutiné hrud-
ni ¢i brisni (viz obr. 4 http://www.cksonline.cz/coretvasa-
-case-reports/clanky.php?p=detail&id=117&pid=1351&fi-
le=874).

Nasledné bylo doplnéno chirurgické konzilium s indi-
kaci akutniho fibrogastroskopického vysetieni, kde byla
popsana ezofagitida Il. stupné, v proximalni ¢asti zaludku
byla stocend NGS nezasahujici pres kréek do distaIni ¢asti
Zaludku. Fibrogastroskopem bylo odsato velké mnozstvi
tuhych zbytk( a cca 700 ml stagnacni tekutiny. Po odsa-
ti obsahu z proximdlni ¢asti hernie doslo k uplné regre-
si bolesti na hrudi, regresi epigastralgii a pacientka byla
pfijata na chirurgickou jednotku intenzivni péce. V EKG
nato¢eném na chirurgickém oddéleni pfi uplné absenci
potizi byla jiz Uplnd regrese elevaci useku ST (viz obr. 5
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.
php?p=detail&id=117&pid=1351&file=876).

Po komplexnim zhodnoceni chirurg zvolil konzervativ-
ni postup. V laboratofi s odstupem 11 hodin byly zanétli-
vé parametry a krevni obraz v normé, hsTnl 737 ng/l a za
dal3ich 24 hodin hsTnl 123 ng/l. V medikaci byla nasazena
infuzni terapie, prokinetika a pacientka byla postupné
zatizena tekutou stravou. Dal$i dny byla NGS sonda bez
odpadu, proto byla odstranéna. Pasaz gastrointestinal-
nim traktem se obnovila 7. den, pacientka byla zatizena

Obr. 5 - EKG natocené na chirurgickém oddéleni, normalizace useku ST
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Obr. 6 - EKG natocené na emergentnim pfijmu s odstupem dvou dnii po propusténi, kde vidime fibrilaci sini
s rychlou odpovédi komor, deprese tseku ST do 0,5 mm ve i, lll, aVF.

Obr. 7 - CT bficha a hrudniku, stacionarni obraz pokrocilé smiSené
hiatové hernie charakteru ,upside-down stomach”, vidime ,kon-
takt” Zaludku s levou sini.

prevazné kasovitou stravou a propusténa do domaci péce
s terminem elektivni operace za mésic.

Za dva dny od propusténi volala pacientka opét ZZS
pro palpitace a tlakové bolesti na hrudniku a v epigas-
triu s vyzafovanim do zad a ramen, opakované zvracela
tekuty zaludecni obsah. Po pfijezdu ZZS byla nemocna
hypotenzni a tachykardickd. V EKG byla zachycena fibri-
lace sini s rychlou odpovédi komor. Pfi snaze o transport
a nalozZeni pacientky na transportni kfeslo doslo ke ztra-
té védomi s celotélovymi kife¢emi s upravou do nékolika
minut. EKG nebylo nato¢eno. Nemocna byla pfivezena
na emergentni prijem a byl volan kardiolog. V EKG trva-
la fibrilace sini s rychlou odpovédi komor 110-130/min.
V prabéhu vysetieni pacientka opakované zvracela stag-
nacni obsah, kdy po zvraceni doslo k verzi na sinusovy
rytmus. V koncetinovych svodech se nachdzely deprese
Useku ST do 0,5 mm ve ll, lll, aVF, bez elevaci Useku ST (viz
obr. 6 http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/
clanky.php?p=detail&id=117&pid=1351&file=877), hsTnl
byl hrani¢né pozitivni (22 ng/l), iontogram, krevni obraz
a zanétlivé parametry byly v normé. Echokardiograficky
nalez byl stacionarni, trvala dobra systolicka funkce levé
komory, proto byla kardiologem doporucena hydratace
a doplnéni chirurgického konzilia.

Chirurg indikoval kontrolni CT hrudniku a bficha. CT
ndlez v oblasti plic a mediastina byl bez podstatnych
zmén, fundus, antrum a pylorus byly popsany nad brani-
ci s tekutym obsahem, pod brénici byla ¢ast dilatované-
ho téla Zzaludku, bez patrnych CT znamek nekrézy stény
Zaludku (viz obr. 7 http://www.cksonline.cz/coretvasa-
-case-reports/clanky.php?p=detail&id=117&pid=1351&fi-
|le=875).

Pacientka byla pfijata na chirurgické oddéleni k ob-
servaci a spazmoanalgetizaci, nicméné pro opakované


http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=117&pid=1351&file=877
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=117&pid=1351&file=877
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

M. Tropp, V. Kaucak, M. Heczko

57

zvraceni bylo rozhodnuto o urgentnim operacnim feseni.
Za zvyklé pripravy byla provedena laparoskopicky her-
nioplastika a fundoplikace dle Nissena. S odstupem byla
doplnéna pasaz kontrastni latkou, kontrolni fibrogastro-
skopie (FGS) byla bez patologie a pacientka byla propus-
téna do domaci péce. Za Sest mésicl trva dobry vysledek
operace, klinicky je pacientka bez potizi. Od operace si
pacientka sama vysadila antiarytmika a NOAC. Pri kardio-
logické kontrole trva sinusovy rytmus.

Diskuse

V nasem pfipadé doslo u pacientky s objemnou smise-
nou hiatovou hernii k bolestem na hrudi, epigastral-
giim, zvraceni a lokalizovanym elevacim useku ST nad
predni sténou. Babar a spol.® publikovali praci, ve které
popisuji u objemné hidtové hernie lokalizované elevace
useku ST nad spodni sténou pfi neokluzivnim korona-
rografickém nalezu. Jakmile pacient vyzvracel velky Za-
lude¢ni obsah a hidtova kyla se dekomprimovala, doslo
k normalizaci EKG zmén.5° Déle jsou popsany pripady,
kde zvyseny nitrohrudni tlak pfi pneumotoraxu, levo-
stranném plicnim vypotku, traumatické rupture levé
brénice vedou k inverzi viny T, difuznim zménam Useku
ST, s regresi téchto zmén pfi normalizaci hrudniho tla-
ku.? V nasem pripadé doslo také k poklesu elevaci Use-
ku ST po vyzvraceni a k Uplné normalizaci EKG zmén po
odsati obsahu Zaludku fibrogastroskopem. Taktéz pfi
druhém vysetieni na emergentnim pfijmu vedlo opako-
vané zvraceni k verzi na sinusovy rytmus a regresi po-
tizi. Patofyziologicky mechanismus je pravdépodobné
ve zvy$eném nitrohrudnim tlaku, snizené perfuzi koro-
narniho rfecisté s moznym podilem hrani¢né vyznamné
stenézy ramus diagonalis a hypotenze. Pacientka byla
direktné vezena na katetrizac¢ni sal, kdy bylo vzhledem
k opakovanému zvraceni kavové sedliny provedeno
Lbedside” echokardiografické vysetfeni se zobrazenim
utlaku levé siné Zaludkem. Vykon byl pozastaven, ope-
ratér zjistil od pacientky udaj o branic¢ni kyle, nasledné
dohledal v popisu CT hrudniku pfed RFA udaj o pokro-
¢ilé hiatové hernii. Anamnéza je tedy velmi dualezita
i u stavll, kde se snazime postupovat co nejrychleji. Na-
sledné bylo vysetfeni véncitych tepen provedeno bez
dudlni antiagregace a nizkomolekularniho heparinu,
coz vzhledem k uddvanym perioperacni a pooperacni
mortalité urgentni operace hidtové hernie 10-27 %°®
mohlo vést k mensimu poctu komplikaci.

U nasi pacientky dochazelo od dubna 2019 k opako-
vanym recidivam fibrilace sini, flutteru sini I. typu, a to
i pres plnou antiarytmickou terapii. Vzhledem k castym
recidivdm FS byla doplnéna chirurgicka konzultace stran
zvazeni operacniho feseni, nicméné pro ,asymptomatic-
ky” prabéh, tedy pfi absenci gastrointestindlnich pfizna-
ka a dodrzovani dietnich opatfeni, byl zvolen opakované
konzervativni postup. Po domluvé s pacientkou, i vzhle-
dem k vyskytu typického flutteru sini, Spatné toleranci
symptomU arytmie, bylo pfistoupeno k RFA s naslednou
pozdni recidivou arytmie. Dle studie autort z Mayo Cli-
nic'' byla béhem tficetiletého obdobi diagnostikovana
hiatovad hernie u 111 429 pacientt (prdmérny vék 61,4
+ 13,8 roku, 47,9 % muzl), kdy diagnoézu fibrilace sini

mélo 7 865 pacientt, tedy 7,1 % (prdmérny vék 73,1 =
10,5 roku; 55 % muzi). U mladsich pacientl (< 55 let) byl
vyskyt fibrilace sini 17,5krat vy$si u muzi a 19krat vyssi
u Zen s hidtovou hernii ve srovnani s frekvenci fibrilace
sini hlasenou v bézné populaci. Studie zahrnovala vsech-
ny formy hidtové hernie, stejné nediferencovala fibrila-
ci sini na paroxysmalni, perzistentni ¢i permanentni. Dle
této studie je prevalence fibrilace sini v asociaci s hiato-
vou hernii, a to vyraznéji u mladych nemocnych (mlad-
Sich 55 let), bez vyznamnéjsich komorbidit, tedy muze-
me Fict s nizkym skére CHA,DS,-VASc. V patofyziologii
se jevi dllezity anatomicky vztah, kdy herniovany obsah
dutiny bfisni mize mechanicky podrazdit siné.'> Dale se
uvadi vliv autonomniho nervového systému, tedy vliv
parasympatiku (n. vagus) a sympatiku, kdy ke drazdéni
autonomniho nervového systému mulze dochazet jednak
mechanicky a jednak chemicky pfi casto se vyskytujicim
gastroezofagedlnim refluxu s ezofagitidou. Tomu by na-
svédcoval castéjsi vyskyt fibrilace sini po tézkém jidle.'>'*
Schilling a spol. popsali pfipad recidivujiciho flutteru sini,
ktery po chirurgické rekonstrukci objemné paraezofage-
alni kyly vymizel."

Zavér

V nasem pripadé po operaci objemné branic¢ni kyly typu
Lupside-down stomach” trva stabilni sinusovy rytmus,
a to i po vysazeni antiarytmik. Vyskyt lokalizovanych ele-
vaci useku ST by mohl byt v souvislosti s pfimym ¢i ne-
pfimym tlakem hidtové hernie,?*® omezené perfuzi véndi-
tych tepen, kdy doslo po opakovaném zvraceni a odsati
obsahu Zaludku fibrogastroskopem k normalizaci EKG
zmén a pfi druhé hospitalizaci k verzi fibrilace sini na si-
nusovy rytmus. Opatrnost operatéra, ovéfeni anamnézy
a provedeni ,bedside” echokardiografického vysetfeni
vedlo ke zméné diagndzy a emergentni koronarografie
byla provedena bez podani dualni antiagregace a nefrak-
ciovaného heparinu. Vzhledem k udavané perioperacni
a pooperacni mortalité urgentni operace objemné hiato-
vé hernie 10-27 %°® to mohlo vést ke snizeni komplikaci.
Casna indikace elektivni operace objemné brani¢ni kyly
u nasi pacientky mohla vést k nizsimu poc¢tu akutnich hos-
pitalizaci.

Prohlaseni autorli o mozném stretu zajmu
Autofi popiraji stiet zajm0.

Financovani
Zadné financovani.

Prohlaseni autorti o etickych aspektech publikace
Vyzkum byl veden v souladu s etickymi standardy.

Informovany souhlas
Pacient popsany v této kazuistice byl informovan a sou-
hlasil s publikaci kazuistiky.

Odkaz na clanek online
https://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.
php?p=detail&id=117&pid=1351
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Casna recidiva plicni embolie po trombolytické lé¢bé -
kdyz se dvakrat vstoupi do téze reky
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Akutni plicni embolie spojena s obstrukénim Sokem patfi mezi zadvazné stavy s vysokou mortalitou.
Lékem volby je v tomto pripadé systémova trombolyza, na kterou navazuje antikoagulacni lé¢ba.
Tento postup umozni rychlé zvladnuti hemodynamické nestability a zarover zabrani casné recidivé
plicni embolie. V kazuistice popisujeme pfipad 80leté pacientky s ¢asnou recidivou tézké akutni
plicni embolie kratce po Uspésné systémové trombolyze. Pfipad je zajimavy také tim, Ze v obou pfi-
padech byla echokardiograficky dokumentovana pfitomnost mobilnich tromb{ v pravostrannych
srdec¢nich oddilech.

© 2020, CKS.

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.

Uvod

s antikoagulaci, ale zaroven odhalila zvy$ené riziko krva-
ceni.? Mezi hlavni faktory zvysujici riziko krvaceni patii

Hluboka zilni trombdza a plicni embolie tvori dvé jednot-
ky tromboembolické nemoci. Jedna se o tfeti nejcastéjsi
kardiovaskularni onemocnéni v rozvinutych zemich s vel-
mi variabilnim klinickym pribéhem.' Dle rizika ¢asného
umrti lze pacienty s plicni embolii rozdélit do tfi skupin:
vysoké riziko, stfedni riziko (dale se déli na vyssi stiedni
a nizsi stfedni riziko) a nizké riziko ¢asného umrti.2 Terapie
je u pacientd s nizkym a stfednim rizikem zpravidla za-
hajovéna antikoagula¢ni |é¢bou. Jednou z mozZnosti Iécby
u pacientu s vy$sim stfednim rizikem a vysokym rizikem je
trombolytickd lécba.’

Rada studii prokazala pfinos trombolytické 1é¢by u plic-
ni embolie s vysokym rizikem c¢asného umrti ve srovnani

vyssi vék (prahova hodnota 65 let), Zenské pohlavi, aktivni
onkologické onemocnéni, diabetes mellitus, elevace hod-
noty mezinadrodniho normalizovaného poméru (INR) pfed
podanim trombolyzy, velky chirurgicky zdkrok v pfedcho-
zich tfech tydnech, gastrointestindlni krvaceni v predcho-
zich ¢tyfech tydnech ¢ demence.?

Kazuistika

Osmdesatiletd polymorbidni pacientka s esencialni hy-
pertenzi, diabetes mellitus 2. typu, po pravostranné pye-
lonefritidé se septickym Sokem pred tfemi tydny byla pfi-
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Obr. 1 - Vstupni echokardiografické vysetieni s priikazem trombu
v pravé sini

vezena na urgentni pfijem pro dehydrataci, dusnost a de-
kompenzaci diabetes mellitus. V dobé primarniho oset-
feni byl zachrannou sluzbou naméren systémovy krevni
tlak 90/60 mm Hg, tepova frekvence 100/min, nasyceni
krve kyslikem (SpO,) 85 % oxymetrem pfi inhalaci kysliku
s pratokem 10 I/min. Pro podezreni na recidivu obstrukéni
pyelonefritidy se septickym Sokem byla pacientka vstupné
vySetiena urologem. Byla provedena vypocetni tomogra-
fie (CT) ledvin, dle které se vyloucila obstrukce mocovych
cest, a nasledovalo pfijeti na Idzko intenzivni péce. Po
odbéru vzorkl uréenych k mikrobiologickému vysetfeni
bylo zahajeno parenteralni poddvani antibiotik (ampici-
lin/sulbactam). V laboratofi byla zjisténa elevace laktatu
(10 mmol/l), dale nizké hodnoty zanétlivych parametrd
a mirnd leukocytéza. PFi prijeti si pacientka stéZovala
predevsim na dusnost. Na zdznamu EKG byla zachycena
sinusova tachykardie, elevace useku ST do 1 mm v aVR
a deprese do 1 mm v |, aVL a dale negativni T viny ve
svodech II, lll, V -V.. V objektivnim nalezu dominovala hy-
potenze s nutnosti podpory vysokymi davkami katecho-
lamind. Pfi echokardiografickém vysetieni se prokazala
pfitomnost obrazu tlakového pretizeni pravé komory
s typickym D-shape, dale vlajici trombus v pravé sini (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 vyrazna napln dolni duté Zily. Dle sonografie zil dolnich
koncetin byla pfitomna obstrukce vena femoralis superfi-
cialis l.dx.

Na zakladé provedenych vyietfeni byla podana altepla-
za v mnozstvi 100 mg i.v. (bolus 10 mg + infuze 90 mg na
120 min). Kratce po dokapani systémové trombolyzy do-
$lo k rychlé hemodynamické stabilizaci pacientky s moz-
nosti vysazeni vazopresorické podpory, déle k Ustupu ta-
chypnoe a hypoxemie a normalizaci laktatemie. Kontrolni
echokardiograficky zdéznam neprokdzal pfitomnost trom-
bl (video 4 http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-re-
ports/clanky.php?p=detail&id=116&pid=1351&file=889).

Obr. 2 - Kontrolni echokardiografické vysetieni s opétovnym pru-
kazem vlajiciho trombu v pravé sini z parasternalni projekce

Obr. 3 - Recidiva trombu v pravé sini pfed druhym podanim trom-
bolyzy ze subxifoidealni projekce

Na systémovou trombolyzu bylo navdzano antikoagula¢-
ni terapii nizkomolekuldrnim heparinem (LMWH) v piné
davce dle hmotnosti (enoxaparin 0,8 ml s.c. dvakrat den-
né pri hmotnosti 80 kg). Pacientka negovala subjektivni
obtize a byla obéhové i ventila¢né stabilni.

Treti den hospitalizace pfi ranni hygiené doslo opétov-
né k rozvoji tachypnoe, hypoxemie, hypotenze, akrocya-
nézy a mramoraze trupu. Echokardiografické vysetreni
prokazalo pfitomnost trombotickych hmot v pravé sini
(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-
[&id=116&pid=1351&file=890, http://www.cksonline.cz/
coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=116&-
pid=1351&file=891). Opétovné byla podana alteplaza
v mnozstvi 100 mg i.v (bolus 10 mg + infuze 90 mg na
120 min), pficemz doslo k rychlému Ustupu zndmek ob-
strukéniho Soku. Kontrolni echokardiografie byla bez
prikazu pfitomnosti trombd, s mirnou regresi pretizeni
pravostrannych oddill. Kontrolni sonografie zZil dolnich
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koncetin nebyla provedena, jelikoz jeji vysledek by ne-
ovlivnil dali Ié¢ebnou strategii. Nadale se pokracovalo
v [écbé LMWH (ve stejnych davkach jako v predchozich
dnech). Klinicky stav pacientky se vyrazné zlepsil, byla
bez znamek Soku, obéhové i ventilacné stabilni, a proto
se pokracovalo v zavedené terapii bez monitorace anti-
Xa. S ohledem na chronickou retenci N-latek, ktera byla
po dobu hospitalizace dale zhorsena, nebylo mozno pro-
vést CT angiografii plic. Dalsi prabéh hospitalizace byl jiz
nekomplikovany, bez znamek krvaceni. Od ¢tvrtého dne
hospitalizace pacientka zacala rehabilitovat na ldzku, od
patého dne chodit po oddéleni a 11. den hospitalizace
byla propusténa domu. Dalsi dosetieni trombofilnich sta-
vl bylo naplanovano ambulantni cestou, stejné jako kon-
trolni echokardiografické vysetreni.

Diskuse

Akutni plicni embolie spojena s obstrukénim Sokem pa-
tfi mezi zavazné stavy s vysokou mortalitou. Lékem vol-
by je v tomto pripadé systémova trombolyza, na kterou
navazuje antikoagulacni [écba. U hemodynamicky nesta-
bilnich pacientd byla provedena pouze jedna studie po-
rovnavajici trombolytickou lé¢bu a |écbu UFH. Vzhledem
k ndpadnému rozdilu v mortalité ve prospéch tromboly-
tické |é¢by musela byt studie prfed¢asné ukoncena po za-
fazeni prvnich osmi nemocnych.*

Trombolyticka 1é¢ba u pacientd hemodynamicky sta-
bilnich s vyssim stfednim rizikem muaze byt zvaZena pfi
znamkach dysfunkce, resp. pretizeni pravé komory srdec-
ni.>V téchto situacich je dokumentovano zvyseni 30denni
mortality ve srovnani s pacienty bez znamek tlakového
zatizeni pravé komory srdec¢ni. Samotny echokardiogra-
ficky prakaz pritomnosti trombd v pravé sini a komore
bez hemodynamickych konsekvenci neni dle literarnich
udajl spojen s vyssi mortalitou.>®

Pokud ma pacient zaroven jinou zdvaznou komorbi-
ditu, maze byt interpretace pficin Sokového stavu velmi
obtiznd. V pfipadé nasi pacientky byla hemodynamicka
nestabilita zpoc¢atku mylné interpretovéna jako septicky
Sok. Teprve echokardiograficky prikaz tromb0 v pravo-
strannych oddilech vede ke stanoveni diagnézy a nasled-
né podani trombolyzy, ktera je v pfipadé nepfitomnosti
absolutnich kontraindikaci jednoznacné indikovana.'
Zaroven je na nasem pfiipadu dokumentovan zdasadni
vyznam provedeni echokardiografie na lGzku intenzivni
péce u pacientd v Sokovém stavu.

Vsechna klinicky dostupna trombolytika $tépi mole-
kuly plazminogenu na jeho aktivni formu plazmin, kte-
ry nasledné degraduje fibrin.”® Po ukonceni trombolyzy
(resp. jiz v jejim pribéhu) je dulezity dalsi management
antikoagulacni 1é¢by, aby bylo zabrdnéno prechodnému
hyperkoagula¢nimu stavu. Podavani infuze UFH je nutno
prerusit béhem aplikace streptokindzy nebo urokindzy,
ale Ize s ni pokracovat béhem infuze rtPA. Po dobu né-
kolika hodin od ukonéeni trombolytické Ié¢by je vhodné
pokracCovat s antikoagulaci UFH pred prevedenim pa-
cienta na LMWH nebo fondaparinux.? V nasem pfipadé
na systémovou trombolyzu bezprostfedné navdzalo po-
dani LMWH v plné terapeutické davce dle hmotnosti pa-
cientky. Pro¢ doslo k recidivé tromboembolické nemoci

ve stejné zdvazné formé jako pfed podanim trombolyzy,
a to i pres plnou antikoagula¢ni |é¢bu, neni zcela jasné.
Teoreticky se lze domnivat, Ze obvykld ddvka LMWH po-
dana pacientce byla nizsi nez jeji aktualni potreba, resp.
v dobé zahajeni antikoagulac¢ni 1é¢by mohla pretrvavat
centralizace obéhu se snizenim biologické dostupnosti
LMWH pfi subkutannim podani. Hodnota faktoru anti-Xa
nebyla stanovena. V dobé hospitalizace pacientky nebylo
znamo, zda trpi nékterym z fady znamych vrozenych ¢i
ziskanych trombofilnich stavd.’®' Svou roli mohla sehrat
i koincidence se septickym stavem, ktery se v pocatku
mohl uplatnit jako prfechodny silné trombogenni faktor
a jehoz vliv byl postupné oslaben antibiotickou Iécbou.
Kazdopadné recidiva plicni embolizace véetné zachytu
mobilnich trombu v pravostrannych oddilech byla zvlad-
nuta zcela totoznym zpUsobem jako prvni pfihoda. Nyni
vsak jiz obvykla lécba vedla k definitivni obéhové stabili-
zaci pacientky.

Zaveér

Cilem léc¢by u pacientt s plicni embolii je rozpusténi
trombotickych hmot v plicnim fecisti, avsak zaroveri také
zabrdnéni recidivy tromboembolické nemoci. K recidi-
vé mlze dojit nejen po ukonceni nékolikamési¢ni anti-
koagulacni lécby, ale ve vyjimecnych pfipadech dokonce
i kratce po ukonceni trombolyzy. V souvislosti s hemody-
namickym stavem je nutno optimalizovat zplsob podani
navazujici antikoagula¢ni |é¢by a monitorovat jeji ucin-
nost. Zaroven je kli¢ivé odstranéni potencidlnich pficin
hyperkoagula¢niho stavu, pokud to jejich podstata do-
voluje. Echokardiografické vysetfeni hraje zasadni roli pfi
stanoveni etiologie Sokového stavu.
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