JAKA JE VASE DIAGNOZA?

V poslednich letech ziskdvaji na popularit€ seminare, na nichZ jsou prezentovany kazuistické pfipady. Jejich obliba spociva v tom, Ze je popisovan
konkrétni pfipad, ktery se skutec¢né udél a ktery se miZe pfihodit v kterékoliv ordinaci, v kterékoliv nemocnici. V rubrice ,Jakd je Vase diagndza“
bychom radi demonstrovali zajimavé pfipady z praxe. Soucasné bychom chtéli, aby si kazdy ctendf mohl vyzkousSet ,stdt u lizka" a sdm Fesit
naznaceny problém. V odpovédich na poloZené otdzky se potom pokusime komentovat diagnosticky a terapeuticky postup.

Pokud nékdo z Vs Fesil ve své praxi, at jiZ na lizkovém oddéleni nebo v ordinaci, zajimavy pfipad a chtél by se o néj podélit i s ostatnimi, kon-

taktujte prosim redakei.
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Pripad batolete, které se zddlo Gplné zdravé
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Ctrnactimésiéni holéicka byla poprvé v Zivoté hospitalizovana na spadovém détském oddéleni. Az do té doby byla rodinou i praktickym
Iékafem pro déti a dorost povazovana za zdravé dité. Divodem k hospitalizaci bylo tfi dny trvajici, stupfujici se zvraceni a odmitani potra-
vy. Klinicky stav pfi pfijeti nebyl dobry, v obraze dominovalo obéhové selhani.
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Popis pFipadu

Dévée ve véku 14 mésicl bylo pfijato na spado-
vé détské oddéleni se zvracenim, trvajicim Ctvrty
den. Pacientka zvracela po kazdém jidle &i piti. Pfi
pfijeti GCS (Glasgow coma scale) 5b modifikované
8kaly pro déti do 1 roku véku. Holcicka byla apatic-
k& az somnolentni, atonickd, bled4, reagovala sla-
bym placem na bolestivé podnéty. Nebyla menin-
gealni, zornice méla mydriatické, fixované, na osvit
reagovaly zpomalené, bulby méla stoéené vzhi-
ru. Méla Cistou pokozku, bez krvacivych projevd,
stejné tak sliznice. Dychala volné, bez vedlejSich
poslechovych fenoménd, dechova frekvence byla
26-34/minutu. Pfi poslechu srdce upoutal trojdoby
— cvalovy - rytmus bez pfitomnosti Selestu, tepova
frekvence 148/minutu. Jéatra méla palpacné tuhg,
hladkd, okraj Zeber pfesahovala o 2cm, slezinu

Obrazek 1. Ekg pfi pfijmu (svody I, Il a Il)
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neméla zvétSenou. Ostatni fyzikalni nalez byl bez
pozoruhodnosti, nebyly pfitomny otoky, TK 88/44
(40. percentil). Hmotnost 7670g, teplota rektalné
36,2°C.

Anamnéza

Dévee pochézelo z 1. rizikového téhotenstvi.
U matky se v 8. tydnu objevilo krvaceni, od 3. mé-
sice hyperemesis gravidarum, tinnitus, bolesti hla-
vy. V 5. mésici potize ustoupily. Amniocentéza pro
pozitivni biochemicky screening zjistila normalni
karyotyp 46 XX. Porod byl komplikovdn HELLP
(hemolysis, elevated liver enzymes, low platelets)
syndromem u matky. Stav si vyzadal revizi dutiny
délozni a krevni transfuzi. Porodni hmotnost ditéte
v 38. tydnu gravidity byla 2480 g, délka 48 cm, sko-
re dle Apgarové 4-7-9. Byla kfiS§ena maskou, krat-
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ce podavan kyslik, dale adaptace pfizniva. Kojena
3 dny, 3 mésice hypoalergenni mléko. Od 3. mésice
opakované zvracela, kazdy 2.-3. den po ranu, jesté
pfed 1. denni davkou. Béhem dne pak jiz nezvra-
cela. Z divodu zvraceni stfidana mléka — Nutrilon
AR, Sunar, Nutrilon s ryzovou kasi. Ranni zvrace-
ni neovlivnéno, pfetrvavalo. V 6. mésici hmotnost
6000g, v roce 7300g. Psychomotoricky vyvoj dle
zdravotniho prikazu opozdény, v roce si sama ne-
sedne, ale plazi se, ze sedu se stavi, zatim sama
nechodi. Slabikuje.

Priabéh hospitalizace

Po pfijeti zapoCata rehydrataéni 1é¢ba 10% glu-
kézou s NaCl a KCI. Vstupni vySetfeni séra (uvadime
pouze patologické hodnoty): urea 9,9mmol/l, ALT
3,4 ukat/l, AST 2,09 ukat/l, glykemie 2,7 mmol/l, Ast-
rup: pH7,39, BE-6,0mmol/l, HCO, 16,9 mmol/l, lak-

Obrazek 2. Snimek hrudniku
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Obrazek 3. Sono srdce vstupni Obrazek 4. Diferencialni diagnéza kardiogennich priin

Poznémka: PK - prav komora, LK - leva komora, VsV Myokarditis Kardiomyopatie SVES
PS - prava sin, LS - leva sii, A - aorta - i - - — - - i
RTG ndlez  sonovylu-  akutnistav  normalni dysfunk- akutni pri-  odpovida nezachyce-
Cuje CK-MB celevé ko-  béh akutni stav  nana EKG
mory
zvéts. jatra dilatace levé troponin hypotonie Unava, zvra-
komory | jen mirné ceni
zvysen
zvétSend
jatra

tat 11,38 mmol/l, koagulace Quick-INR: 1,56, APTT-
pomér: 1,21, antitrombin IIl.: 48,70%. Hodnoty C
—reaktivniho proteinu, kreatininu, bilirubinu, véetné
pfimého, kreatinkindzy, natria, kalia, chlorid(, kal-
cia, fosforu, magnezia, alkalické fosfatazy, gama-
glutamyltransferazy a krevniho obrazu v normé.

V diferencialné diagnostické rozvaze jsme zva-
zovali 4 okruhy mozné etiologie: hepatalni, centralni,
kardiogenni a metabolicky.

Diskuze

A) Hepatalni pfi¢ina: fyzikalni, sonograficky (jatra
zvétSena, homogenni, difuzné hyperechogenni,
slezina nezvétSena, bez prikazu ascitu) a labo-
ratorni nélez svéd¢i pro difuzni jaterni 1ézi.

B) Centraini pficina: kromé poruchy védomi je neu-
rologické vySetfeni bez jasné lateralizace, divka
je ameningealni, je pfitomna svalova hypotonie
bez dystrofie. Pfi lumbalni punkci je mok Ciry, vy-
téka pod normalnim tlakem, laboratorné buni¢-
ky 0, bilkovina 0,109/l, glykorachie 2,7 mmol/l,
CRP negativni, laktat v moku zvySeny 6,5 mmol/l
(norma do 2,2mmol/l), latex negativni. CT moz-
ku s ndlezem mirné difuzni hypoplazie ¢i atrofie
mozku.

C) Kardiogenni pficina: vstupni EKG nélez
s obtizné definovatelnou, v |. svodé nega-
tivni P vinou, dilatovanymi QRS komplexy,
bifazickymi az negativnimi dyskordantnimi T
vinami, osa QRS + 150 st. (obrazek 1). Po-
slechové cvalovy rytmus, RTG srdce a plic
s dilataci levé komory (obrazek 2). Kardialné
specifické enzymy kreatinkindza — izoenzym
MB 4,1 ug/l (normélni hodnoty do 6,4 ug/l),
troponin | 0,39 ug/l lehce zvySen (norma do
0,32ug/l). Sono vySetfeni srdce prokazuje
vyrazné dilatovanou levou sifi a levou komoru
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Pozndmka: VVC - vrozend srdecni vada
SVES - supraventrikuldrni extrasystolie
CK-MB - kreatinkinaza-MB izoenzym

Obrazek 5. Ekg po 12 hodinach
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se snizenou systolickou funkci (SF 0,20), mit-
ralni regurgitaci jako sekundarnim nasledkem
dilatace levé komory (obrézek 3). VedlejSim
nalezem pak byla pfitomnost hemodynamicky
nezavazného defektu sifového septa typu se-
kundum.

D) Metabolicka pfi¢ina: pro tuto etiologii by moh-
la svéd¢it hrani¢né nizka glykemie pfi pfijmu
2,7mmol/l, mirnd kompenzovana metabolicka
acidoza: BE - 6,0mmol, HCO, 16,9 mmol/l, pH
7,39 .. 7,42, zvySeny laktéat v séru 11,38 mmol/l
i v mozkomi$nim moku 6,5mmol/l. V moéi ale
neprokazujeme ketolatky ani redukujici Iat-
ky. Pozornost zasluhuji i hodnoty urey 9,9 ..
13,1..10,0mmol/l. Klinicky pacientka pfipomina
obraz pfi Reye-like syndromu, amoniak se nam
nepodafilo vySeffit.

Pracovni diagnosticky zaver

Hepatopatie, vySe transaminaz vSak neodpo-
vida zédvaznosti stavu. Centrdini pfi¢ina — nejedna
se 0 neuroinfekci. Zjisténa atrofie mozku neni pfi-
¢inou akutniho stavu. Kardiogenni pfi¢ina se jevi
nejpravdépodobnéjsi (obrazek 4). Jak ale vysvét-
lit vyznamnou dilataci levé komory? Metabolické
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zmény (glykemie, urea, Astrup) se zdaji pochopi-
telné, dité doma 3 dny odmitalo a zvracelo veskeré
jidlo.

Priklanime se ke kardiogenni pfi¢iné a v ramci
této etiologie zvazujeme 4 nejpravdépodobnéjsi
jednotky.

Priabéh

Pokragujeme v infuzni terapii glukézou a ionty.
Klinicky po 12 hodindch od pfijeti je pacientka jed-
noznacné zlepSena. GSC odpovida plnému poctu
11 bod(i modifikovaného skére. Divenka se spontan-
né probouzi a otvird o¢i. Reaguje na okoli, komuni-
kuje s rodici, spontanné hybe koncetinami. Svalovy
tonus zfetelné zlepSen, ndpadny je ,vysoce ladény*
zZlostny kfik, ktery je ale dle matky ,normalni“. Hol-
Cicka téz prijima tekutiny p.o. EKG po 12 hodinach
od pfijeti s jiz zfetelnymi zménami oproti vstupnimu,
vyprofilované standardni sinusové P viny, QRS kom-
plex uzsi, osa QRS + 55 st., T viny jiz nejsou dyskor-
dantni (obrazek 5).

Jako nejpravdépodobnéjsi se nam jevi stav po
probéhlé dlouhotrvajici paroxyzmalni supravent-
rikularni tachykardii. Tato diagnéza ma vSak jednu
velkou slabinu — sami jsme tachykardii nezastihli.
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Srdecni frekvence po piijeti byla maximalné 156/
minutu, v pribéhu pobytu déle klesala a drzela se
kolem 120/minutu.

Diagndzu jsme byli nuceni za dalSich 6 hodin
po kontrolnim echokardiografickém vySetfeni zce-
la opustit. Oproti pfedpokladu nedoslo ke zlepSeni
systolické funkce. Naopak, ta se progresivné hor-
Sila (SF 0,18), zvyraznila se regurgitace na mitraini
chlopni. Byla stanovena nova diagnéza - dilatacni
kardiomyopatie se symptomy selhdvani levé komory
neznamé etiologie. Domluven byl pfeklad na specia-

lizované klinické pracovisté, ktery probéhl tentyz den
letecky (26 hodin od pfijeti).

Zde byl potvrzen obraz dilataéni kardiomyopa-
tie, byla zahéjena diuretickd a kardiotonicka lécba.
Za 8 hodin po pfijeti zaznamenana ataka tachykar-
die 220/min. Hrubovinnd komorova fibrilace byla
terminovana opakovanym vybojem. Po resuscitaci
byl zaveden centralni Zilni katetr pro u¢ely monito-
race a aplikaci dobutaminu. Ani poté nedochazi ke
zlepSeni. Naopak nastéva dal3i zhorSeni systolické
funkce myokardu (SF 0,12). Po dalSich 3 hodinéch se

ataka komorové fibrilace opakuje. Tentokrat iz ne-
reaguje na medikamenty ani na opakované vyboje,
dité umira.

Pitva nepfinesla do uréeni diagndzy nové svétlo,
potvrdila jen znamé nalezy na srdci a CNS.

1. Jaka je VaSe diagndza?
2. Jaky by byl Vas postup?

Odpovéd najdete na str. 245



