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SOUHRN

Kazuistika popisuje terapeuticky postup u pacientky prichazejici pro reoperaci chlopné pro trikuspidalni regurgitaci.
Operace byla komplikovana pravostrannym srdecnim selhanim a neuspokojivym vysledkem anuloplastiky trikuspidalni
chlopné. Na pooperaénim oddeéleni dochazi k progresi pravostranné srdecni insuficience, rozvoji syndromu systémove
zanétoveé odpovedi organismu (SIRS), nasledovany multiorganovou dysfunkci (MODS) s nutnosti implantace V-A ECMO
podpory. Klinicky pribéh byl dale komplikovan rozvojem akutniho rendlniho selhani vyzadujici kontinudlni hemodialyzu
(CRRT) a difuznim krvacenim do plic, Ié¢enym opakovanymi bronchoskopickymi aspiracemi a podanim transfuznich
pripravkl. Pacientka zemrela 5. pooperacni den. Predpokladanymi pricinami umrti byly: 1. SIRS s tézkou vazoplegi;
2. pravostranné srdecni selhani; 3. krvaceni do plic. Pfi anatomicko-patologické pitvé byly nalezeny Sokové zmény na
organech, ale také intracerebrdini krvaceni. To mohlo prispét k hemodynamické nestabilité pacientky. V takovychto
situacich, kdy nelze spoléhat na standardni neurologické vysetreni, by bylo vyhodou mit moznost pouzivat biochemické
markery poskozeni mozkové tkané.
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ABSTRACT

Matloch Z., Riha H., Netuka I., Kment M., Kotulak T.: Case report of missed diagnosis of intracranial haemorrhage
in a patient after tricuspid valve annuloplasty

This case report describes the management of a patient who required reoperation for tricuspid valve regurgitation.
The procedure was further complicated by right ventricular failure and an unsatisfactory result of tricuspid valve
annuloplasty. On the ICU this patient developed systemic inflammatory response syndrome, followed by multiple-or-
gan failure requiring V-A ECMO. The clinical course was also complicated by acute kidney failure needing continuous
renal replacement therapy and by pulmonary haemorrhage requiring several bronchoscopy interventions and blood
transfusions. The patient deceased 5 days after surgery. The presumed causes of death were 1) systemic inflammatory
syndrome with profound vasoplegia, 2) right ventricular failure and 3) pulmonary haemorrhage. Autopsy revealed
assumed shock organ changes but also brain haemorrhage. This unexpected pathology may have contributed to
the patient’s hemodynamic instability. In a situation where standard neurological methods are inconclusive, novel
biochemical markers of brain damage could be helpful.
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KAZUISTIKA

Pacientka (72 let) s BMI 27 a ICHS byla ope-
rovana v bfeznu 2011. V osobni anamnéze méla
arteridlni hypertenzi, hypotyredzu, hyperlipidé-
mii a osteoporézu. Byly provedeny nahrady aor-
talni a mitralni chlopné biologickymi protézami.
Operace probéhla bez problémiu a pacientka by-
la po 14 dnech propusténa z nemocnice do lazni
k rekonvalescenci. Dalsi operace, které pacientka
prodélala, byly levostranna mastektomie pro kar-
cinom, s naslednou radioterapii a chemoterapii,
appendektomie a cholecystektomie.

V fijnu 2012 pacientka pfisla k hospitalizaci
pro dusnost a inavu (NYHA II-III). Transtorakalni
echokardiografie (TTE) prokazala hlavné dilatova-
nou pravou komoru (D-RV) se stfedné omezenou
funkci, dilatovanou pravou sin (D-RA) a tézkou tri-
kuspidalni regurgitaci (4/4). U pacientky byla pla-
novana reoperace s cilem anuloplastiky trikuspi-
dalni chlopné. Pfedoperacni logistické EuroSCORE
II1 bylo 12,16 %. Operace probéhla v listopadu 2012.
Operatér implantoval Tailor ring a pojistil plastiku
jesté procedurou De Vega. Perioperacni vySetfeni
TEE prokazalo trikuspidalni regurgitaci (2/4), ale
také znamky plicni hypertenze, téZce dysfunkéni
dilatovanou pravou komoru a turbulentni tok v le-
vokomorovém vytokovém traktu s obrazem ,,systo-
lic anterior motion* (SAM). Cely vykon byl prove-
den na mimotélnim obéhu, ale bez pouziti aortalni
svorky. Mimotélni obéh trval 85 minut. Pacientka
byla odpojena od mimotélniho obéhu s kom-
binovanou farmakologickou podporou obéhu:
milrinone 0,5ug/kg/min, dobutamin2,5ug/kg/min
a noradrenalin 0,3 ug/kg/min.

Po operaci dosSlo k progresi hemodynamické
nestability s rozvojem SIRS a vazoplegie. BEhem
zvySovani davky noradrenalinu jsme nasadiliiva-
zopresin v infuzi. Kvtli obtiZznému zavadéni plic-
nicového katétru jsme kalibrovali pristroj LiDCO
a srde¢ni indexy se pohybovaly v rozmezi 3,1 az
4,5 1/min/m?, systémova vaskularni rezistence
(SVR) byla jen kolem 600 dyn-s/cm-°. Zkusili jsme
terapii hydrokortizonem a podali metylénovou
modr k ovlivnéni refrakterni vazoplegie. Pro akut-
ni renalni selhani s oligurii a znamky plicniho edé-
mu musela byt zah4jena CRRT. Kvali postupnému
zhorSovani metabolického stavu, pravostrannému
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srdecnimu selhani, poruchu oxygenace a SIRS
s vazoplegii jsme prvni pooperacni den implanto-
vali veno-arterialni mechanickou srde¢ni podporu
(V-A ECMO).

SIRS a multiorganové selhani (MOF) progredo-
valy. Nejvétsim problémem byl rozvoj krvaceni do
plic. Provedli jsme celou fadu bronchoskopickych
vySetfeni a aspiraci, krvaceni bylo vsak difuzni
a neztiSitelné. Multidisciplindrni tym rozhodl
o nerozsifovani péce a pacientka zemfela 5. po-
operacni den.

Pravdépodobnou pti¢inou imrti byla kombina-
ce SIRS s vazoplegii, pravostranného srde¢niho se-
lhani a neztiSitelného krvaceni do plic. Nasledujici
pitva prokazala predpokladané Sokové zménéné
organy, ale také velké intracerebralni krvaceni.

Obr.1 Frontalni fez mozkem v oblasti frontalnich laloku

Pitva fixovaného mozku

| pfes fixaci je mozkova tkdn anatomicky malo prehledna

a potrhand. Mozek prokrojen ve frontdlnich fezech po 2 cm.

Ve frontalnim laloku vlevo hemoragie a vs malatické lozisko velikosti
4 x 3cm. Rozsahlé krvaceni je v pravé hemisfére, zasahuje od zadni
¢asti frontalniho laloku az k laloku okcipitalnimu a propaguje se do
postranni mozkové komory velikosti pfiblizné 12 x 8 x 7 cm. Dalsi
hemoragické lozisko je v okcipitalnim laloku vlevo velikosti

6 x5 x5 cm. Mozecek na fezu pfiméfeny, pons a oblongata

s drobnymi hemoragickymi lozisky. Spodinové arterie jsou
prevazné jemné s ojedinélymi lipoidnimi platy. Mozkové pleny
jemné, lehce prekrvené.



Tento nalez byl pro nas prekvapenim a zrejmé
mohl pfispét k hemodynamické nestabilité pa-
cientky (obr. 1).

DISKUSE

Hypotenze, hypoperfuze a ischémie mozku
mohou vést k reperfuznimu poskozeni pres kal-
ciem mediované uvolnéni nékterych vazoaktivnich
substanci. Ty mohou vyvolat krvaceni do mozku
a jeho poskozeni. Klinické priznaky a standardné
monitorované parametry maji zpocatku nevypo-
vidajici hodnotu. Existuji biochemické markery,
napf. kalcium vazajici protein S100B a protein
pritomny v centralnim nervovém systému - acti-
vin A, které byly zminény jako potencidlné uzi-
tené v neinvazivnimu monitorovani poskozeni
mozkové tkaneé u pediatrickych pacientti s podpo-
rou ECMO [1].

Mateen ve své studii poukazal na to, Ze 42 pa-
cientdi z 87 1écenych pomoci ECMO trpélo néjakym
neurologickym deficitem [2]. U zemfelych pacientli
byly v 90 % pfi pitvé nalezeny hypoxicko-ischemic-
ké a krvacivé vaskularni 1éze. Autor se domniva,
Ze potencialné fatalni neurologické poskozeni je
podpoteno, anebo pfimo zptisobeno terapii pomoci
ECMO.

Hervey-Jumper hodnotil ve své studii neu-
rologické komplikace u déti 1é¢enych pomoci
ECMO [3]. Na zakladé multicentrického registru -
Extracorporeal Life Support Organization Registry
-z1et1990-2009, byla incidence intracerebralniho
krvaceni u vSech pacientdi, 1é¢enych pomoci ECMO
7,4 %. Incidence s ECMO asociovanym intracereb-
ralnim krvacenim je vy$si u novorozencti ve srov-
nani se star§imi détmi a také u déti ve srovnani
s dospélymi.

De Mol nalezl v retrospektivni studii na 24
novorozencich signifikantni vztah mezi rozvojem
intracerebralniho krvaceni a podanim vice nez 8
infuzi (bolus 20-50 ml bud krystaloidu, nebo ko-
loidu, vcetné transfuznich pripravki) nebo infuzi
o objemu vice nez 300 ml v prvnich 8 hodinach
anebo vice nez 10 infuzi v prvnich 24 hodinach
po zahajeni 1é¢by pomoci ECMO [4]. Vysvétlenim
mizZe byt skutecnost, zZe patologicky proces, ktery
vedl k intracerebralnimu krvaceni, také zptisobu-
je neadekvatni venézni drenaz do ECMO, coz vede
k dalsi potfebé volumoterapie.

Szabd shrnuje mozné patofyziologické me-
chanismy dysfunkce myokardu po smrti mozku
[5]. Smrt mozku vede ke ztraté tonu sympatiku,
k rychlému poklesu afterloadu, coz vede k re-
lativni intravaskularni hypovolémii s nasled-
se z myokardidlni dysfunkce hlavné obvitiovala
Cushingova reakce s depleci hormond. V sou-
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casnosti se vSak ukazuje, Ze tyto jsou spiSe pre-
kaskadé, spusténé po smrti mozku, spisSe nez
hlavni pri¢innou.

Uvédomujeme si, Ze uvedené prace byly pro-
vedeny na pediatrické populaci nebo na zvifecim
modelu. NaSe pacientka méla pfi opakovaném
vySetfeni izokorické zornice reagujici na osvit,
a proto jsme nepredpokladali Zadné vaznéjsi neu-
rologické problémy. Sedovana byla midazolamem
5 mg/h a sufentanilem 15 ug/h, proto formalni
neurologické vySetfeni by bylo s nevypovédni hod-
notou. Pferuseni sedace u pacientky na vysoké
inotropni a katecholaminové podpofte, s krvacenim
do plic, nebylo indikovano. Ani transport na vy-
Setfeni CT mozku nebyl pro tyto okolnosti vhodny.
Navic nasSe nemocnice nenabizi moznost vySetfeni
proteinti S1I00B nebo activinu A. Retrospektivné
hodnoceno, znamky koagulopatie byly pritom-
ny. Pocet trombocytli 53 x 10%/1, INR 1,4, aPTTr 1,5
a fibrinogen 2,8 g/1 byly naméteny po implantaci
V-A ECMO. Béhem celé hospitalizace na poope-
ra¢nim oddéleni pacientka dostala 49 IU mrazené
plazmy, 26 IU erytrocytarnich pfipravki a 10 IU
trombocyti z aferézy. BohuZel nemtzeme s jistou
Tici, kdy k intracerebralnimu krvaceni doslo, ale
je mozné, ze hemodynamickd nestabilita byla
primarné vyvolana postizenim mozku spise nez
rozvojem SIRS s MOF.

ZAVER

V-A ECMO pomaha v 1é¢bé vyrazné hemody-
namicky nestabilnich pacientfl po kardiochirur-
gickych vykonech. Nicméné pouziti ECMO je také
spojeno s potencialné zavaznymi problémy, jako
napt. s intracerebralnim krvacenim. Zakladni
vySetfeni zornic u pacienta na vysokych davkach
inotropik a katecholaminf, s kontinualni analgo-
sedaci, je nespolehlivé. Pacienti s rychle progre-
dujici hemodynamickou nestabilitou po operaci,
vyzadujici rescue implantaci V-A ECMO, mohou
byt postiZeni intracerebralnim krvacenim. Z téch-
to divodl bychom méli mit nizky prah pro indikaci
CT vysetfeni mozku. Rozmach v pouzivani novych
biochemickych markerti postiZzeni mozkové tkané
v klinické praxi je zadouci.
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