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V kazuistice referujeme piipad, kdy bylo vysetieni srdce magnetickou rezonanci zvoleno jako diferencidlné diagnosticka metoda k rozliseni
zanétlivého a nezanétlivého postizeni myokardu s rozvojem nahlého globalniho kardialniho selhani s naslednym rozvojem syndromu
multiorganové dysfunkce. Provedené vysetieni, neprokazujici myokarditidu, umoznilo akutni operaci pacienta - nahradu aortalni chlopné,
kterd vedla k promptni stabilizaci akutniho stavu pacienta a postupné normalizaci velikosti a funkce levé komory srde¢ni.
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The magnetic resonance heart examination as a differential diagnostic method to detection
of etiology of acute heart failure with development of multiple organ dysfunction syndrome

This case report refers to a case, in which the heart examination by magnetic resonance was selected as a differential diagnostic method to
differentiate between inflammatory and non-inflammatory lesion of myocardium with advancement of acute global cardiac failure with
subsequent development of multiple organ dysfunction syndrome. The examination, failing to prove myocarditis, allowed for acute
surgery of the patient - aortic valve replacement, which led to a prompt stabilization of the acute state of the patient and gradual nor-

malization of the size and functionality of the left ventricle.
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Sedmatficetilety pacient byl sledovén
ve spadové kardiologické ambulanci pro vro-
zenou bikuspidalni aortalni chlopen. Dalsi sle-
dované choroby nebyly v osobni anamnéze
pacienta pfftomny.

Posledni fadna echokardiograficka kontrola
byla provedena jiz na nasem pracovisti v 6/2007,
kdy byl pacient zcela asymptomaticky, funkéné
ve tfidé NYHAI.

Echokardiografické parametry pfi této kon-
trole byly - leva komora v enddiastole 60 mm,
v endsystole 48 mm), hypertrofické septum
15mm, jinak normalni tloustka stén LK, normalnf
kinetika stén LK s EF LK 60 %, ascendentnf aorta
50mm, aorta v oblouku 31 mm, dvoucipa aor-
talnf chlopen s gradientem 60/46 mm Hg, AVAI
0,5cm?/m? (pocitana stand. metodou rovnici
kontinuity z diametru LVOT a ploch pod kfivkou
gradientu na Ao chlopni a LVOT), insuficiencf
[.—1I. st jinak normalInf velikost srde¢nich oddild
s lehkou mitrélnf a trikuspidalni insuficienci.

Proti pfedchozimu vysetfeni ze spadové
ambulance byl konstatovan vétsi endsysto-
licky rozmeér LK se stejnym enddiastolickym
rozmérem LK, progrese gradientu na aortalni
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chlopni. Pacient byl objednén k dalsi kontrole
s pldnem pfipravy pacienta k operativnimu
feseni. Pacient se vsak k domluvené kontrole
nedostavil.

V poloviné cervna 2010 byl pacient hospita-
lizovan na infekénim oddéleni spddové nemoc-
nice pro celkovou slabost, elevaci jaternich para-
metr(, zndmky lehké rendlnfinsuficience, elevaci
zanétlivych parametrd, intermitentni subfebrilie,
dusnost, kasel, intoleranci horizontélni polohy,
bolesti na hrudniku pfi nadechu, stav progre-
doval asi tyden. Pfed timto zhorSenim pacient
negoval jakékoliv obtize. Po echokardiografickém
vysetfeni bylo vysloveno podezieni na myokardi-
tis a pacient byl po tfech dnech prelozen na nase
pracoviste. Sérologicky byly ve spadové nemoc-
nici vylouceny virové hepatitidy.

PFi pfijeti na nase pracovisté byl pacient leh-
ce dusny pfi hovoru, bez bolesti na hrudniku ¢i
jinych, slaby, s lehkou nauzeou.

Objektivné - bez klidové dusnosti, TK
100/60 mm Hg bez podpory vazopresory a ino-
tropiky, TF 103/min, afebrilni, zvysena napln
krénich zil, akce srdecni pravidelnd, systolicky
Selest nad bazf 4/6 s propagaci do obou karotid,
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dychani pfi bazi I. dx. zkrdceno, bazélné vlevo
s jemnymi inspiracnimi chrlpky, hepar 3cm
pres oblouk, pozitiv. zndmky hepatojuguldrniho
refluxu, bficho nebolestivé, DKK s otoky do po-
loviny bércd.

EKG: sinusovy rytmus, TF 101/min, hrani¢nf
AV pfevod 200ms, QRS 120ms, hypertrofie LK
(Sokolow-Lyon 40mm) se sek. repol. zménami
ve V6, bez denivelace ST Useku, el. osa srdec-
ni-10 st.

Laboratorné: KO: leukocyty 9,0 (71% seg-
menty), erytrocyty 5,20, hemoglobin 137 g/l,
trombocyty 131, koagulace: protrombinovy
¢as 2545, INR 2,34 Quick 33,1 %, normalni pa-
rametry APTT, fibrinogen 1,56g/l, D-dimery
1,347 ug/ml (norma nasi lab. 0,2 ug/ml), bioche-
mie: normalni iontogram, kreatinin 176 umol/I,
urea 174 mmol/l, k. mocovd 951 umol/I, celkova
bilkovina 61,7 g/l, albumin 37,1 g/I, celkovy biliru-
bin 49,4 umol/I, ptimy bilirubin 18,8 umol/I, ALT
19,1 ukat/l, AST 10,07 pkat/I, ALP, GMT v mezich
normy, CRP 34,00 mg/I, prokalcitonin v mezich
normy, CK-MB 0,63 pkat/l, Troponin | 0,6 ng/ml,
laktat z pIné Zilni krve 6,81 mmol/I NT-proBNP
10138,00ng/I.



ECHO pfi pfijeti: LK v diastole 67 mm, v sy-
stole 56 mm, hypertrofie mezikomorového septa
14 mm, difuzni porucha kinetiky stén levé ko-
mory s EF LK 30%, gradient na aortéIni chlop-
ni 69/31 mm Hg, AVAI 0,51 cm?/m?, insuf, Il st,,
dale lehka dilatace PK trikuspidalni regurgitace
lI-1Il st. s vrcholovym gradientem 56 mm Hg
a odhadovanym systolickym tlakem v plicnici
66 mm Hg.

U pacienta byla zahdjena komplexni terapie
kardialnf insuficience a podpudrna lé¢ba (gastro-
protektiva, prokinetika, silymarin), s korekci hy-
pokoagulace.

Byla postavena zakladni diferencidlné dia-
gnostickd rozvaha - je celkovy stav obrazem
akutniho infekéniho onemocnéni, nejspise viro-
vého plivodu, s projevy viceorganové dysfunkce
v¢. kardidlnf insuficience (zpdsobené parainfeké-
nimi projevy ¢&i primarné myokardiotropnimi
viry)? Byly projevy dekompenzace doposud
kompenzované chlopenni vady zplsobeny in-
fektem se systémovymi projevy bez pfimého
postizeni myokardu? Nebo je v podstaté rozvi-
jejici se MODS projevem tkanové hypoperfuze
a kongestivnich priznak pfi kardialni insuficienci
zpUsobené dekompenzaci pfi chlopenni va-
dé? Odpovida vsak zcela nahla dekompenzace
chlopennivady jeji tizi (kterd nadto zfejmé beze
zmeény pres tfi roky)?

Druhy den hospitalizace se citil pacient
subjektivné mirné hare, dusnost beze zmén,
progredujici slabost, nechutenstvi, nauzea, byl
bez bolesti.

Objektivné TK 100/80 mm Hg bez medik.
podpory obéhu, TF 107/min, sat. periferni krve
pfi oxygenoterapii 31/min byla 96 %, auskult.
nalez na plicich, nalez na jatrech, bfichu a DKK
byl beze zmén. Bilance tekutin za pfedchozf
den byla bez zohlednéni extrarendlnich ztrat
+ 1700 ml pri diuréze 950 ml.

Laboratorné doslo ke zhorseni hepataini
insuficience s ALT 22,1 ukat/I a AST 19,7 pkat/I,
rendlni insuficience byla stagnujici (kreatinin
171 umol/l, urea 174 mmol/l) stejné jako zanét-
livé parametry. Doslo k lehkému nér@stu poctu
leukocytt na 10,0 tis. Stagnujici hypokoagulace
Quicka s INR 2,20 a Quick 35 %.

Celkovy stav pacienta jsme na zdkladé vy-
$e uvedeného hodnotili druhy den nasi hos-
pitalizace jako zhorseny. V Uvahach o dalsim
postupu jsme zvazovali urgentni chirurgické
feseni chlopenni vady, toto vsak s védomim
mozného chir. vykonu na zanétlivé zménéném
myokardu, se vsemi jeho pravdépodobnymi
zavaznymi dUsledky (vysoké perioperacniriziko
jiz pfi mimotélnim obéhu, zména charakteristik

Obrdzek 1. NMR srdce - ¢tyfdutinova projekce, patrnd dilatace LK, 69 mm, pravostranny fluidotorax

Obrdzek 2. NMR srdce — detail degenerativné zménéné chlopné, ¢astecné, kalcifikacemi zplsobené

vypadky signdlu
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lymfocyty infiltrované tkéné, s timto spojené
obtiZe hojenf sutur atd.)

Pfi nelepsicim se klinickém a lab. stavu paci-
enta bylo rozhodnuto o indikaci k vysetieni srdce
nukledrni magnetickou rezonanci's planem po-
tvrdit ¢i vyloucit zanétlivé poskozeni myokardu.
Pacient byl k vysetfen( pfipraven a toto bylo
neodkladné tyz den provedeno.

ViySetfeni bylo ruseno horsi dechovou spo-
lupraci pfi dusnosti pacienta. V NMR obraze di-
latovéno srdce ve vsech svych oddilech, mitralni
i trikuspidaini regurgitace cca do poloviny sini,
smiSend aortalni vada pfi masivni degeneraci
aortalni chlopné s vypadky signédlu odpovidajici
kalcifikacim, pratok aortalni chlopni zachovén
pouze pfi dorzédlnim okraji cipl. Mira stendzy
kvantifikovana NMR nebyla. Byla pfitomna ma-
sivni porucha kinetiky LK s kalkulovanou EF LK
21%. Na morfologickych T2W obrazech s potla-
Cenim signalu tuku bez edému. Postkontrastné
neni prikazné patologické syceni v terénu
pohybovych artefaktl, nejsou patrna loziska
pozdni akumulace signélu (late enhancementu)
v typickych lokalizacich intramuralné ¢i subepi-
kardialné. Nebyl pfftomen perikardidln{ vypotek,
byly pfitomny bilaterdinf pleurdlni vypotky. Zavér
vysetieni: kombinovand Ao vada pfi masivni
degeneraci vlastni chlopné. Obraz dilatace srdce
ve vech oddilech s globdIni poruchou kinetiky,
bez prikaznych NMR zndmek myokarditidy (ob-
razky 1,2).

Zavér NMR tedy podporujici chlopennivadu
jako pficinu kardidlnfinsuf. a ndsledného rozvoje
multiorgdnové dysfunkce s moznym virovym
infektem extrakardialné jako precipitujicim
momentem dekompenzace. Bezprostfedné
po vysetfen( byl pacient indikovan k chirurgic-
kému feseni. Byla provedena neodkladnd vy-
setfeni k vylouceni exrakardidlnich infekenich
fokust a ve spolupraci s hematology napla-
novana Uprava hemokoagulace substitu¢nimi
piipravky.

Po nélezité pfipravé byl pacient opero-
van - nahrada aortainf chlopné mechanickou
protesou Sorin Bicarbon No 27 v mimotélnim
obéhu a normotermii. Pooperacni pribeh byl
nekomplikovan, 18. den byl pacient dimitovan
do domaci péce. Byla naplanovéna kontrola

v reZii naseho pracovisté a nasledné predanf
pacienta do péce ambulantniho kardiologa.

Ctvrty den po operaci byl pacient naposledy
vysetfen na nasem pracovisti. Klinicky bez ja-
kychkoliv obtizi, funkéné NYHA |, bez stenokardi,
bez palpitaci.

Echokardiografické parametry pfi této kon-
trole byly — enddiastolicky rozmér LK 49 mm,
endsystolicky rozmér LK 31 mm, ejekeni frakce
LK 40-45%, aortalni ndhrada bez paravalvular-
niho leaku, byl pfitomen drobny intravalvularmi
leak s insuficienci nahrady do I/IV st. s gradienty
na nahradé 16/8 mm Hg. Pacient byl pfedan
do sledovani spadovym pracovistém s nasf ro¢nf
kontrolou.

Diskuze

Diagnostika akutnich myokarditid vychazi
z komplexniho zhodnoceni anamnézy, fyzikal-
niho nélezu, lab. vysetfeni, EKG, echokardiografie
a zobrazovacich metod. Siroce akceptovanou
metodou diagnostiky tohoto onemocnéni je
endomyokardialni biopsie (EMB). Vzorek tkané
je zpracovavan a hodnocen histopatologicky,
imunohistochemickymi metodami a metodami
molekuldrni biologie (prtkaz geonomu viru).
Endomyokardidlni biopsie je zatizena rel. niz-
kou senzitivou vysetieni — tzv. ,sampling error’,
kdy nemusi byt v odebraném vzorku zastizena
postizend tkan. Imunohistochemické a mole-
kuldrné biologické vysetieni zvysuje specificitu
vysetieni. Endomyokardidlni biopsie ale zlstava
metodou invazivni s moznymi komplikacemi
(udavané zévazné komplikace v 0,1-0,5 % pripa-
dd, komplikace celkové pak v 6 % vysetieni).

Kardiovaskularni magnetickd rezonance
(CMR) je oproti EMB vysetfenim neinvazivnim.
Mimo zobrazenf srde¢nich struktur dovoluje
do ur¢ité miry i popis charakteru tkdnf téchto
struktur. V diagnostice zanétlivého poskozenti
myokardu (predevsim pak v diferencidlni di-
agnostice od poskozeni ischemického) je vy-
uzfvano zejména metody detekce pozdniho
sycenf tkdné (tzv. late enhancement - LE). CMR
obraz je hodnocen s odkladem od podéni kon-
trastnf latky, kdy dochdzi k ,vymyti“ kontrastu
ze zdravé tkdné, v poskozené tkani pak kontrast
ddsledkem intraceluldrniho priniku poskoze-
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nou cytoplazmatickou membranou pretrvava.
Lokalizace zvyseného signalu je pfi zanétlivych
zménach typicky intramurdlné a subepikardi-
alné, narozdil od zmén ischemickych, kdy je
lokalizace LE subendokardidlné ¢i transmural-
né. Senzitivita vysetfenf pro dg. myoakditid je
uvadéna mezi 44 a 88 %, zatimco specificita
detekce LE v popsanych lokalizacich se uvadi
bliZici se 100 %.

Na zakladé vyse popsanych skute¢nosti jsme
v uvadéné indikaci povazovali CMR za metodu
volby prave pro jejf nizkou invazivitu a vysokou
negativni prediktivni hodnotu pfi dg. akutni
myokarditis.

Zaveér

Popsany pripad ukazuje metodu vysetreni
srdce nukledrni magnetickou rezonanci jako
moznost rozlisenf etiologie postizeni myokardu,
v tomto pfipadé v akutni indikaci, kterd umoz-
nila volbu spravného terapeutického postupu.
Rychly lé¢ebny postup — zde tedy operativni
feseni chlopenni vady — ved| k postupné vy-
znamné Upraveé funkce levé komory a Uplné
restituci klinického stavu pacienta. Samotné
vysetfeni NMR bylo i pro pacienta v popiso-
vaném akutnim stavu s rozvijejicim se MODS
rel. nezatézujici. Pfinos metody v popisovaném
pfipadu hodnotime jako zésadn.
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