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coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=152&pi-
d=1611&file=1115, http://www.cksonline.cz/coretvasa-
-case-reports/clanky.php?p=detail&id=152&pid=1611&-
file=1116). Byl však přítomen uzávěr periferie povodí 
ramus interventricularis anterior (RIA). Příčinou uzávěru 
se jevil extramurální útlak tepny. Tomu odpovídal i ven-
trikulografický obraz, kdy hrotová část levé komory byla 
posunuta extrakardiálním expanzivním procesem (video 
7 http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.
php?p=detail&id=152&pid=1611&file=1117). 

Jako další vyšetření byla provedena echokardiografie. 
Zde byla již patrná organizovaná formace v perikardu ko-
lem hrotu levé komory, která měla zachovanou systolic-
kou funkci s ejekční frakcí 55 % a byla přítomna porucha 
kinetiky v oblasti hrotu a přilehlé části levé komory srdeč-
ní (video 8, 9, http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-re-
ports/clanky.php?p=detail&id=152&pid=1611&file=1118, 
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.
php?p=detail&id=152&pid=1611&file=1119). Výsledná 
hodnota vysoce senzitivního troponinu T 20 hodin od po-
čátku potíží byla 144 ng/l (normální hodnoty 0–14 ng/l) 
a potvrdila diagnózu infarktu myokardu II. typu, jako ne-
poměr mezi dodávkou kyslíku (extramurální zúžení ko-
ronární tepny) a  jeho zvýšenou spotřebou (fibrilace síní 
s rychlou odpovědí komor), při současně mírné chronické 
renální insuficienci – kreatinin 112 µmol/l (normální hod-
noty 59–104 µmol/l) a  mírné anémii – hemoglobin 122 
g/l (normální hodnoty 135–175 g/l). Rovněž jsme nalezli 
zvýšenou hodnotu natriuretického peptidu, N-terminál-
ního fragmentu natriuretického propeptidu (NT-proBNP) 
1  868 ng/l (normální hodnoty 0–125 ng/l). Fibrilaci síní 
jsme léčili farmakologicky amiodaronem s verzí na sinu-
sový rytmus a  pacientovi byla nasazena antikoagulační 
terapie apixabanem na základě rizikového skóre ischemie 
– skóre CHA

2
DS

2
-VASc 3, riziko krvácení bylo u pacienta 

nízké – HAS-BLED1.
Magnetickou rezonanci (MR) srdce jsme neindikovali 

pro jasnou vyvolávající příčinu stavu, stejně jako stan-

byl pacientovi diagnostikován adenokarcinom dolního 
laloku levé plíce a následně podstoupil cyklus chemote-
rapie. 

Za půl roku od stanovení diagnózy byl pacient akutně 
vyšetřen posádkou rychlé záchranné služby (RZP) pro tla-
kové bolesti na hrudi a prekolapsový stav s palpitacemi. 
Na cílený dotaz pacient negoval podobné potíže v mi-
nulosti, jednalo se o první ataku bolestí na hrudi v živo-
tě. Posádka RZP natočila 12svodové EKG, které následně 
zaslala na naši koronární jednotku. Dle zmíněného EKG 
se jednalo o fibrilaci síní s tachykardií 130/min, přítomny 
byly elevace úseku ST 1 mm ve svodech III, aVF a elevace 
úseku ST až 4 mm ve svodech V

3
–V

6
 bez kontralaterál-

ních depresí úseku ST (obr. 5 http://www.cksonline.cz/
coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=152&pi-
d=1611&file=1109). V porovnání se starším EKG (obr. 6 
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.
php?p=detail&id=152&pid=1611&file=1108) byly dané 
změny nově přítomny. V diferenciální diagnostice jsme 
uvažovali o akutním infarktu myokardu s  elevacemi úse-
ku ST (STEMI) nebo akutní perikarditidě, resp. perimyo-
karditidě. Pacient byl hemodynamicky stabilní s krevním 
tlakem 115/60 mm Hg a fibrilací síní s rychlou odpovědí 
komor 130/min. Vzhledem k věku, rizikovosti, trvajícím 
stenokardiím a  EKG nálezu bylo u pacienta indiková-
no emergentní koronarografické vyšetření. Pacient byl 
léčen dle doporučení Evropské a  České kardiologické 
společnosti pro léčbu AKS (5 000 jednotek nefrakcio-
novaného heparinu a  250 mg acetylsalicylové kyseliny 
intravenózně) a následně byl transferován na angiolin-
ku naší kliniky k  selektivní koronarografii. Provedené 
vyšetření prokázalo pouze nevýznamné aterosklero-
tické změny koronárních tepen, bez zjevné koronární 
trombózy nebo disekce tepny (video 3–6, http://www.
cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=de-
tail&id=152&pid=1611&file=1113, http://www.ckson-
line.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&i-
d=152&pid=1611&file=1114, http://www.cksonline.cz/

Obr. 6 – EKG z předešlé hospitalizace pro perikardiální výpotek
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dardní farmakologickou léčbu ischemické choroby sr-
deční (ICHS). Pacient byl propuštěn do ambulantní péče. 
V  následujících týdnech však onkologické onemocnění 
u pacienta i přes čtyři cykly chemoterapie rychle progre-
dovalo, na kontrolním echokardiografickém vyšetření 
byla patrná další tumorózní expanze v perikardu (video 
10 http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clan-
ky.php?p=detail&id=152&pid=1611&file=1111) a pacient 
záhy zemřel.

Diskuse

Triáda klidových tlakových bolestí na hrudi, vzestup  
a/nebo pokles hodnoty troponinu a  EKG známek ische-
mie nás vede ke stanovení diagnózy akutního koronár-
ního syndromu.3 Dle čtvrté univerzální definice infarktu 
myokardu vycházející z doporučení ESC z  roku 20184 se 
dělí infarkt myokardu (IM) na pět typů dle příčiny ische-
mie myokardu. 

Příčinou IM I. typu je ruptura aterosklerotického plátu 
s  následnou intraluminální trombózou vedoucí k  ome-
zení krevního toku arterií a nekróze kardiomyocytů. Jde 
o nejčastější typ IM.

Infarkt myokardu II. typu vzniká při nepoměru mezi 
spotřebou kyslíku srdečními buňkami a  jeho dodávkou. 
Tento nepoměr je způsoben jinými mechanismy než in-
traluminální trombózou na podkladě aterosklerotické 
koronární nemoci. Může se jednat o  tachyarytmie, bra-
dyarytmie, sepsi, plicní embolii, hypoxemii, spasmus koro-
nárních arterií nebo spontánní disekci koronární arterie. 
Výjimečně je ischemie způsobena extrakardiálním útla-
kem tumorózní masou nebo metastatickým postižením 
srdce, zcela raritní jsou pak případy primárně srdečních 
tumorů alterujících koronární oběh.

Třetí typ infarktu myokardu je vyhrazen pro případy, 
kdy klinický průběh odpovídá IM, ale kdy nastává smrt 
pacienta ještě před stanovením hodnoty kardioenzymů. 

Akutní infarkt myokardu čtvrtého a  pátého typu je 
stanoven v  souvislosti s perkutánní koronární intervencí 
a revaskularizační operací srdce. 

Speciální diagnostickou jednotkou je MINOCA (myo-
cardial infarction with non-obstructive coronary arteries). 
Dle definice ESC z roku 20203 se jedná o tuto diagnózu, 
pokud jsou jasné známky ischemie myokardu (nové změ-
ny na EKG, pozitivní či negativní dynamika kardioenzy-
mů, nová porucha kinetiky srdeční svaloviny dle zobrazo-
vacích metod), dále selektivní koronarografie neprokáže 
jako příčinu obstruktivní koronární nemoc (absence koro-
nární stenózy ≥ 50 % na některé z hlavních epikardiálních 
koronárních tepen) a  zároveň nejsou jasné jiné příčiny 
ischemie myokardu. MINOCA je poměrně raritní příčina 
ischemie myokardu, prevalence v souboru pacientů s AKS 
se pohybuje mezi 6–8 %,5,6 nicméně je nutné pátrat po 
její etiologii a často se jedná pouze o pracovní diagnózu 
do objasnění primárního původu potíží. V 8–25 % zůstává 
příčina neobjasněna.7,8 V našem případě se nejedná o MI-
NOCA, protože byla přítomna obstrukce koronární tepny, 
i když neaterosklerotické etiologie. V případě významné 
obliterace krevního toku koronární arterií extraluminál-
ním útlakem lze přistoupit ke koronární angioplastice.9

V diagnostice etiologie akutního myokardiálního po-
škození hraje důležitou úlohu MR srdce.8,10 Tato metoda 
je schopna rozlišit ischemické změny od jiných patologic-
kých stavů, jako je edém myokardu při zánětlivém proce-
su, infiltrativní postižení svaloviny nebo jiné odchylky od 
normy. 

Ve vyšetřovacím algoritmu bolestí na hrudi má zásad-
ní roli také echokardiografické vyšetření. V popisovaném 
případě jsme postupovali dle doporučení ESC pro ma- 
nagement pacientů s  IM, kdy pacient s  jasnými změna-
mi na EKG a typickými bolestmi na hrudi má být směro-
ván bezodkladně na katetrizační sál. V  rámci zkrácení 
doby do případné revaskularizace jsme echokardiografii 
provedli až po selektivní koronarografii. Přispěl k  tomu 
i fakt, že bez diagnostické koronarografie nelze s jistotou 
stanovit diagnózu perikarditidy, která byla zvažována.11

Na základě stanovené etiologie ischemie myokardu 
lze cílit i  následnou léčbu. V  případě akutního myokar-
diálního poškození v  důsledku akutní ischemie (např. 
kombinace nevýznamných stenóz koronárních tepen 
a  tachykardie) léčíme pacienta mimo jiné i  standardní 
farmakoterapií ICHS.12 V případě neischemické etiologie 
akutního poškození myokardu pak léčíme základní one-
mocnění, které poškození myokardu způsobilo. Povaha 
tohoto procesu pak určuje i prognózu nemocného.
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Souhrn

Efuzivně konstriktivní perikarditida (ECP) patří mezi relativně vzácná onemocnění. Komplikovaná diagnos-
tika je dána skutečností, že se mnohdy manifestuje pod obrazem primárního postižení gastrointestinálního 
traktu, což oddaluje zahájení nutné terapie. Popisujeme případ 41letého muže s nově zachyceným ascitem 
a perikardiálním výpotkem při suspektní jaterní cirhóze, který byl dlouhou dobu pro tento nález došetřován 
cestou gastroenterologické ambulance. Rozvoj srdeční tamponády si vynutil provedení torakoskopické fe-
nestrace perikardu. Výsledek histologie odebraného perikardu v kombinaci s průkazem známek konstrikce 
na transtorakální echokardiografii (TTE) pak vedly k diagnostice ECP jakožto primárního původce nemoci. 
I přes následnou maximální farmakologickou terapii však nedošlo k adekvátní regresi onemocnění a pacient 
musel podstoupit perikardektomii. 

© 2021, ČKS.

Abstract

Effusive-constrictive pericarditis (ECP) is a relatively rare disease. Frequent primary involvement of the gas-
trointestinal tract makes the diagnostic process complicated and delays therapy initiation. We describe the 
case of a 41-year-old man, initially managed for a long time by a gastroenterologist in an outpatient cli-
nic, presenting with a newly detected ascites and pericardial effusion caused suspiciously by liver cirrhosis. 
Ultimately, the development of a cardiac tamponade required thoracoscopic pericardial fenestration. The 
pathology report of pericardial biopsy combined with transthoracic echocardiography (TTE) findings of peri-
cardial constriction led to the final diagnosis of ECP. An acceptable regression was not achieved despite the 
uttermost pharmacological treatment and the patient finally had to undergo pericardiectomy.

Klíčová slova:
Ascites
Efuzivně konstriktivní perikarditida 
Jaterní cirhóza 
Transtorakální echokardiografie 
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obraz jaterní kongesce bez typických známek pro cirhó-
zu. Ke stávající protizánětlivé terapii byla proto přidána 
diuretika (furosemid + spironolacton) a pacient byl pře-
dán k  ambulantnímu sledování do gastroenterologické 
ambulance, kde došlo k  postupnému vysazení protizá-
nětlivé terapie. Dle kontrolní TTE (první vyšetření na na-
šem pracovišti), po necelých třech měsících od dimise ze 
spádové interny, byla diagnostikována recidiva velkého 
perikardiálního výpotku (video 1 http://www.cksonline.
cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=151&-
pid=1611&file=1124), stále trvající dilatace DDŽ a  jako 
vedlejší nález i  menší levostranný fluidothorax. Protože 
nadále probíhalo došetřování suspektního primární-
ho procesu jater, etiologie výpotku byla uzavírána jako 
sekundární a opětovná protizánětlivá terapie nebyla za-
hájena. Vzhledem k  postupnému zhoršování klinického 
stavu, sklonu k hypotenzi a další progresi množství teku-
tiny v perikardu jsme naplánovali v  rámci multioborové 
spolupráce diagnosticko-terapeutickou perikardiocenté-
zu. Iniciálně bylo pod UZ kontrolou z apikálního přístupu 
vypunktováno 750 ml sangvinolentního exsudátu, avšak 
dle kontrolního TTE došlo k  rychlému doplnění perikar- 
diální tekutiny (video 2 http://www.cksonline.cz/coretva-
sa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=151&pid=1611&-
file=1125). Nicméně druhý pokus o  punkci (ze stejného 
přístupu) byl ale již neúspěšný pro technicky velmi obtíž-
né zavedení drénu z důvodu tuhosti perikardu. Pro po-
stupný rozvoj klinických a echokardiografických známek 
srdeční tamponády v  dalším průběhu hospitalizace mu-
sela být provedena torakoskopická fenestrace perikardu 
s odběrem tkáně na histologii. Zásadní diagnostický prů-
lom v námi prezentované kazuistice pak přinesl výsledek 
histologie vzorku perikardu, kde byla prokázána chro-
nická fibroproduktivní perikarditida, a bylo tedy poprvé 
vysloveno podezření na syndrom ECP. Tuto diagnózu ná-
sledně podpořila kontrolní TTE se zaměřením na známky 
konstrikce, kdy byl popsán jak „septal bounce“ (video 3 
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.
php?p=detail&id=151&pid=1611&file=1126), tak respi-
rační variabilita na mitrální chlopni o 30 % (obr. 1 http://
www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=-
detail&id=151&pid=1611&file=1121). Definitivně diagnó-
zu ECP potvrdilo katetrizační vyšetření s  pravostrannou 
tonometrií a  simultánním záznamem měření tlaku krve 
v  pravé a  levé komoře (obr. 2 http://www.cksonline.cz/
coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=151&pi-
d=1611&file=1120). Následná biopsie jater pak vyloučila 
i koincidenci jaterní cirhózy, neboť histologické vyšetření 
jaterní tkáně odpovídalo chronické venostáze s  ložisky 
asymetrické fibrózy. Při zavedené plné protizánětlivé te-
rapii NSA (ibuprofen 1 800 mg/den), kolchicinem (1 mg/
den) a kortikosteroidy (prednison 20 mg/den) byl pacient 
v dalším průběhu bez subjektivních obtíží a bez progre-
se množství tekutiny v perikardu. Nálezy byly předvede-
ny heart teamu a bylo rozhodnuto o provedení elektivní 
perikardektomie. Kontrolní TTE před plánovanou operací 
prokázalo dobrý efekt zavedené terapie s  výraznou re-
gresí perikardiálního výpotku, nicméně již bylo patrné 
výrazné difuzní ztluštění perikardu (obr. 3 http://www.
cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=de-
tail&id=151&pid=1611&file=1122) s  četnými kalcifika-
cemi. Vlastní operační výkon, totální perikardektomie 

Úvod

Efuzivně konstriktivní perikarditida (ECP) představuje 
klinický syndrom charakterizovaný současnou přítomnos-
tí perikardiálního výpotku a  konstrikce perikardu, kdy 
po provedení perikardiocentézy nedojde k  poklesu tla-
ku v  pravé síni (PS) o  50 % výchozí hodnoty nebo pod 
hodnotu 10 mmHg.1,2 Spolu s  tranzitorní (reverzibilní) 
a chronickou konstrikcí náleží mezi základní formy kon-
striktivní perikarditidy (CP). Ačkoliv nemocní s akutní pe-
rikarditidou tvoří až 5 % ze všech pacientů přijímaných 
pro bolesti na hrudi, vlastní diagnóza ECP je stále velmi 
vzácná.3 Prevalence ECP u  pacientů s  perikarditidou je 
1,3–4,5 %, nicméně v  podskupině symptomatických pa-
cientů podstupujících nutnou perikardiocentézu je pak 
výskyt až u 16 %.1 Mezi nejčastější příčiny ECP patří idio- 
patická perikarditida, nádorová onemocnění s  nutností 
radioterapie či proběhlá chemoterapie.1,2 Velkou skupinu 
pak taktéž tvoří perikarditidy vzniklé po kardiochirurgic-
kém zákroku nebo v návaznosti na rozvoj hemoperikardu 
po lékařském výkonu.4 Naopak v endemických oblastech 
s četným výskytem tuberkulózy (TBC) je pak nejčastějším 
původcem onemocnění mykobakteriální infekce.1 

Popis případu

Kazuistika popisuje případ 41letého muže doposud bez 
lékařské dispenzarizace, jenž neužíval pravidelně žádné 
léky a  byl internistou došetřován pro nově vzniklé ne-
specifické dyspepsie. Osobní anamnéza byla bez pozo-
ruhodností, udával pouze abúzus kouření a příležitostné 
užívání alkoholu. Iniciálním patologickým nálezem byla 
přítomnost výraznějšího ascitu, jenž byl verifikován ultra-
sonograficky (UZ), a dilatace srdečního stínu na rtg. V dal-
ším průběhu došlo k rozvoji námahové dušnosti, otokům 
nohou, opakovaným kolapsovým stavům, a  proto byla 
indikována hospitalizace na spádovém interním pracoviš-
ti. Zde byl při celkovém vyšetření diagnostikován masivní 
ascites, méně významný levostranný fluidothorax a velký 
perikardiální výpotek (maximální diastolická separace 
25 mm v  oblasti hrotu), avšak bez známek tamponády. 
Ejekční frakce (EF) obou komor byla zachována. 

V rámci diferenciální diagnostiky byla provedena peri-
kardiocentéza a vypunktováno 500 ml sangvinolentního 
výpotku charakteru exsudátu. Pro podezření na akutní 
perikarditidu byla zahájena terapie nesteroidními anti-
flogistiky (NSA) a kolchicinem. V případě pleurální tekuti-
ny se jednalo o transudát, ascites měl pak makroskopicky 
vzhled transudátu, avšak vysokou celkovou bílkovinou 
(45,1 g/l). Ve všech případech nebyly v  punktátech za-
chyceny onkologicky suspektní elementy, negativní bylo 
i mikrobiologické vyšetření včetně průkazu TBC. Na kon-
trolním TTE po punkci byla popsána jako jediná patolo-
gie dilatace dolní duté žíly (DDŽ) s minimální respiračním 
kolapsem. V rámci vyloučení možného onkologické pro-
cesu byla doplněna kolonoskopie, ezofagogastroskopie 
včetně endosonografie (EUS) pankreatu a  výpočetní to-
mografie (CT) hrudníku a  břicha, vše s  negativním ná-
lezem. Na základě výsledků UZ a elastografie jater byla 
na prvním místě jako základní onemocnění zvažována 
jaterní cirhóza, ačkoliv na CT břicha byl přítomen pouze 
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Obr. 1 – Echokardiografie: Pulsní dopplerovská analýza průtoku mitrální chlopní. Pří-
tomna respirační variabilita průtoku o 30 %. 

Obr. 3 – Echokardiografie: Difuzní ztluštění perikardu 5 mm. 
Subkostální projekce. 

Obr. 2 – Levostranná a pravostranná tonometrie: Záznam invazivního měření tlaků 
v pravé komoře (dolní křivka) a levé komoře (horní křivka) u konstriktivní perikarditi-
dy. Typický je nález křivky charakteru „dip“ a „platou“ (hvězdička) s vyrovnáním tlaků 
v diastole a diskordance v průběhu inspiria a exspiria (významný nárůst plnicích tlaků 
v pravé komoře v inspiriu se současným poklesem plnění levé komory).

Obr. 4 – Totální 
perikardektomie 
dle Holmana 
a Willetta
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dle Holmana a Willetta (obr. 4 http://www.cksonline.cz/
coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=151&pi-
d=1611&file=1123), proběhl bez komplikací s dobrým po-
operačním výsledkem. 

Diskuse 

Jedním z  hlavních problémů syndromu ECP je relativně 
dlouhá doba diagnostiky, kdy obvykle od prvních sympto-
mů do stanovení přesné etiologie onemocnění uplynou 
řádově měsíce. Tento fakt je dán především variabilními 
klinickými projevy ECP, poměrně komplikovanou dia-
gnostikou a také tím, že se jedná o vzácné onemocnění, 
a proto je často v diagnostické rozvaze opomíjeno. 

Různorodost klinických projevů odráží i náš případ, kdy 
dlouho subjektivním obtížím dominovaly nespecifické 
dyspepsie a prvotním patologickým nálezem v rámci ini-
ciálního vyšetření byla přítomnost ascitu. Tato skutečnost 
pak výrazně ovlivnila následné došetřování, protože až 
do provedení fenestrace perikardu byl za vlastní příčinu 
obtíží považován primární proces v oblasti gastrointesti-
nálního traktu, konkrétně na prvním místě malouzlová 
cirhóza jater. Pokud vezmeme na vědomí, že v 75 % je 
příčinou ascitu jaterní cirhóza, v 10 % malignita a pouze 
3 % připadají na srdeční selhání,5 byly tyto úvahy zcela 
namístě. V rámci diferenciální diagnostiky nově vzniklého 
ascitu pak ani echokardiografie nepatří mezi rutinně pro-
váděná vyšetření, což odhalení možné kardiální etiologie 
oddaluje. 

Naopak diagnostická punkce a  biochemický rozbor 
u nově vzniklého ascitu je indikován vždy a  již zde mů-
žeme najít první rozdíly. Zatímco stejně jako u cirhózy je 
v případě ascitu vzniklého na podkladě konstrikce peri-
kardu albuminový gradient sérum–ascites (SAAG) > 11 g/l, 
tak pro CP je typická vysoká hodnota celkové bílkoviny 
v ascitické tekutině (> 25 g/l).6 Dalším vodítkem pak může 
být nález levostranného fluidotoraxu. Pleurální výpotek 
se sice v 5–10 % vyskytuje taktéž i u cirhózy, nicméně do-
minantně bývá na pravé straně. Naopak stanovení sérové 
koncentrace natriuretického peptidu typu B (BNP) nemá 
výraznější přínos, neboť jak u CP, tak v případě perikar-
diálního výpotku jsou jejich hodnoty obvykle nízké,7–12 
a opačně u jaterní cirhózy mohou být vysoké.13 Zásadním 
klinickým rozlišovacím znakem je pak přítomnost zvýšené 
náplně krčních žil zvýrazňující se v inspiriu, tzv. Kussmau-
lovo znamení (vyjádřeno u  80–93 % pacientů s  CP),14,15 
které se u pacientů s cirhózou jater běžně nevyskytuje.6 
V námi dokumentovaném případě činila hodnota celkové 
bílkoviny v ascitu 45,1 g/l a popsán byl i levostranný pleu- 
rální výpotek. I když ascites provází ECP poměrně často, 
významná progrese postižení jater až do obrazu jaterní 
cirhózy je popisována vzácně.15,16

Jednoznačný nález pro ECP nenacházíme ani v přípa-
dě vyšetření rutinními diagnostickými metodami. Dila-
tace srdečního stínu na rtg je sice nespecifická, nicméně 
by měla být indikací k echokardiografii, zejména jsou-li 
současně přítomny kolapsové stavy jako v našem přípa-
dě. Ačkoliv je TTE považována za jednu z klíčových metod 
v rámci diagnostiky ECP,17 v námi dokumentované kazuis-
tice k časnému stanovení správné diagnózy nevedla. Mezi 
typické echokardiografické známky konstrikce perikardu 

patří tzv. septal bounce a respirační variabilita transmit-
rálního průtoku o více než 25 %.1 Zásadní pro diagnózu 
ECP je však přetrvání výše zmíněných znaků i po provede-
ní punkce perikardu s evakuací tekutiny. V našem případě 
první TTE provedená necelých šest měsíců od vzniku obtíží 
sice zachytila relativně typický obraz výpotku (echogen-
ní, lokalizovaný, s  vlákny fibrinu), avšak kromě výrazné 
dilatace DDŽ ostatní znaky konstrikce chyběly. Obdobný 
nález přinesla i  následná kontrolní vyšetření. Pravdou 
ovšem zůstává, že například vyšetření reverzního toku 
jaterními žilami (v  případě ECP dochází k  exspiračnímu 
zvýšení reverzního toku)4 je v průběhu echokardiografic-
kého vyšetření často opomíjeno. Hodnocení přítomnosti 
„septal bounce“ pak může být výrazně ovlivněno zkuše-
ností a zejména pečlivostí lékaře. V našem případě však 
klíčovou roli hrála absence variability transmitrálního 
průtoku. I když se po ní cíleně pátralo při každém vyšet-
ření, zejména v  rámci hodnocení významnosti výpotku, 
zcela vyjádřena byla poprvé až po fenestraci perikardu. 
I  na základě těchto výsledků, zvážíme-li, že dilatovaná 
DDŽ je poměrně obvyklým nálezem u pacientů s  jaterní 
cirhózou,16 byla primárně kardiální etiologie onemocnění 
přehlížena. 

Významný perikardiální výpotek pak pochopitelně do 
obrazu jaterního onemocnění nepatří. Jedná se o záleži-
tost dosti raritní a dokumentovány jsou pouze jednotlivé 
případy,18 často s prokázanou komunikací mezi perikar-
dem a peritoneální dutinou.19,20 Rozdíly nacházíme i v pří-
padě laboratorní analýzy výpotku. Zatímco u  cirhózy se 
typicky jedná o transudát, pro syndrom ECP naopak svěd-
čí nález sangvinolentní tekutiny, charakteru exsudátu 
s vysokým zastoupením neutrofilních leukocytů a nízkým 
procentem monocytů,1 jako tomu bylo i v našem případě.

Pokud není TTE v diagnostice ECP adekvátně průkaz-
ná a  nadále panují pochybnosti ohledně etiologie one-
mocnění, je třeba doplnit magnetickou rezonanci (MR). 
Z MR srdce získáme jak informaci o probíhajícím zánětu 
(v tomto ohledu se jedná o nejpřesnější neinvazivní me-
todu), tak v případě provedení cine sekvence v reálném 
čase i nález zvýšené mezikomorové dependence (posun 
mezikomorového septa směrem doleva v inspiriu) jakožto 
významný znak konstrikce.21 Naproti tomu CT je metodou 
spíše podpůrnou, neboť i když je schopna dobře zobra-
zit ztluštění perikardu či případné kalcifikace, potřebné 
hemodynamické parametry charakteristické pro ECP sta-
novit nedokáže. Pouze v  případech  zejména před kar-
diochirurgickou intervencí, kdy neinvazivními metodami 
získané nálezy nejsou dostatečně průkazné, je nutné pro-
vést pravostrannou srdeční katetrizaci, která nadále platí 
za zlatý diagnostický standard.1

Otázkou zůstává, zda by časnější stanovení diagnózy 
mělo vliv na další terapeutický postup a mohlo odvrátit 
nutnost provedení perikardektomie. Dle Kima a spol. se 
ukazuje, že odpovídající protizánětlivá léčba má u  ECP 
dlouhodobě dobré výsledky a nutnost podstoupit riziko-
vou perikardektomii vyžaduje pouze malé procento pa- 
cientů s přetrvávajícími známkami konstrikce a recidivují-
cími výpotky. Základní farmakoterapeutická strategie se 
opírá o vysoké dávky NSA (ibuprofen) nebo acetylsalicy-
lové kyseliny (ASA), optimálně v kombinaci s kolchicinem. 
Léčba je doporučována po dobu tří měsíců s eventuálním 
dalším prodloužením dle individuální odpovědi. V přípa-
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dě kombinované terapie by pak měl být kolchicin vysazen 
až jako poslední.2,22–25 Tento postup však v našem případě 
dodržen nebyl: zejména v případě kolchicinu došlo k re-
lativně časnému vysazení. Následná recidiva onemocně-
ní již byla označena jako sekundární a další léčba nebyla 
indikována. Pokud bychom již od začátku věděli, že se 
jedná o ECP, lze předpokládat, že by terapie byla vedena 
agresivněji s četnější dispenzarizací efektu léčby a po del-
ší dobu. Zejména v případě recidivy by jistě došlo k opě-
tovnému zahájení protizánětlivé terapie, pravděpodobně 
i v kombinaci s kortikosteroidem. Kombinace ibuprofen, 
kolchicin, prednison se v závěru ukázala jako adekvátní 
prevence rekurence výpotku, ačkoliv to již neovlivnilo 
přetrvávání známek konstrikce a nutnost provedení pe-
rikardektomie.

Závěr

Popsaný případ ukazuje na nezbytnost mezioborového 
přehledu a  schopnosti přehodnotit původní diagnózu. 
Přestože prvotní příznaky i nálezy svědčily o onemocnění 
jater, nakonec se jako etiologie prokázal syndrom ECP. 
Nicméně z dostupné literatury je známo několik případů, 
kdy byli pacienti s obdobnými klinickými projevy zařazeni 
na čekací listinu k transplantaci jater či transplantaci pří-
mo podstoupili a až následně byla jako původce nemoci 
diagnostikována CP.26–28 Je tedy nezbytné, aby v případě 
nálezu ascitu de novo, který nemá zcela zřejmý původ, 
byla vždy možná kardiální etiologie důsledně vyloučena 
pečlivým echokardiografickým vyšetřením se zaměřením 
na možnou konstrikci, včetně eventuálního provedení 
MR srdce či pravostranné katetrizace v případě přetrváva-
jících pochybností. Dojde-li k časnému zahájení adekvátní 
farmakoterapie, může být pacient v  budoucnu ušetřen 
nutnosti provedení velmi rizikové perikardektomie.
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Souhrn

I přes prodlužující se délku života je pacientů s koincidencí hemofilie a akutního infarktu myokardu (AIM) 
extrémně málo. Na jedné straně se v případě AIM u pacienta s hemofilií jedná o pacienta s akutní atero-
trombózou, která vyžaduje kombinovanou protidestičkovou léčbu, na straně druhé o pacienta se závažným 
hypokoagulačním stavem a vysokým rizikem krvácení. Vedení léčby těchto nemocných je náročné zejména 
v případě infarktu myokardu s elevacemi úseku ST (STEMI), který vyžaduje emergentní řešení. Raritní výskyt, 
s tím související nedostatek zkušeností a absence evidence z randomizovaných studií podtrhují význam pre-
zentace průběhu léčby kazuistických případů.  
Kazuistika popisuje případ 61letého pacienta s anamnézou hemofilie A těžkého stupně se STEMI, kompli-
kovaným iniciálně primární fibrilací komor. Představuje vedení protidestičkové léčby a současně postup při 
esenciální hemosubstituční léčbě, potřebné pro provedení emergentní koronarografie a primární perkután-
ní koronární intervence (PCI).  
Zásadní význam pro prognózu takto komplikovaných pacientů má mezioborová spolupráce. V prezentova-
ném případě neodkladná spolupráce kardiologa a hematologa. V rámci popisu případu je detailně probrán 
postup jak akutní, tak chronické péče o nemocné s hemofilií a AIM.

© 2021, ČKS.

Abstract

Coincidence of patients with haemophilia (PWH) and acute myocardial infarction (AIM) is still rare even 
with prolonging life expectancy. Treatment of this specific population group is especially challenging when 
considering an acute clinical setting of STEMI. Rare occurrence, insufficient experience, and lack of evidence 
from randomised trials highlight the importance of reporting and presenting such cases.
Our case describes sixty-one-year-old patient with severe Haemophilia A presented with STEMI, complicated 
initially with primary ventricular fibrillation. Description of antithrombotic treatment and concurrent hae-
mosubstitution required for performing primary PCI is demonstrated. In the presented case, urgent coope-
ration of a cardiologist and a haematologist was carried out.
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Akutní infarkt myokardu 
Hemofilie 
Primární perkutánní koronární 
intervence
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následně byl obnoven oběh. Na EKG byly patrné elevace 
úseku ST na přední stěně, dále blokáda pravého Tawa-
rova raménka staršího data a fibrilace síní (obr. 1 http://
www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=-
detail&id=150&pid=1611&file=1127). Byla provedena ur-
gentní selektivní koronarografie s nálezem nemoci tří te-
pen – ramus interventricularis anterior (RIA) 95 % a 80 %,  
ramus intermedius (RIM) 90 %, ramus marginalis sinis-
ter I 80 %, ramus marginalis sinister II 80–90 %, arteria 
coronaria dextra 70 %. Léze na RIA byly ihned ošetře-
ny primární PCI s  implantací dvou lékových stentů, dále 
byl implantován jeden lékový stent do RIM (obr. 2A, 2B, 
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.
php?p=detail&id=150&pid=1611&file=1128, http://www.
cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detai-
l&id=150&pid=1611&file=1129). Echokardiografie pro-
kázala středně těžkou systolickou dysfunkci levé komory 
srdeční s akinezí v povodí RIA, stopovou mitrální regur-
gitaci. Laboratorně zjišťujeme vysoce senzitivní troponin 
T s maximem 3 820 ng/l. Druhý den hospitalizace byl pa- 
cient extubován, nadále byl spontánně ventilující, oběho-
vě stabilní.  

Od počátku hospitalizace probíhala úzká spoluprá-
ce s dispenzarizujícím hematologem z ÚHKT. Pacient se 
závažnou formou hemofilie A byl chronicky na profylak-
tické substituční léčbě chybějícím koagulačním faktorem. 
V den přijetí v ranních hodinách před rozvojem symptomů 
pacient užil svoji pravidelnou substituční dávku přípravku 
Immunate™ 2 000 IU (lidský koagulační faktor VIII). Na 
základě doporučení hematologa byla před invazivním 
vyšetřením zahájena substituce faktoru VIII přípravkem 
Immunate™ v úvodní dávce 3 000 IU před urgentní PCI, 
po výkonu pokračováno prvních 24 h v substituci 2 000 IU 
po osmi hodinách, od druhého dne hospitalizace 2 000 IU 
po dvanácti hodinách. Substituční dávka faktoru VIII byla 
adjustována na hmotnost pacienta a v souladu s již užitou 
profylaktickou dávkou tak, aby předpokládaná plazma-
tická aktivita koagulačního faktoru dosáhla 80 %.  

V průběhu PCI byl pacient léčen standardní dávkou he-
parinu, po PCI bylo pokračováno v preventivní dávce níz-

Úvod

Hemofilie je vzácná, dědičná porucha srážlivosti krve, vá-
zaná na chromosom X, způsobená chybějící nebo nedo-
statečnou tvorbou koagulačních faktorů VIII (hemofilie 
A), IX (hemofilie B) nebo XI (hemofilie C).1,2 Prevalence 
tohoto onemocnění je 1 na 5  000 mužů.2 Hemofilii lze 
rozdělit dle plazmatické aktivity daného koagulačního 
faktoru na závažnou (plazmatická aktivita méně než  
1 %), střední (1–5 % aktivity) a mírnou (6–40 % aktivity).3 
Incidence rizikových faktorů aterosklerózy je u pacientů 
s  hemofilií srovnatelná s  běžnou populací, výskyt arte- 
riální hypertenze je dokonce vyšší.4 Navzdory tomu je ale 
celková mortalita z kardiovaskulárních příčin u těchto pa-
cientů nižší.5 Předpokládá se protektivní efekt hypokoa-
gulačního stavu a vyšší stabilita aterosklerotických plátů 
v důsledku nižší produkce trombinu.4

Díky pokrokům v  léčbě hemofilie se pacienti dožívají 
vyššího věku a  jsou ohroženi rizikovými faktory atero-
sklerózy a rozvojem ischemické choroby srdeční.6 Klíčová 
je časná detekce faktorů aterosklerózy a jejich důsledná 
intervence.4 Terapie hemofilika s akutním infarktem myo-
kardu do značné míry respektuje doporučené postupy 
definované pro obecnou populaci za předpokladu adek- 
vátní a  promptní substituce chybějícího koagulačního 
faktoru.7

Kazuistika

Jednašedesátiletý pacient s anamnézou arteriální hyper-
tenze a hemofilie A těžkého stupně na substituční terapii 
(pacient dispenzarizován v Ústavu hematologie a krevní 
transfuze [ÚHKT]) byl přivezen v únoru roku 2019 rych-
lou záchrannou službou na centrální interní příjem pro 
dušnost a  tlak na hrudi. V ambulanci došlo k  náhlé zá-
stavě oběhu, byla zahájena rozšířená kardiopulmonál-
ní resuscitace s  nutností zajištění dýchacích cest orotra- 
cheální intubací a připojením na umělou plicní ventilaci. 
Pro primární fibrilaci komor byly aplikovány dva výboje, 

Obr. 1 – Příjmové EKG – elevace úseku ST na přední stěně, blokáda pravého Tawarova raménka 
staršího data a fibrilace síní 

http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=150&pid=1611&file=1127
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=150&pid=1611&file=1127
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=150&pid=1611&file=1127
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=150&pid=1611&file=1128
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=150&pid=1611&file=1128
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=150&pid=1611&file=1129
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=150&pid=1611&file=1129
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=detail&id=150&pid=1611&file=1129
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Obr. 2 – (A) Koronarografický nález na levé věnčité tepně, šipkami označeny dvě významné stenózy na RIA a významná 
stenóza na RIM. (B) Koronarografický nález po primární PCI culprit léze na RIA, dále ošetřena také významná stenóza 
na RIM, šipkami označeny místa implantovaných stentů. PCI – perkutánní koronární intervence; RIA – ramus interven- 
tricularis anterior; RIM – ramus intermedius.

komolekulárního heparinu (LMWH) a duální protidestič-
kovou terapií ticagrelorem v dávce 90 mg dvakrát denně 
a kyselinou acetylsalicylovou v dávce 100 mg jednou den-
ně dle platných doporučení pro protidestičkovou léčbu.8 

Třetí den hospitalizace došlo k progresi zánětlivých pa-
rametrů – C-reaktivní protein 253 mg/l, leukocytóza 10,8 
× 109/l. Tyto nálezy byly klinicky doprovázeny intermitent-
ními subfebrilními až febrilními stavy, nativní předozadní 
snímek hrudníku ani močový sediment neprokázaly jed-
noznačně zdroj infekce. Pro klinické známky respiračního 
původu infekce byla po dohodě s antibiotickým centrem 
nemocnice zahájena empirická antibiotická terapie, která 
vedla k ústupu zánětlivých parametrů, klinicky byl již pa- 
cient afebrilní. Čtvrtý den hospitalizace bylo provedeno ul-
trazvukové vyšetření pro asymetrický otok pravého lýtka, 
které potvrdilo spontánní krvácení do lýtkového svalu. Po 
dohodě s hematologem byla navíc podána dávka substi-
tuce faktoru VIII. Opakované kontroly obvodu lýtka byly 
již konstantní. Desátý den byl pacient v oběhově stabilním 
stavu propuštěn do ambulantní péče s  duální protides-
tičkovou léčbou, s nízkou dávkou inhibitoru angiotenzin 
konvertujícího enzymu a  beta-blokátoru v  rámci sekun-
dární prevence, s nízkou dávkou diuretika a pravidelnou 
substitucí faktoru VIII. Dle nedávných ambulantních kont-
rol je pacient v klinicky dobrém stavu, cítí se dobře.

Diskuse 

Nemocní se závažnou formou hemofilie trpí ročně až 30 
epizodami spontánního či nadměrného krvácení po mini-
málních traumatech, zejména do kloubů a svalů.9

Je proto přirozenou snahou pacientů a  lékařů krváci-
vým komplikacím předcházet. Navzdory existujícím do-
poručením pro léčbu této specifické skupiny pacientů je 
u nemocných s nestabilní anginou pectoris či s infarktem 
myokardu bez elevací úseku ST (NSTEMI) častěji volen ne-
invazivní terapeutický postup. U pacientů s hemofilií pre-
zentujících se elevacemi úseku ST je častěji volena medika-
mentózní léčba či našití aortokoronárního bypassu (CABG) 

před intervenčním řešením v porovnání s neselektovanou 
populací.10 

U pacientů s indikací k primární PCI je snaha vyhnout 
se krvácivým komplikacím vhodnou volbou stentu. Léko-
vé stenty (DES) jsou v současnosti upřednostňovány před 
ostatními druhy stentů u pacientů s AKS. Nutná je ovšem 
minimálně šestiměsíční duální protidestičková léčba.11 
V roce 2015 byly prezentovány výsledky studie LEADERS 
FREE (Urban a spol.), ve které byly porovnávány kovové 
stenty (BMS) s bezpolymerovými, lékem potaženými sten-
ty (DCS) s následnou třicetidenní duální protidestičkovou 
léčbou u pacientů s vysokým rizikem krvácení. Bezpoly-
merové stenty jsou výsledkem snahy snížit riziko trom-
bózy ve stentu, ale současně zachovat minimální nut-
nou délku podávání duální protidestičkové léčby. Studie 
demonstrovala vyšší efektivitu bezpolymerových stentů 
v prevenci ischemických příhod v souvislosti s  implanto-
vaným stentem v porovnání s BMS u pacientů s vysokým 
rizikem krvácení a následnou třicetidenní protidestičko-
vou léčbou. Taktéž složený cílový ukazatel náhlé srdeční 
smrti a infarktu myokardu v jednom roce byl u pacientů 
s DCS nižší ve srovnání s BMS. Riziko krvácení bylo srov-
natelné.12 Mezi kritérii pro zařazení pacientů do studie 
byly charakteristikami vysokého rizika krvácení například 
anamnéza nitrolebního krvácení, anamnéza cévní moz-
kové příhody v posledním roce či mimo jiné hospitaliza-
ce z důvodu krvácení v posledním roce. Tato inkluzivní 
kritéria velmi pravděpodobně zahrnují podstatnou část 
populace pacientů s hemofilií. I proto se jeví volba bez-
polymerového, lékem potaženého stentu s krátkou ne-
zbytnou délkou duální protidestičkové léčby jako vhod-
ná alternativa k BMS a DES. 

Dle současných doporučení pro péči o pacienty s infark-
tem myokardu s  elevacemi úseku ST z  roku 2017 stano-
vených Evropskou kardiologickou společností je u těchto 
pacientů indikována časná primární PCI. V  případě pře-
kročení 120 minut předpokládaného časového intervalu 
do primární PCI je indikována intravenózní fibrinolytická 
terapie. Stran protidestičkové léčby je indikováno předlé-
čení kyselinou acetylsalicylovou v dávce 75–250 mg intra-
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venózně nebo 150–300 mg perorálně. Periprocedurálně 
je indikována léčba inhibitorem P2Y

12
. Inhibitor destič-

kového glykoproteinu IIb/IIIa je vyhrazen pro specifické 
situace angiograficky zjištěné intrakoronární trombózy či 
patrného pomalého toku v koronární tepně po intervenci 
jako záchranná léčba. U pacientů s akutním koronárním 
syndromem léčených primární PCI je indikována duální 
protidestičková léčba kyselinou acetylsalicylovou v dávce 
75–100 mg p.o. a P2Y

12
 po dobu dvanácti měsíců.13

V  současnosti neexistuje evidence k  léčbě pacienta 
s  hemofilií a  akutním koronárním syndromem. Evrop-
ská asociace pro hemofilii a příbuzné choroby nicméně 
stanovila expertní konsenzus pro léčbu těchto pacientů 
vycházející z existujících doporučení kardiologické spo-
lečnosti pro obecnou populaci.14 Fibrinolytická terapie 
je u pacientů s krvácivými syndromy kontraindikována, 
nicméně v případě nedostupnosti primárního PCI centra 
u pacienta standardně léčeného substitucí koagulačního 
faktoru lze tento postup připustit. Taktéž nejsou data 
o  bezpečnosti periprocedurálního podání inhibitoru 
destičkového glykoproteinu IIb/IIIa u  pacientů s  hemo-
filií a  akutním koronárním syndromem a  jejich použití 
by mělo být vyhrazeno pro vysoce rizikové a pečlivě se-

lektované pacienty, a to jedině po substituci chybějícího 
koagulačního faktoru.14

Stěžejní pro léčbu pacienta s hemofilií, který podstu-
puje koronární angiografii (nebo invazivní léčebnou 
strategii) pro akutní koronární syndrom, je časná a konti- 
nuální substituce chybějícího koagulačního faktoru s cílo-
vou vrcholovou plazmatickou aktivitou faktorů VIII/IX nad 
80 % periprocedurálně a následně po dobu alespoň 48 
h od perkutánní koronární intervence.6 V následné péči 
během podávání duální protidestičkové léčby by neměla 
úroveň plazmatické aktivity chybějícího faktoru klesnout 
pod 5–15 % a při monoterapii kyselinou acetylsalicylovou 

pod 1 %.14

V případě optimální substituce chybějícího faktoru re-
spektuje terapeutický postup existující doporučení pro 
běžnou populaci s několika specifickými konsenzuálními 
úpravami.6 Preferován je arteriální přístup cestou radiální 
tepny, jenž je obecně asociován s menším množstvím kr-
vácivých komplikací.15 Antikoagulanciem volby je nefrak-
cionovaný heparin pro jeho krátký poločas a  dostupné 
antidotum. Indikována je plná antikoagulace iniciálním 
bolusem 70 U/kg a dále kontinuální infuze 16–18 U/kg/h 
(jak platí obecně pro neselektovanou populaci).7 

Obr. 3 – Algoritmus péče o pacienta s hemofilií a akutním koronárním syndromem. ASA – kyselina acetylsalicylová; 
DAPT – duální protidestičková léčba; PCI – perkutánní koronární intervence.

Pacient s hemofilií a akutním koronárním syndromem

Konzultace klinického hematologa

Primární PCI, preferenčně arteriálním přístupem 

Čas a počet jednotek 
poslední substituční 
dávky chybějícího 

koagulačního faktoru

Antikoagulace heparinem 
úvodní dávkou 70 IU/kg a dále 
infuzí o dávce 16–18 IU/kg/h

Kovový stent Alternativou je implantace bezpolymerového, 
lékem potaženého stentu

DAPT po dobu šesti měsíců, následně 
dlouhodobá monoterapie ASA

DAPT po dobu 30 dní, následně dlouhodobá 
monoterapie ASA

Substituce dle vzorce:
Počet jednotek přípravku 

= tělesná hmotnost 
v kg × žádaný vzestup 
koncentrace v plazmě  

v % × 0,5

Cílem je dosažení 
koncentrace v plazmě 
80 % periprocedurálně 

a následně 48 h od 
primární PCI

V případě nedostupnosti prim. PCI centra lze 
připustit podání fibrinolýzy u pacienta standardně 

léčeného substitucí koagulačního faktoru
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Délka duální protidestičkové léčby závisí mimo jiné 
na volbě stentu. V současnosti je doporučeno zvážit im-
plantaci BMS a  subsekventně redukovat celkovou dobu 
podávání duální protidestičkové léčby na šest měsíců od 
primární PCI.7 Jako bezpečná alternativa se jeví implanta-
ce bezpolymerového DCS s následnou třicetidenní duální 
protidestičkovou léčbou.12 V námi prezentovaném přípa-
dě jsme zvolili DES s  celkovým trváním duální protides-
tičkové léčby 12 měsíců od intervence. Pacient zvolenou 
léčbu toleroval dobře a od dimise neměl po dobu užívání 
duální protidestičkové léčby žádné klinicky signifikantní 
krvácení. 

Závěr

Hemofilie je vzácné dědičné onemocnění, jehož jediná 
léčba je v současnosti opřena o substituci chybějícího ko-
agulačního faktoru. Léčba prvními deriváty byla zahájena 
v  šedesátých letech, s  čímž souvisí současný trend pro-
dlužující se délky života hemofiliků.16 Terapie hemofiliků 
s  akutním koronárním syndromem je tedy stále novou 
a  obtížnou disciplínou, komplikovanou zejména nedo-
statkem medicínské evidence.  

Přes existující doporučení pro léčbu této specifické 
skupiny pacientů je často upřednostňován neinvazivní 
přístup v porovnání s běžnou populací, a to i u pacientů 
s elevacemi úseku ST.10 Naše kazuistika prezentuje tera-
peutický postup, který je v souladu s existujícími doporu-
čeními a je řízený multidisciplinárním týmem s okamžitou 
profylaktickou substitucí faktoru VIII a úspěšnou časnou 
koronární intervencí. Pro přehlednost jsme zpracovali 
platná doporučení pro tuto specifickou skupinu pacien-
tů do jednoduchého algoritmu péče uvedeného v příloze 
(obr. 3 http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/
clanky.php?p=detail&id=150&pid=1611&file=1130).  

Zásadní pro efektivitu léčby (prevenci recidivy atero-
trombotické příhody) a prevenci krvácivých komplikací je 
důsledné sledování kardiologem a hematologem a mezi-
oborová spolupráce při volbě optimálního léčebného po-
stupu u konkrétního pacienta. Díky fungující spolupráci 
při vedení léčby probíhala jak hospitalizační, tak následná 
fáze u našeho pacienta bez dalších komplikací.

Optimální je časná detekce a  agresivní intervence ri-
zikových faktorů aterosklerózy, ale i  v  případě rozvoje 
akutního koronárního syndromu existuje v této extrémně 
rizikové skupině pacientů účinná léčba.

Prohlášení autorů o možném střetu zájmů 
Autoři nemají žádný střet zájmů ve vztahu k publikované 
kazuistice. 

Financování 
Žádné. 

Prohlášení autorů o etických aspektech publikace 
Kazuistika byla zpracována v souladu s etickými standardy. 

Odkaz na článek online
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.
php?p=detail&id=150&pid=1611
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