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Kasuistika popisuje pfipad nemocné, jejiZ prvni symptomatologii byla paraparéza hornich koncetin, posléze s rozvojem
Sokového stavu, EKG-obrazem rozsahlého infarktu myokardu s akutni vyznamnou dysfunkci levé komory srde¢ni, vie na
podkladé malabsorpéniho syndromu pfi glutenové enteropatii.
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This is the case report of a female patient whose initial symptom was upper limb paraparesis, with subsequent development
of a shock state, ECG-documented extensive myocardial infarction with acute significant left ventricular dysfunction, all

this secondary to malabsorption syndrome in the presence of gluten enteropathy.
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Glutenova enteropatie (celiakie) patfi do skupiny pri-
marnich malabsorpénich syndromt. Incidence to-
hoto onemocnéni v Evropé je 1/100-200.7'? Pro
genetickou predispozici svéd¢i vysoka incidence
genetickych ukazateli na 6. chromosomu - HLA DQ2
a HLA DQ8.!% Jde o autoimunitni onemocnéni, cha-
rakterizované permanentni stfevni intoleranci lepku
obilovin (predevSim pSenice a Zita). V dusledku atro-
fie a typickych zanétlivych zmén sliznice tenkého
stfeva dochézi k rozvoji malabsorpce, provazené kla-
sickymi priznaky jako je prujem, steatorea a vahovy
ubytek, a dale priznaky, které jsou méné€ napadné
nebo se zdaji na prvni pohled jako nesouvisejici —
dyspepsie horniho typu, sideropenicka anemie, osteo-
penie, amenorea a infertilita. Malabsorbce je rever-
zibilni po vylouceni lepku z potravy. Celiakie byva
casto spojena se selektivni deficienci IgA, dermatitis
herpetiformis Duhring, diabetes mellitus, onemoc-
nénim §titné Zlazy. Srde¢ni onemocnéni spojena
s celiakii jsou velmi vzacna, v literaturfe byva popi-
sovan malo Casty vyskyt kardiomyopatie (od roku
1966-2005 bylo v anglicky publikované literature
popséno pouze 15 pripadti se zavérem dilatac¢ni kar-
diomyopatie nebo lymfocytarni myokarditida).®
Diagnostika se v sou¢asné dobé opira o anamnézu,
klinické projevy, pozitivni sérologické markery (proti-
latky proti gliadinu (AGA), protilatky proti tkaro-
vé transglutaminéze (tTG), protilatky proti endomy-
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ziu (EMA), histologicky priikaz zmén sliznice tenkého
stfeva a klinickou a sérologickou odpovéd na bez-
lepkovou dietu. Onemocnéni je charakterizovano
velmi ¢astou asymptomati¢nosti, patii mezi nejcaste-
ji nediagnostikovana onemocnéni.

POPIS PRiPADU

64leta nemocna byla poprvé prijata do nemocnice na
neurologické oddéleni pro nahle vzniklou celkovou sla-
bost a paraparézu hornich koncetin nejasné etiologie.
Doposud vaznéji nestonala, 1é¢ila se na artrézu kloubt
dolnich koncetin, intermitentné uzivala pouze ibupro-
fen. Provedenymi zékladnimi laboratornimi vySetreni-
mi byla zjiSténa vyrazna hypokalemie (1,79 mmol/l),
hypokalcemie 1,18 mmol/l, hodnota INR 4,74 (pa-
cientka neuzivala antikoagulancia). V krevnim obra-
zu byla pritomna leukocytéza 19,7 giga/l (od druhého
dne hospitalizace byla febrilni), erytrocyty 3,67 tera/l,
hemoglobin 12 g/dl, hematokrit 35,6 %, trombocyty
155 giga/l. Z dalSich laboratornich parametra vy-
birame: kreatinin 152 pumol/1, ALT 1,94 pkat/l, AST
4,13 pkat/l, GMT 0,48 pkat/l, celkovy cholesterol
3,40 mmol/1, HDL-cholesterol 0,89 mmol/1, LDL-cho-
lesterol 1,74 mmol/], triglyceridy 1,08 mmol/l, celkova
bilkovina 58 g/1.

Ctvrty den hospitalizace byla nemocna preloZena
na jednotku intenzivni péce interniho oddéleni pro
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nahle vzniklou klidovou dusnost s rychlym rozvojem
kardiogenniho Soku, s neméritelnym krevnim tla-
kem. Na EKG byla pritomnost elevaci usekt ST
ve svodech I, II, aVL, V2-6 (obrdzek 1), doprovazena
zvySenim srdec¢nich enzymt (CK MB 2,65 ... 2,81 ...
2,17 pkat/l), troponin T 0,53 ng/ml (v dokumenta-
ci pouze jedind hodnota, normalni hodnota pod
0,1 ng/ml).

Obr.1 Na zacatku onemocnéni
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Obr.2 Za jeden rok, v dobé diagnostiky celiakie

Monitorovanim EKG byly diagnostikovany béhy
nesetrvalych, ale i setrvalych polymorfnich komoro-
vych tachykardii s nutnosti elektrické kardioverze.
Echokardiograficky jsme prokazali dilataci levé
komory srde¢ni (LKS), endsystolicky rozmér LKS
(LVESD) 43 mm, enddiastolicky romér LKS (LVEDD)
55 mm Hg s prakticky difuzni hypokinezi a vyznam-
nou systolickou dysfunkci - ejekéni frakce (EF) 30 %.
Stav jsme uzavieli jako rozsahly infarkt myokardu.
Pacientka méla dlouhodobou katecholaminovou pod-
poru a upravou metabolickych parametra byla
postupné stabilizovana. Kontrolni echokardiograficky
nalez za 10 dni ukazal prekvapivé normalni funkci
levé komory srdec¢ni, EF LKS 65 % s praktickou nor-
malizaci kontrakce postiZzenych segmentti. Na EKG
doslo k vyvoji zmén EKG (pfi propusténi negativni T
ve vySe popsanych svodech). Dvacaty den od prijeti
na interni metabolickou jednotku intenzivni péce
byla doplnéna selektivni koronarografie na kardio-
logickém oddéleni, ktera neprokazala postiZeni vénci-
tych tepen (ventrikulografie nebyla provedena), pa-
cientka byla v dobrém stavu propusténa domu.
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V dal$im priitbéhu byla nemocna celkem 3x hospi-
talizovana na internim oddéleni pro hypokalcemie
s krecemi kosterniho svalstva, paraparézami hornich
koncetin, celkovou slabosti, laboratorné dale byla
prokazana hypofosfatemie, hypomagnezemie, hyper-
paratyredza, nizka kalciurie (pouze pfi prvni hospita-
lizaci, poté v normeé); dalsi laboratorni hodnoty: nor-
malni koagula¢ni parametry, normalni krevni obraz
nebo lehka normocytarni anemie, normalni krea-
tinin, jaterni testy, albumin a feritin.

V anamnéze pacientky se nevyskytly nikdy zaZivaci
obtiZe nebo priijjmovité onemocnéni. Provadéli jsme ra-
du laboratornich vysetfeni, CT vySetfeni mozku, nad-
ledvin, MR mozku bez nélezu patologie. Pri¢ina mine-
ralovych dysbalanci nebyla zjiSténa, po infuzni terapii
byla pacientka vZdy velmi rychle stabilizovana, v mezi-
dobi, tj. pribliZzné 2-3 meésice byla zcela bez obtiZi.

Pii posledni hospitalizaci, rok po probéhlém kardio-
gennim Soku, jsme prokazali malabsorpéni syndrom
- na zakladé patologického xyl6zového testu, velmi
nizké koncentrace B-karotenu, pozitivity endomyzial-
nich protilatek (EMA) a protilatek proti gliadinu
(AGA). Doplnili jsme duodenalni biopsii — histologicky
a histochemicky byla potvrzena diagnéza celiakalni
sprue. Dale byla také diagnostikovana téZka osteo-
poréza, laboratorné prokazana osteomalécie, obraz
plizivé infrakce diafyzy pravé tibie (= Looserova z6-
na, pseudofraktury). Rodinnd anamnéza pokud jde
o celiakii byla negativni.

Zahajili jsme bezlepkovou dietu, od té doby je pa-
cientka jiz bez recidiv vySe uvedenych obtiZi. DoSlo
k prirtistku hmotnosti o 10 kg, zcela vymizely epizo-
dy tetanickych krec¢i, postupné nastala tiprava para-
metrtt kostniho metabolismu. V soucasné dobé je
pacientka sledovana v metabolické poradné a je zcela
bez obtizi, bez dusnosti a poruch rytmu.

DISKUSE

Vyse uvedena kasuistika popisuje ,banalni“ entero-
patii, ktera byla pri¢inou téZkého, Zivot ohroZujiciho
stavu s rozvojem kardiogenniho Soku.

Domnivame se, Ze nejpravdépodobnéjsi diagnézou
v uvedené kasuistice je kardiomyopatie pifi tézké
hypokalcemii s mnohoéetnymi vazospasmy. V souvis-
losti s hypokalcemii byvaji popisovany zmény EKG ve
smyslu elevaci tisekti ST!® a také mozZnost rozvoje
srdeéniho selhani.('®)

Diferencidlné diagnosticky je treba uvést auto-
imunni myokarditidu,®? ktera byva popisovana
u nemocnych s celiakii. Roli zde sehrava zvySena
absorpce ruznych antigent nebo infekénich agens pfi
poruse strevni permeability, dalsim mechanismem je
poskozeni myokardu v disledku imunitni odpovédi
proti antigentim pritomnym soucasné v myokardu
a tenkém strevé. U této jednotky nedochéazi kon-
venc¢ni terapii k tpravé funkce levé komory srdeéni,
ale aZ po imunosupresivni 1écbé; tato tiprava neby-
va tak rychla.

Dadle je tfeba zminit fulminantni myokarditidu,*®
ktera je charakterizovana dysfunkéni, ale nedilatova-
nou levou komorou srde¢ni (v nasem pripadé byla
LKS dilatovana).

V uvahu pfipada i Tako-tsubo syndrom,"® coz je
akutné vznikla reverzibilni porucha kinetiky po stre-
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sové situaci, pro kterou je typicka balonovita dyski-
neze hrotu a hyperkontraktilita bazalnich segmentti,
u které ale nejsou pritomny znamky malabsorpce.
Podle echokardiografie vsak geometrie levé komory
srde¢ni nesplriovala kritéria tohoto onemocnéni.
Vzhledem k delSimu ¢asovému odstupu od prvni
hospitalizace pacientky dnes neni mozné jednozna¢né
stanovit pri¢inu Sokového stavu, ale souvislost s ma-
labsorp¢énim syndromem pii celiakii je nepochybna.

ZAVER

Cilem prace bylo upozornit i na neobvykly pribéh
kardiomyopatie, jejiZ pri¢ina byla zjiSténa aZ rok po
prodélaném onemocnéni. Celiakie u dospélych byva
casto asymptomaticka nebo se slabé vyjadienymi pri-
znaky. Kardiomyopatie sdruzena s celiakii je vazna
a potencialné smrtelna diagnoéza.

U nejasnych stavtl dysfunkce levé komory srdeé¢ni,
zvlasté pak spojenych s minerdlovou dysbalanci, dopo-
ruc¢ujeme zaradit do vySetfovaciho algoritmu i scree-
ning na celiakii.
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