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Hypokalcemie je vzécnou, avsak potencidlné reverzibilni pfic¢inou dilata¢ni kardiomyopatie. Nejcastéji je
zpusobena hypoparathyreézou. V nasledujici kazuistice je popsan pripad 74letého pacienta s dilatacni kar-
diomyopatii, ktera byla vyvolana dlouhodobou hypokalcemii. Po substituci kalcia se zdravotni stav pacienta
zlepsil, ustoupily zndmky srdecniho selhani a kontraktilni funkce komor se zlepsila.
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ABSTRACT

Hypocalcemia is a rare, yet potentially reversible cause of dilated cardiomyopathy, with the most frequent
underlying cause being hypoparathyroidism. This case report presents the case of a 74-year-old patient with
dilated cardiomyopathy developing due to long-term hypocalcemia. Following calcium supplementation,
the patient’s condition improved as did ventricular contractile function, and signs of heart failure resolved.

Uvod

Dilata¢ni kardiomyopatie je progresivni onemocnéni sr-
de¢niho svalu, které je charakterizovano dilataci srdec¢nich
komor a poklesem jejich kontraktility. Mze byt postizena
jak leva, tak prava komora srdecni. Je to treti nejcasté;si
pric¢ina srde¢niho selhani a nejcasté;jsi divod transplantace
srdce. Dilata¢ni kardiomyopatie ma mnoho pfricin véetné
vrozenych, infekénich a toxickych. V mnoha ptipadech se
presna etiologie dilatacni kardiomyopatie zjistit nepodafi.
Vzhledem k rozvoji genetického testovani se vsak bude
mnozstvi téchto tzv. idiopatickych kardiomyopatii ziejmé
snizovat.!

V nésledujici kazuistice je popsan pfipad 74letého pa-
cienta s dilata¢ni kardiomyopatii s dlouhodobou hypokal-
cemii pfi hypoparathyredéze po totalni thyreoidektomii.
Po |écbé peroralnim vapnikem a vitaminem D se systolicka
funkce komor vyrazné zlepsila a doslo i k subjektivnimu
a objektivnimu zlepseni stavu pacienta. Vzhledem k tomu,
Ze hypokalcemii indukovand dilata¢ni kardiomyopatie je
potencialné reverzibilni, je dulezité v ramci diferencialni

diagnostiky na tuto formu dilata¢ni kardiomyopatie myslet.
I kdyz je tato cesta nékdy velmi trnitd, jak je nize popsano.?

Popis pFipadu

Ctyfiasedmdesatilety pacient byl poprvé pfijat na nase
pracovisté v ¢ervenci roku 2017 na doporuceni ambulant-
niho kardiologa k provedeni selektivni koronarografie pro
namahovou dusnost (NYHA Il) trvajici pul roku. Pfi prijeti
si pacient nestézoval na jiné potize, neudaval bolesti na
hrudi, palpitace, synkopu, otoky dolnich koncetin, kasel
ani febrilie. V té dobé byl dlouhodobé lé¢en levothyroxi-
nem pro hypothyreézu po strumektomii, kterou prodélal
v roce 2009, peroralnimi antidiabetiky pro diabetes melli-
tus 2. typu, kombinaci antihypertenziv (lisinopril, amlodi-
pin, metipamid, betaxolol) a blokdtorem tvorby kyseliny
mocové (allopurinol). V sedmdesati letech podstoupil ku-
rativni radioterapii pro karcinom prostaty. V dobé pfijeti
na nase oddéleni byl pacient dispenzarizovan urologem
a onemocnéni bylo v remisi.
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Obr. 1 - EKG kiivka. Sérova hypokalcemie ma charakteristicky vliv
na zmény EKG kfivky. Hlavnim znakem je prodlouZeni repolarizace
komor, na EKG je patrné prodlouzeni segmentu ST, coz vede k pro-
dlouzeni intervalu QTc, a hrozi tak vznik torsade de pointes. Mezi
vedlejsi znaky patii zkraceni intervalu PQ, ploché az negativni viny T
a elevace ST imitujici infarkt myokardu s elevacemi tseku ST (STEMI).

Hodnoty krevniho tlaku pfi pfijeti byly v mezich normy,
akce srde¢ni byla 77/min, nemél fyzikalni zndmky srdecni-
ho selhdvani a nebyla pfitomna neurologicka symptoma-
tologie. Na EKG byl sinusovy rytmus, nespecificka porucha
nitrokomorového vedeni a délka intervalu QTc byla 450
ms, tedy na horni hranici normy. Echokardiograficky byla
popsdna systolicka dysfunkce levé komory srdecni s ejekéni
frakci (EF) 44 %. Laboratorné byla pfitomna lehka rendini
insuficience (S-kreatinin 126 pmol/l, S-mocovina 9,9 mmo-
I/1), hypokalcemie (S-vapnik 1,52 mmol/l), hyperfosfatemie
(S-fosfor 1,8 mmol/l) a hypomagnezemie (S-hofcik 0,77
mmol/l) pfi normalni hodnoté celkové bilkoviny a albumi-
nu (S-celkova bilkovina 74 g/l, S-albumin 47g/l), hodnota
fT4 pfti substituci levothyroxinem byla v normé (5-fT4 20,7
pmol/l), zatimco hodnota parathormonu byla snizena (S-
-parathormon 1 pmol/l (tabulka 1). Dle provedené selek-
tivni koronarografie byly koronarni tepny bez zuzeni. Po
provedenych vysetfenich byl pacient propustén s nové
nasazenou substituci kalcia do péce ambulantniho lékare
s doporucenim casné endokrinologické kontroly pro hypo-
kalcemii pfi hypoparatyreéze, kterd byla velmi pravdépo-
dobné komplikaci totalni thyreoidektomie (pozn. hypokal-
cémie s hodnotou celkového kalcia 1,64 mmol/l byla dle
dokumentace nasi nemocnice pfitomna jiz v roce 2013 bé-
hem hospitalizace na urologickém oddéleni, avSak nebyla
ji vénovana vyraznéjsi pozornost).

Tabulka 1 - Laboratorni hodnoty

Cervenec  Cerven Za¥i

2017 2018 2018
S-vapnik, mmol/l 1,52 1,06 2,1
S-fosfor, mmol/I 1,8 2,2 1,5
S-hor¢ik, mmol/l 0,77 0,6 -
S-kreatinin, pmol/l 126 181 130
S-mocovina, mmol/| 9,9 15,2 10
S-celkova bilkovina, g/l 74 - -
S-albumin, g/l 47 - -
S-fT4, pmol/l 20,7 21,7 -
S-parathormon, pmol/I 1 - -
S-TSH, mU/I 1,2 1,57 -
B-hemoglobin, g/l 133 161 -

Tabulka 2 - Echokardiografické parametry

Cerven Zafi

2018 2018
Ejek¢ni frakce levé komory (%) 26 50
End-diastolicky rozmér levé komory (mm) 63 58
End-systolicky rozmér levé komory (mm) 52 42
Plocha levé siné (cm?) 31,1 26,5
End-diastolicky rozmér pravé komory (mm) 46 34
Stupen mitralni regurgitace (.-IV.) 111 Il.
Vrcholovy regurgitacni gradient na 40 23

trikuspidalni chlopni (mm Hg)
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Na nase oddéleni byl pacient znovu pfijat v ¢ervnu roku
2018. Byl pfijat prekladem z interniho oddéleni spadové
okresni nemocnice ke zvazeni implantace implantabilni-
ho kardioverteru-defibrilatoru (ICD) z primarné preven-
tivni indikace pro tézkou systolickou dysfunkci komor pfi
dilatacni kardiomyopatii neischemické etiologie. V okres-
ni nemocnici byl opakované hospitalizovdn pro tézké
srde¢ni selhani véetné nutnosti prechodné hemodialyzy
v ramci kardiorenalniho syndromu. Echokardiograficky
byla patrna dilatace viech srdec¢nich oddill, systolicka
dysfunkce obou srdecnich komor, levd komora s tézkou
systolickou dysfunkci pfi difuzné snizené kontraktilité, EF
levé komory srdecni byla 26 %. Déle byla pfitomna mitral-
ni regurgitace Il.-lll. st. pfi dilataci anulu a znamky stfed-
né zdvazné plicni hypertenze. Na EKG byl pfitomen klidny
sinusovy rytmus, nespecifickd porucha nitrokomorového
vedeni, nespecifické zmény segmentu ST a prodlouzena
délka intervalu QTc na 600 ms. V laboratornich paramet-
rech pfi pfijeti dominovala rendlni insuficience (S-kreati-
nin 181 pmol/l, S-mocovina 15,2 mmol/l), tézka hypokal-
cemie (S-vapnik 1,06 mmol/l), hyperfosfatemie (S-fosfor
2,2 mmol/l), hypomagnezemie (S-hofcik 0,6 mmol/l), ele-
vace hodnoty N-terminalniho fragmentu natriuretického
propeptidu typu B (NT-proBNP) na hodnotu 22 tis. pg/ml.
Dle ziskanych informaci byl pacient od naseho propusténi
v roce 2017 dlouhodobé bez substituce kalcia a vitaminu
D. Vzhledem k vy3e uvedenému bylo vyjadfeno podezieni
na hypokalcemii indukovanou dilata¢ni kardiomyopatii
a implantace ICD na nasem oddéleni indikovéana neby-
la. Byla zahajena zpocatku parenterdlni substituce kalcia
a peroralni substituce vitaminu D. Pacient i jeho rodina
byli opétovné pouceni o nutnosti uzivani nasazené me-
dikace. K dalsi |é¢bé byl pacient prfeloZzen na spadové in-
terni oddéleni. Jiz prfed prekladem se pacient citil Iépe,
postupné ustupovaly znadmky srdec¢niho selhani, svalova
sila se zlepsovala.

Po tfech mésicich substitucni l1é¢by a pfiblizeni hodno-
ty vapniku k normé (S-vapnik 2,1 mmol/l) udaval pacient
celkové zlepseni zdravotniho stavu, chodil pravidelné na
prochdzky, pfi kterych nepozoroval vyraznéjsi dusnost,
nebyl znovu hospitalizovan. Echokardiograficky byla pa-
trna pouze dilatace levé siné, ostatni srdecni oddily nebyly
dilatované, pravd komora vykazovala dobrou systolickou
funkci, levd komora jevila lehkou hypokinezi septa, doslo
ke zlepseni globalni systolické funkce levé komory (EF LK
50 %), mitralni regurgitace se zmensila na Il. st. a nebyly
pritomny zndmky klidové plicni hypertenze (tabulky 1, 2).

Diskuse

Hypokalcemie je vzacnou pfic¢inou dilata¢ni kardiomyopa-
tie. Od roku 1939, kdy byla hypokalcemicka kardiomyo-
patie poprvé popsana, bylo dosud publikovdno okolo 30
kazuistickych sdéleni u dospélych pacientd. Rozpozndni
této priciny je dllezité zejména z toho dlvodu, Ze pri¢ina
je prevdzné reverzibilni, a onemocnéni tak Ize zvratit.>*
Vime, Ze kalcium ma fidici roli pfi svalové kontrakci. Za
pomoci kalciovych kanall vstupuje béhem faze akcniho
potencidlu kardiomyocytu do nitra buriky, nasledné do-
chazi k uvolnéni kalciovych iontl ze sarkoplazmatického
retikula, zvyseni cytosolové koncentrace kalciovych iontd,

navazani na troponin a zméné konformace troponin-tro-
pomyozinového komplexu a poté se spusti svalova kon-
trakce. Nedostatek kalcia proto narusuje celkovou dobu
trvani pfenosu kalciovych iontd, a tak dochazi k poruse
kontraktility myokardu.>® Kardiomyocyty jsou ovliviiova-
ny ale i vitaminem D a parathormonem. U¢inek vitaminu
D byl v posledni dobé popisovan v experimentalni roving,
kde odstranéni receptorl vitaminu D u mysi a nedosta-
tek vitaminu D u krys vedly k hypertrofii srde¢ni svaloviny
a fibroze.?” Byly publikovany i epidemiologické studie po-
pisujici souvislost hodnoty vitaminu D se systolickou funk-
ci levé komory srdec¢ni. Napfiklad studie pacient podstu-
pujicich selektivni koronarografii ukazala spojitost nizsi
hodnoty vitaminu D s poklesem systolické funkce komor
a vyssi mortalitou z kardiovaskuldrnich pficin.28° Kromé
znamych ucinkl parathormonu, jejichz vyslednym efek-
tem je zvyseni kalcia a snizeni fosfata v krvi, je u kardio-
myocytU popisovan pozitivné chronotropni efekt.?

Ve vyse prezentované kazuistice je popisovan pripad
pacienta, u kterého nebyla v&as rozpoznana komplika-
ce vykonu na stitné zlaze. Stalo se tak i presto, Ze niz-
ka hodnota vapniku byla dokumentovana nedlouho po
zakroku, avsak nebyla ji vénovana dostatecna pozornost.
Pacient byl roky bez vyraznéjsich obtizi. Dlouhodobé tr-
vajici hypokalcemie nakonec vyustila v poruchu systolické
funkce levé komory srde¢ni, kterd se subjektivné projevila
jako ndmahova dusnost. Diagnézu hypokalcemie v tomto
pripadé jisté ztizila i nepfitomnost vyraznéjsich neuromu-
skularnich, psychickych a jinych napadnéjsich priznaka.
Na dalsim zhorseni stavu pacienta mélo pak bohuzel i vliv
preruseni terapie hypokalcemie po predani pacienta do
ambulantni péce. Stav nakonec vyustil az v kardiorenalni
selhani s nutnosti akutni dialyzy. Kvuli zvysenym ztratam
kalciovych iontd do modi se pfi stavajici progresi chronic-
ké renalni insuficience déle zhorsovala hodnota kalcemie
a vzhledem k poruseni pfristitnych télisesk nemohlo dojit
ke zvysené sekreci parathormonu a zvyseni hodnoty kal-
cia, jako tomu byva pfi sekundarni hyperparathyreéze.o
Soucasnd lécba klickovym diuretikem déle zhorsovala vy-
lucovani kalciovych iontd do moci, a proto i odezva na
standardni 1écbu srde¢niho selhani nebyla adekvatni,
pacient na Iécbu Spatné reagoval, a doba hospitalizace
tak byla nepfimérené dlouha. Kazuistika je nazornou
ukazkou toho, jak je suplementace kalcia v tomto pfipa-
dé dilata¢ni kardiomyopatie tou zasadni lécbou, ¢ehoz
je dikazem i rychlé zlepSovani pacienta v prvnich dnech
podavani kalcia. Pfi kontrole pacienta po necelém ctvrt
roce |écby doslo nejen k celkovému zlepseni jeho stavu,
ale i k vyraznému zlepseni srde¢ni kontraktility levé i pra-
vé komory srdec¢ni prakticky az k normdlnim hodnotam.
Je pravdépodobné, Ze s pokracujici 1é¢bou se stav muze
nadale zlepsovat.

Zaveér

Vzhledem k tomu, Ze hypokalcemii indukovana dilatac-
ni kardiomyopatie je potencialné reverzibilni, u dospélé
populace nejcastéji zpusobend hypoparathyredézou, méli
bychom po ni aktivné patrat, zvlast u takovych pacientd,
u kterych je pfic¢ina dilata¢ni kardiomyopatie nevysvétli-
telnd a kteri podstoupili operacni zakrok na stitné zlaze.
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Vysetrfeni kalcemie je jednoduché a muze zasadné ovlivnit
dalsi osud pacienta. Kromé toho hypokalcemie zpusobuje
i zmény na EKG, jak tomu bylo i v tomto pfipadé. V po-
sledni dobé se nam ale bohuzel zda, Ze je spravna inter-
pretace EKG zapomenutym uménim (obr. 1).

Prohlaseni autorli o mozném stretu zajmu
Zadny stfet zajma.

Financovani
Zadné.

Prohlaseni autorti o etickych aspektech publikace
Autofi prohlasuji, Ze vyzkum byl veden v souladu s eticky-
mi standardy.
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