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Opis priebehu ochorenia u pacienta s dilataénou kardiomyopatiou s neobvyklou zépletkou a prekvapujicim koncom. 54-roény doteraz zdravy pacient
sa prezentoval prejavmi srdcoveho zlyhania pri fazkej systolickej dysfunkcii favej komory. Po vy3etreniach v spadovej nemocnicii ho s diagndzou dilatacnej
kardiomyopatie prelozili do SUSCH. Po dopliujlicich vysetreniach bola progndza pacienta vyhodnotend ako dobrd, transplantécia srdca nebola indikovand.
Pri vySetreniach viak bolo vyslovené podozrenie na maligny melandm koZe v oblasti chrbta. Kvali rieseniu koZzného ndlezu pacienta preloZili na onkologické
pracovisko. Histologicky sa potvrdila diagndza melandmu, ktory mu odstranili, uzliny v axile boli bez metastdz. Pacienta ndsledne dispenzarizoval
onkodermatoldg. UZival odporucené lieky (karvedilol, ramipril, furosemid, spironolaktén) ana prvd kardiologicku kontrolu sa dostavil oz po ésmich mesiacoch.
Pacient bol bez akychkolvek subjektivnych fazkosti a prejavov srdcového zlyhania. Pri echokardiografickom vysetreni sa zistila regresia pafologickych
ndlezov s vyraznym zlepsenim systolickej funkcie lavej komory. Diskutuje sa o komplikovanosti etiologickej diagnostiky dilatacnej kardiomyopatie a moznosti
predikcie priaznivého vyvoja u pacientov s tymto ochorenim.
Kracové slova: dilatacnd kardiomyopatia — artériova hypertenzia — prediktory zlepsenia

MADARICOVA Z. Case of a male patient with cardiomegaly. Case report of dilatation cardiomyopathy. Cardiol 2004;13(1):111-116

A description of the course of the disease in a patient with dilated cardiomyopathy; with an unexpected course and a surprising final. A 54-year-old
man, until then in good health condition, presented with signs of heart failure, with severe left ventricular systolic dysfunction. After examination in the
regional hospital he was fransferred with a diagnosis of dilatative cardiomyopathy to a Slovak Institution of Cardiovasculare Diseases. After additional
examination the prognosis of the patient was considered as good, and heart fransplantation was not indicated. During hospitalisation a suspicion of
melanoma malignant was expressed. The patient was transferred to oncology for determination of this suspicion. The diagnosis maligant of melanoma
was confirmed histologically, and the melanoma was surgically removed, the lymphatic nodes in the axila being without metasthases. The patient was
followed up by the oncodermatologist afterwards. He was taking medication regularly (carvedilol, ramipril, furosemid, spironolacton); however, his first
cardiological visit took place 8 months late. He was completely asymptomatic, without any signs of heart failure. Echocardiography detected the
regression of the pathological findings, with a significant improvement in the systolic performance of the left ventricle. The complications of the etiological
diagnosis of dilated cardiomyopathy, and the possibilities of the prediction of a good outcome in patients with this diagnosis is discussed.
Key words: Dilated cardiomyopathy — Arterial hypertension — Predictors of favourable outcome

Pre dilata¢nui kardiomyopatiu (D-KMP) je charak-
teristické zvdcSenie srdca a zhorSenie jeho systolicke;j
funkcie. Incidencia je 5 — 8/100 000 obyvatelov. Je naj-
CastejSou priCinou tazkého systolického srdcového zly-
hania u mladSich dospelych. Asi 30 % pacientov s D-
KMP mid geneticky zdklad. Prevaznd vacsina su vSak spo-
radické pripady, s predpokladanou tcastou virusovej
infekcie a imunopatologickych procesov v genéze ocho-
renia. Obraz D-KMP je pravdepodobne konecnym $té-
diom poSkodenia myokardu rozliénymi metabolickymi,
cytotoxickymi, imunologickymi a infekénymi mechaniz-
mami (1). Pre stanovenie diagndzy ,,idiopatickej* D-
KMP je potrebné vylicit iné mozné priciny dilaticie a
dysfunkcie lavej komory. Progndza ochorenia je vacsi-
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nou nepriaznivd. Pacienti s D-KMP tvoria priblizne po-
lovicu kandiddtov na transplantdciu srdca. Prezentova-
nd kazuistika ilustruje zloZitu cestu pacienta od obvod-
ného lekdra, cez ambulantného kardioldga a spadové
interné oddelenie, SUSCH a NOU spiif ku kardiolégovi
— s prekvapivym koncom.

Opis pripadu

Anamnéza: 54-ro¢ného pacienta odoslali na hospita-
lizéciu v janudri 2003 pre progredujuicu tinavnost, dycha-
vicu s RTG a ECHO obrazom dilatdcie srdca. Dovtedy
bol zdravy, viackrdt daroval krv, rekreacne $portoval, pra-
videlne neuzival ziadne lieky. Tazkosti vznikli ndsledne
po ,,prechladnuti“ v polovici novembra 2002. Uz v tom-
to Case citil slabost, unavu, mal suchy kasel, lumbalgie,
bol dychavi¢ny, busilo mu srdce a kolegovia si vSimli, Ze
ma opuchnuté viecka. AZ koncom decembra pre zvySe-
nu teplotu (38,6 °C) vyhladal lekdra v pohotovostne;j sluz-
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Tabulka 1 Dynamika biochemickych parametrov
Table 1 The course of biochemical parameters

Parameter Januar 2003 (anuary 2003) Februar 2003 (rebruary 2003) Oktober 2003 (octover 2003)
Urea (mmol/l) 9,76 13,03 9,59
Kreatinin (creatinine) (mmol/l) 130,3 107,0 152,8
Kyselina mocovd (uric acia) (mmol/l) 684,0 353,0 611,4
Bilirubin (mmol/l) (Birubin) 31,9 20,7 14,8
AST (ukat/l) 2,69 0,66 0,37
ALT (ukat/l) 2,26 0,67 0,30
GMT (ukat/l) 1,34 0,99 0,73
Celkovy cholesterol (Total cholesterol) (mmol/l) 5,84 6,3 7,52
LDL cholesterol (mmol/l) 3,98 3,82 3,85
HDL cholesterol (mmol/l) 1,04 - 1,31
Triglyceridy (Trigiycerides) (mmol/l) 1,0 2,9 5,04

Tabulka 2 Dynamika echokardiografickych parametrov
Table 2 The course of echocardiographic parameters

Parameter Januar 2003 (anuary 2003) Februar 2003 (rebruary 2003) Oktober 2003 (octover 2003)
LVEDD (mm) 73 72 56
IVSD (mm) 10,6 - 12,6
EF LK (%) 20 17 50
LP (mm) 56 51 44
MR (stupen) I | 0
TR (stuperi) I+ | 0
AoR (stupen) | | stopy
Systola v AP/TR (mmHg) 68 - -
LVM (g) 409 372
LVM, (g/m?) 195 181
Vypotok za ZS (mm) 12,6 3 0

LVEDD - rozmer LK v diastole (LvoD - Left ventricle diameter in diastole), IVSD — hribka interventrikuldrneho septa v diastole (vsp - interventricular diameter of the septum in diastole), EF
LK — ejekcnd frakcia lavej komory (Lv £F - Left ventricular ejection fraction), LP — velkost lavej predsiene (LA - Left atrial diameter), MR, TR, AoR — mitrdina, trikuspidalna, aortalna
regurgitacia (vR, TR, AoR - mitral, tricuspid, aortic regurgitation), Systola v AP — systolicky tlak v arteria pulmonalis metddou TR (Systole in AP - Systolic pressure in pulmonary artery by TR),
LVM —masa lavej komory (Lvm - Left ventricular mass), LVM, — index masy lavej komory (Lvii- index of the left ventricular mass), VYpOtok za ZS — separacia listov perikardu za bazou
zadnej steny lavej komory v diastole (Effusion behind the back wall - separation of pericardial laminas behind the base of the back wall in diastole), — parameter neudany (- Parameter not given), 0

— nepritomnost znaku pri vySetreni (o - Sign absent on examination)

be, ktory hodnotil jeho stav ako virozu. Dostal deoxymy-
koin a symptomaticku liecbu. Teploty ustupili, ale vSetky
ostatné tazkosti pretrvdvali. Ostatné anamnestické uda-
je boli bez pozoruhodnosti. Objektivnym vysetrenim sa
zistila arteridlna hypertenzia (pri prijati 150/120 mmHg),
v nemocnici mu opakovane namerali vysoké hodnoty TK
(pacient uddval, ze predtym, pri ambulantnych kontro-
lach alebo merani TK doma, nikdy vysoky tlak nemal),
tachykardia (P: 100/min, reg), opuch viecok, zvySend
népln juguldrnych zil, srdcovy cval, systolicky Selest na
hrote 2/6 bez propagdcie, hepatomegdlia, pozitivny he-
patojuguldrny reflux a perimaleoldrne opuchy dolnych
koncatin.

Laboratorne sme nezistili zvySenu zdpalovii aktivitu
(FW 4/9, CRP 12 mg/l, leukocyty 7,7 G/1). Hodnoty krv-
ného obrazu boliv referen¢nom rozmedzi. Pri biochemic-
kom rozbore sa zistili [ahko zvySené hodnoty urey a kre-
atininu, hyperurikémia, prejavy hepatdlnej 1ézie so
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zvySenim bilirubinu, AST, ALT a GMT, mierna hyper-
cholesterolémia, hypomagneziémia, lahkd hypoproteiné-
mia a hypoalbuminémia (tabulka 1). V moci bola pri-
tomnd mierna mikroskopickd hematiria, leukocytiria a
proteinria (0,54 g/24 h), filtrdcia obli¢iek bola lahko ob-
medzend (glomeruldrna filtrdcia 0,8 ml/s). Vzhladom na
nadvéznost vzniku tazkosti na predpokladané infek¢né
ochorenie sme pdtrali po moznom etiologickom agens a
vykonali sérologické a kultivané vySetrenia na zistenie
virusovej (hepatitida A, B, C, HIV, EBV, CMV, Herpes
simplex, Herpes varicela/zoster, Echo, Coxackie), bak-
teridlnej (streptokoky, legionely), spirochétovej (lues, bo-
rélie), chlamydiovej, mykoplazmovej a rickettsiovej in-
fekcie — s negativnym vysledkom az na slabo pozitivny
titer IgG (nie IgM) proti Borrelia burgdorferi (34,9 TU/
ml), ¢o sme hodnotili ako klinicky irelevantné. Zdklad-
né parametre humordlnej imunity (Ig kvantitativne, CIK,
(3,4 zlozky komplementu) boli v referenénom rozme-
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Obrazok 1a Elektrokardiogram pred lie¢bou
Figure 1a Electrocardiogram before therapy
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Obrazok 1b Elektrokardiogram po lieCbe

Figure 1b Electrocardiogram after therapy

dzi, autoprotilatky (AMCA, AMA, ABMG) boli takisto
negativne. Kultivacné vySetrenia (vyter z tonzil a nosa,
moc, spitum) odhalili beznu saprofyticku floru. EKG po-
ukazovalo na hypertrofiu LK so znakmi pretazenia (SV3
+ RaVL 46 mm), [avui prednd hemiblokddu, nizsiu vol-
taZ v koncatinovych zvodoch, zvécSenie oboch predsient
(obrazok 1a). Pri Holterovskom monitorovani EKG sa
zaznamenala komorova ektopia do triedy Lown IV b.
Pri RTG hrudnika bol kardiotorakdlny index 0,67 (obra-
zok 2a). Echokardiografickym vySetrenim sa zistila dila-
tovand LK s difiznymi poruchami kinetiky, zdvazne ob-
medzenou systolickou funkciou (EF LK 20 %), mitrdlna
a trikuspiddlna regurgitdcia II. stupnia, plicna hyperten-

zia so systolickym tlakom v plicnici 68§ mmHg a cirku-
larny perikardidlny vypotok bez znakov hroziacej tam-
ponddy (obrazky 3a, 4a, tabulka 2). Pri abdomindlnej so-
nografii boli dilatované intrahepatdlne vény a volnd
tekutina perihepatdlne, solitdrna cysta lavej oblicky, ostat-
ny ndlez bol fyziologicky. Na ocnom pozadi boli hyperto-
nické zmeny I. stupnia. Fokdlnu infekciu sme nezistili.
Liecba. Pocas hospitalizdcie sme korigovali hyper-
tenziu (ramipril, karvedilol, magnézium, amlodipin), lie-
¢ili srdcové zlyhanie (furosemid, spironolaktdn, ramip-
ril, izosorbid-mononitrat, karvedilol). Okrem toho sme
podavali alopurinol (hyperurikémia), vitaminy skupiny
C a E, kyselinu acetylsalicylovi v antiagregacnej davke.
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Obrazok 2a RTG hrudnika pred liecbou
Figure 2a Chest X-ray before therapy

Obrazok 2b RTG hrudnika po lie¢be
Figure 2b Chest X-ray after therapy

Obrazok 3a Echokardiogram pred lie¢bou: parasterndlna projekcia,

kratka os: dilatovana lava komora, perikardialny vypotok
Figure 3a Echocardiogram before therapy: parasternal short axis view: dilated left ventricle,
pericardial effusion

Pocas trojtyzdniovej hospitalizdcie ustupili subjektivne
tazkosti, vymizli znaky retencie tekutin. Pacientova hmot-
nost sa zniZila o 14 kg. Hodnoty TK sa upravili do refe-
renéného rozpdtia, vymizla proteintria a hematuria.
Echokardiograficky obraz sa viak zlepSil len minimélne,
EF LK ostdvala stdle nizka. Perspektivne pripadala do
tvahy transplanticia srdca.

_ Pacienta sme preloZili na Transplantacné oddelenie
SUSCH. Echokardiograficky sa potvrdila dilatovand, di-
fuzne hypokinetickd lavd komora (tabulka 2). Hodnota

Obrazok 3b Echokardiogram po lie¢be: parasternélna kratka os:
Ustup dilatacie lavej komory a regresia perikardidlneho vypotku
Figure 3b Echocardiogram after therapy: parasternal short axis view: regression of left
ventricular dilatation and pericardial effusion

BNP sa vyznamne zvysila (557 pg/ml). Pri spiroergometrii
bola maximdlna spotreba kyslika na vrchole zdtaze 26,5
ml/kg/min. (Weber A). VySetrenim centrdlnej hemodyna-
miky sa zistil mierne znizeny srdcovy minttovy vydaj (CO
4,5 I/min, CI 2,3 l/min/m?), normélny centrdlny vendzny
tlak (CVP 3 mmHg), hrani¢ne zvySeny tlak v plicnici
(PAP systolicky/diastolicky/stredny: 31/14/21 mmHg),
normdlny tlak v zaklineni (PAWP 12 mmHg) a normdl-
na plicna vaskuldrna rezistencia. Koronarografickym vy-
Setrenim sa nezistili hemodynamicky vyznamné zmeny
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Obrazok 4a Echokardiogram pred lieCbou. M-mode: dilatovana a

hypokineticka lava komora
Figure 4a Echocardiogram before therapy. M-mode: dilated and hypokinetic left ventricle

na korondrnych tepndch. Zaujimavym bol pomalsi od-
tok kontrastnej 1atky. Endomyokardidlna biopsia pouka-
zala na vyraznud hypertrofiu kardiomyocytov a fibrézu
intersticia.

Vzhladom na tieto ndlezy bola progndza pacienta vy-
hodnotend ako dobrd a transplantdcia srdca nebola in-
dikovand. Pocas hospitalizdcie sa vSak nasiel podozrivy
névus v oblasti skapuly. Konzultovany onkodermatoldg
vyslovil suspekciu na maligny melanom typu SSM. Pa-
cienta prelozili do NOU na riesenie suspektného mela-
nému. V lokdlnej anestézii mu uskutocnili radikdlnu ex-
tirpdciu melandmu na chrbte a biopsiu lymfatickych uzlin
v axile. Histologicky sa potvrdil maligny melaném bez
metastdz do lymfatickych uzlin.

Prvykrét sa pacient na ambulantnu kardiologicku
kontrolu dostavil v oktébri 2003, dovtedy chodil na kon-
troly k obvodnému lekdrovi (meranie TK, predpisova-
nie liekov) a onkodermatoldgovi. Citil sa dobre. Bol in-
tenzivne pracovne vytaZzeny a na kontrolu sa prihldsil
najma preto, Ze sa chystal na sluzobnu cestu do Juzne;j
Afriky. Uzival lieky (ramipril 10 mg, karvedilol 25 mg,
verospiron 50 mg, furosemid 40 mg, vitamin E), rekre-
acne Sportoval. Pribral 9 kg. Pri objektivnom vySetreni
bol pacient normotenzny, bez priznakov retencie teku-
tin, akcia srdca bola pokojnd, pravidelnd, auskultacny
nalez na srdci a plicach bol normdlny. Aj ostatny fyzi-
kalny ndlez bol bez pozoruhodnosti. Pri laboratérnom
vySetreni mu zistili zvySend FW (28/60) pri negativnom
CRP, lahkd normocytdrnu anémiu, mierne zvySené hod-
noty kreatininu a urey, kyseliny mocovej, zmieSand hy-
perlipoproteinémiu a hypomagneziémiu (tabulka 1).

Obrazok 4b Echokardiogram po lieCbe. M-mode: Ustup dilatacie
lavej komory a zlepSenie kinetiky jej stien

Figure 4b Echocardiogram after therapy. M-mode: regression of left ventricular dilatation
and improvement of regional walls motion

Mocovy nélez bol negativny. Na EKG oproti janudru 2003
ustupili znaky hypertrofie a pretazenia LK (SV3 + RaVL
22 mm), dilatdcie oboch predsieni, normalizovala sa vol-
tdz v koncatinovych zvodoch, pritomna bola inkomplet-
nd pravoramienkovd blokdda (obrazok 1b). Tien srdca
na RTG hrudnika sa zmensil, kardiotorakdlny index bol
0,45 (obrazok 2b). Echokardiografia poukazovala na ts-
tup dilatdcie LK, zlepSenie systolickej funkcie LK, mier-
nu hypertrofiu LK, zmenSenie LP, vymiznutie mitrédlne;j
a trikuspiddlnej regurgitdcie, plicnej hypertenzie a peri-
kardidlneho vypotku (obrazky 3b, 4b, tabulka 2). Hod-
nota BNP poklesla na 59,7 pg/ml.

Diskusia

V praxi sme svedkami takéhoto dramatického zlep-
Senia zriedkavo, aj ked nie vynimocne. V literatire sa
opisuju pripady zlepSenia skor pri akutnej dilatdcii srdca
so zlyhanim pri myokarditide (2), osobitne pri infekcii
enterovirusmi (3), alebo pri srdcovom zlyhani v dosled-
ku predtym nelie¢enej hypertenzie (4). Zlep$it funkciu
LK mozno aj pri adekvdtnej liecbe ochorent, pri ktorych
je dysfunkcia a dilatdcia LK sekunddrna (alkoholova
KMP, KMP pri hypotyredze). Tieto sme v nasom pripa-
de vylucili. Na zaciatku sme vzhladom na nadviznost
vzniku tazkosti na infek¢éné ochorenie uvazovali predo-
vSetkym o myokarditide. Spociatku sme mysleli i na su-
bezne prebiehajicu glomerulonefritidu (lumbalgie na
zaciatku, patologicky mocovy ndlez a porucha funkcie
obli¢iek pri prijati), tito sme vSak neskor vylicili. Dia-
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gnozu myokarditidy sa nepodarilo potvrdit, mohli sme
ju len predpokladat na zdklade klinického priebehu. Za
pravdepodobnejSiu priinu akitnej dilatdcie a dysfunkcie
srdca po zhodnoteni vSetkych dostupnych faktov vSak
pokladdme srdcové zlyhanie na podklade neliecenej hy-
pertenzie. Pacient sice uddval, Ze mdval ,,normdlne hod-
noty TK®, nebolo ich vS§ak moZné objektivizovat. Pre uve-
denu pri¢inu srdcového zlyhania nasvedcuju: 1. dprava
mocového ndlezu po korekcii hypertenzie, 2. pritomnost
hypertonickych zmien na ocnom pozadi, 3. pritomnost
hypertenznej reakcie na zataZenie pri spiroergometrii
(vykonanej bez vysadenia antihypertenzivnej liecby), 4.
spomaleny odtok kontrastnej latky pri koronarografii, 5.
ndlez vyraznej hypertrofie kardiomyocytov pri EMB, 6.
tolerovanie trojkombindcie terapeutickych dévok anti-
hypertenziv bez hypotenzie, 7. regresia dilatacie LK, LP
a zlepSenie funkcie LK pri normotenzii pocas liecby far-
makami, ktoré dokdzatelne sposobuju regresiu hypertro-
fie LK a zlepSenie funkcie LK (5 - 7).

Zaujimavou sa javi komorbidita kardiomyopatie
s malignym melandmom, pri¢innu stvislost tychto dvoch
ochoreni v§ak nepredpokladdme.

Progndza pacientov so srdcovym zlyhanim na pod-
klade hypertenznej kardiomyopatie je pri adekvdtnej liec-
be vynikajuca (4). Prediktory priaznivého vyvoja pri D-
KMP vSeobecne nie su jednoznacne stanovené pre
disocidciu medzi klinickym obrazom pri prezentécii ocho-
renia, funkénymi parametrami a histologickymi prejav-
mi. Z klinickych prediktorov sa ako prognosticky priaz-
nivy ukazovatel uddva kratSie trvanie symptomov
srdcového zlyhania, vy$Sia natriémia, nepritomnost ko-
rondrnej choroby srdca (8). Z hemodynamickych fakto-
rov prezivanie najlepsie predikuje nizs{ tlak v zaklinenf a
v pravej predsieni (8, 9), respektive jeho pokles pocas
liecby (10). Signdlom priaznivého vyvoja je aj zlepSenie
parametrov diastolického plnenia (zniZenie viny E, zvy-
Senie vlny A, redukcia E/A a predlzenie decelera¢ného
¢asu) pri echokardiografii (11). ZniZenie objemove;j frak-
cie myofibril je spojené s hor$im funkénym stavom (12)
a zhorSenou prognézou (13). Stupen fibrézy negativne
koreluje so zlepSenim pri liecbe betablokdtormi (14).

Zaver

Prezentovanou kazuistikou poukazujeme na prob-
Iémy v etiologickej diagnostike tazkého srdcového zly-
hania. Pri rozhodovani o spdsobe liecby (vratane trans-
plantdcie srdca) a jej sprdvnom nacasovani u pacienta
s D-KMP je ddleZité poznat prediktory mozného priaz-
nivého vyvoja.
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