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SOUHRN

Plicni trombembolie se spolu s hlubokou zilni trombdzou souhrnné oznacuji jako zilni trombembolickd nemoc. Plicni trombembolie plsobi na pravou komoru
srdecni; na zékladé zmény velikosti tlaku a rychlosti nérdstu tlaku v plicnici se morfologicky i klinicky rozlisuji dva zékladni stavy. Jednim z nich je akutni cor
pulmonale, které vznika pii rychlém (vtefinovém) narlstu tlaku v plicnici, morfologicky s obrazem dilatace pravé komory srdecni, klinicky se projevujici nahlou
srdecni smrti nebo tézkou obéhovou nestabilitou. Druhou moznosti je chronické cor pulmonale, kdy se prava komora postupné adaptuje na narustajici tlak
v plicnici a myokard pravé komory kompenzatorné hypertrofuje. Na kazuistickém pitevnim pfipadu demonstrujeme vzacné vidanou myokarditidu pravé ko-
mory vzniklou na podkladé plicniho trombembolismu u 51leté Zeny s morfologickymi znamkami chronické plicni hypertenze. Tato neinfekéni myokarditida je
charakterizovana poskozenim myokardu (myomaldcii) a pfevazné histiocytarni a neutrofilni infiltraci, minoritné jsou pritomny i T-lymfocyty. Tyto zmény jsou
odlisné od cisté ischemickych a zanétlivych zmén vidanych pfi infarktu myokardu. Diskutovany jsou mozné patologické mechanismy vzniku myokarditidy
indukované plicnim trombembolismem.
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Right heart ventricle myocarditis induced by pulmonary thrombembolism

SUMMARY

Deep venous thrombosis and pulmonary thrombembolism are referred to as venous thrombembolism. Pulmonary thrombembolism affects the right ventricle.
Two morphologically and clinically distinct conditions are distinguished according to change of blood pressure and speed of blood pressure increase in the
pulmonary artery - acute and chronic cor pulmonale. Acute cor pulmonale develops during rapid increase (within seconds) of blood pressure in the pulmonary
artery. Morphologically, the condition leads to dilatation of the right ventricle and clinically to sudden cardiac death or severe circulatory instability. Chronic
cor pulmonale represents myocardial hypertrophy of the right ventricle as a response to the gradually increasing pressure in the pulmonary artery. Herein, we
demonstrate a rare case report of right ventricular myocarditis in a 51-year-old woman with pulmonary thromboembolism and morphological signs of chronic
pulmonary hypertension. This non-infectious myocarditis is histologically characterized by myocardial damage (myocytolysis) and dominant histiocytic and
neutrophil infiltration accompanied by scanty T-lymphocytes. These inflammatory changes differ from those associated with myocardial infarction. The possible

pathological mechanisms of right ventricular myocarditis induced by pulmonary thrombembolism are discussed.
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Plicni trombembolie se spolu s hlubokou Zilni trombdézou
souhrnné oznacuji jako zilni trombembolickd nemoc, kterd po
infarktu myokardu a cévni mozkové piihodé predstavuje tieti
nejcastéjsi kardiovaskuldarni onemocnéni s incidenci 100-200
pfipadl na 100 000 obyvatel za rok. Zaroven je jednou z hlav-
nich pti¢in mortality, morbidity a dGivodu hospitalizace v Ceské
republice (1).V 95 % pfipadl je zdrojem trombembolie hluboka
Zilni trombdza dolnich koncetin, minoritné téZ trombdza Zilnich
pleteni malé péanve (paravagindlnich a periprostatickych Zilnich
pleteni), trombdza horni nebo dolni duté Zily a dale trombdza
v oddilech pravého srdce (2).

Klinické projevy akutni plicni trombembolie byvaji ¢asto ne-
specifické a patfi mezi né dusnost, bolest na hrudi, synkopa,
kasel nebo hemoptyza. Pfi masivni plicni trombembolii s ob-
strukci plicnice ¢i jejich hlavnich kmenU dojde k nahlé srdecni

P4 Adresa pro korespondenci:

MUDr. Vdclav Stejskal

Fingerlanddv ustav patologie, Fakultni nemocnice Hradec Krdlové
Sokolskd 581, 500 05 Hradec Krdlové

tel.: 495 834 878

e-mail: vaclav.stejskal@fnhk.cz

CESKO-SLOVENSKA PATOLOGIE 4 ' 2020

Cesk Patol 2020; 56(4): 227-230

smrti. Pfi submasivni plicni trombembolii dochazi ¢asto k rozvo-
ji hemodynamické nestability a Sokového stavu (1,2).

Prava komora srdecni je pfizplsobena k praci v nizkotlakém
krevnim Fecisti; svéd¢i pro to i tloustka jeji volné stény, kterd se
normalné pohybuje okolo 3-4 mm. Naproti tomu leva srde¢ni
komora (s prdmérnou tloustkou volné stény 13-15 mm) Celi asi
pétinasobné vyssimu systémovému krevnimu tlaku (zminéné
hodnoty tloustky volné stény komor predstavuji pitevni kritéria
na posmrtné kontrahovaném myokardu). Pravd komora srde¢-
ni ma pouze malou adaptacni kapacitu pro ndhlé zmény tlaku
v plicnim Fecisti. Dle rozsahu trombembolie a rychlosti nérlstu
tlaku v plicnici rozliSujeme dva zékladni morfologické i klinické
stavy, akutni a chronické cor pulmonale, neboli akutni a chro-
nické plicni srdce.

Akutni cor pulmonale (obr. 1) vznikd pfi masivni ¢i subma-
sivni plicni trombembolii, kdy dojde k rychlému narlstu tlaku
v plicnici. Morfologicky je prava komora srdecni dilatovana, jeji
lumen ztraci svUj trojuhelnikovity tvar a jeji myokard byva ve
srovnani s levou komorou bledsi. Klinicky se tento stav proje-
vi jako nadhld srde¢ni smrt ¢i tézké obéhové selhani s rozvojem
Sokového stavu. Mikroskopicky se pfi ndhlé srde¢ni smrti vét-
$inou nestihnou rozvinout zadné vyrazné histomorfologické
zmény (2,3).
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Obr. 1. Akutni cor pulmonale.

Chronické cor pulmonale (obr. 2) vznika pti postupném
a dlouhodobém narastu tlaku v plicnici. Morfologicky je sténa
pravé komory srde¢ni zesilena (ma tloustku vice nez 5 mm), his-
tologicky jsou patrny hypertrofické kardiomyocyty a nékdy i in-
tersticialni fibréza. Pfi vycerpani kompenzacnich mechanismi
pravé komory dochazi k rozvoji dilatace a klinicky k zhor3eni sr-
decniho selhavani.V takovém pfipadé se stav oznacuje jako cor
pulmonale decompensatum (2,3).

Na kazuistickém sdéleni pitevniho pfipadu demonstrujeme
dalsi vzacnéji vidanou histomorfologickou zménu myokardu
pravé komory srde¢ni vzniklou pfi plicni trombembolii, a to
myokarditidu.
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Obr. 2. Chronické cor pulmonale.

POPIS PRIPADU

Klinicky prabéh

51leta pacientka s anamnézou asthma bronchiale byla
v lednu 2018 hospitalizovana pro kolapsovy stav. Béhem
hospitalizace byla prokazéna tézka mikrocytarni anémie, jejiz
pfi¢inou bylo krvéceni z peptického viedu Zaludku nalezené-
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ho pfi gastroskopickém vysetfeni. BEhem této hospitalizace
pacientka prodélala imobilizaci provokovanou trombembo-
lickou ptihodu, bez popisu akutniho cor pulmonale. Po roce
byla pro normdlni gradient nad plicnici vysazena antikoagu-
lacni 1é¢ba rivaroxabanem. V fijnu 2019 byla pfijata cestou
oddéleni urgentni mediciny pro zachvat dusnosti, kterd se
stupriovala nékolik dni; dusnost byla zdravotnickou zéchran-
nou sluzbou primarné lécena jako exacerbace astmatu. Po
pfijezdu na oddéleni urgentni mediciny progredovala decho-
va tisen az do zastavy dechu a byla zahdjena kardiopulmo-
nalni resuscitace (KPR). Nestabilita obéhu trvala i pres poda-
ni katecholamin® a dosazeni 98%-100% saturace pfi umélé
plicni ventilaci. Na zdkladé bed-side ultrazvukového vysetfe-
ni srdce, které prokazalo dilataci a dysfunkci pravé komory
srdecni, bylo vysloveno podezieni na plicni embolii a byla
podéna trombolyticka 1écba, po které doslo k pfechodnému
zlepseni perfuznich tlakd. Obé&hova nestabilita vsak trvala
i nadéle a pfi poklesu perfuznich tlakl a vymizeni reflexni ak-
tivity CNS byla KPR nakonec ukonéena. Indikovéna byla pato-
logicko-anatomicka pitva.

Makroskopicky nalez

Hlavnim pitevnim nalezem byla hluboka Zilni trombéza obou
dolnich koncetin a tézka (submasivni) oboustranna plicni trom-
bembolie v segmentarnich a perifernich vétvich plicnice. Né-
které z trombembol{ byly ve stadiu pocinajici organizace; dale
byly pfitomny cetné vazivové mustky (rekanalizované tromby)
a sklerotické platy plicnice. DalSim nalezem v plicich byl vyrazny
emfyzém, mukostaza v bronsich a edém, predevsim v bazalnich
partiich. Prava komora srdecni byla lehce dilatovana s tloustkou
volné stény 4 mm, jeji svalovina byla tmavé Cervena, stejné bar-
vy jako komora leva. Hmotnost srdce byla 360 g. Na povrchu ja-
ter byly patrny respiracni ryhy. Byla pfitomna p¥i¢na zlomenina
sterna a blokova zlomenina Zeber (po KPR), v prddusnici byla
lehkd termindlni aspirace Zaludecniho obsahu. Vedlejsim nale-
zem byla ateroskleréza koronérnich tepen srdce I. stupné a hia-
tova hernie Zaludku.

Mikroskopicky nalez

Srdce

Pfrekvapivym histologickym nalezem byl obraz myokarditidy
v celé pravé komore srdecni a pfilehlé ¢asti komorového septa
(obr. 3). Zanétlivy infiltrat byl pfitomen loziskové v celé tloustce
pravé komory a mél prevazné perivaskularni distribuci. Zanétli-
vy infiltrdt byl tvoren histiocyty (pozitivnimi v imunohistoche-

Obr. 3. Myokarditida pravé komory srde¢ni (HE, 150x).
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mickém prakazu antigenu CD68) (obr. 4), neutrofily (chlorace-
tatesterdza-pozitivnimi) (obr. 5) a minoritné téz T-lymfocyty
(pozitivnimi v imunohistochemickém prikazu antigenu CD3)
(obr. 6). V okoli téchto infiltratd bylo patrno zvinéni kardiomyo-
cytq, Cerstvé myomaldcie ¢i Uplné vypadky kardiomyocytl. Za-
nétlivy obraz vsak prevazoval. Ve specidlnim barveni dle Grama
a Grocotta nebyla prokazana pfitomnost mikroorganismu. Leva

Obr. 4. Zanétliva celulizace v myokardu pravé komory - histiocyty (CD68,
150x).

Obr. 5. Zanétliva celulizace v myokardu pravé komory - neutrofily (chlora-
cetatesteraza, 200x).

Obr. 6. Zanétliva celulizace v myokardu pravé komory - T-lymfocyty (CD3,
150x).
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komora srde¢ni méla lehce hypertrofické kardiomyocyty, jeji
svalovina, kterd byla vysetiena ve vice vzorcich, byla bez zanét-
livych zmén.

Plice

Ve vétvich plicnice byly pfitomny trombemboly rdzného stari
a znamky chronické plicni hypertenze (skleréza tepen plicnice,
hypertrofie medie tepen mensiho kalibru (obr. 7) a fokalné vas-
kularni plexiformni 1éze) (obr. 8), v plicni tkani byly drobné cer-
stvé infarkty. Déle byl pfitomny alveoldrni edém a tukova em-
bolie (pfi zlomeniné Zeber a sterna po KPR). V lumen bronchd
byla pfitomna lehkd mukostaza, ve slizni¢nim vazivu broncht
byl lehky chronicky zanétlivy infiltrat.

Obr. 7. Morfologické zndmky chronické plicni hypertenze - hypertroficka
medie tepen malého kalibru.

el R

o lB - MLV

Obr. 8. Morfologické zndmky chronické plicni hypertenze - plexiformni an-
giopatie.

Ostatni orgdny

V ostatnich vysetfenych orgdnech (mozek, jatra, slezina, led-
viny) dominoval obraz akutni venostazy. Jiné patologické histo-
morfologické zmény nebyly zastizeny.

DISKUZE

Morfologickymi nalezy v srdecnich komorach pfi jejich
tlakovém pretizeni se zabyval prof. MUDr. J. Dugek z Ustavu
patologie LF Univerzity Palackého v Olomouci, ktery popsal
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makroskopické a mikroskopické zmény myokardu pravé ko-
mory srde¢ni u kralikd p¥i embolii plodovou vodou. Akutni
pretizeni pravé komory vedlo u kralikd k rozvoji rzné velkych
nekréz myokardu s leukocytarni infiltraci, u prezivsich kralikd
byla vysledkem akutniho pfetizeni fibréza volné stény pravé
komory. Ve svych pracich vSak zminuje podstatné chudsi na-
lez na srdci u lidi, ktefi zemfreli za pfiznak( akutniho pretizeni
pravé komory srdecni (4,5).

Soucasné studie zabyvajici se zanétlivymi zménami v pravé
komote pfi plicni trombembolii vychazeji z retrospektivni analy-
zy histologickych preparatt pravé komory srde¢ni u zemrelych
s ndlezem plicni trombembolie. Begieneman et al. hodnotili pfi-
tomnost zanétlivych zmén ve sténé pravé srdecni komory u 22
pacientli zemfelych na akutni plicni trombebolii - u 10 z téchto
pacientl byla pfitomna myocytolyza a zanétlivy infiltrat tvoreny
neutrofilnimi granulocyty, histiocyty a lymfocyty; ndlez oznacili
jako myokarditidu ¢i endomyokarditidu (6). Podobnd studie od
Orde et al. popisuje analogické zénétlivé zmény v myokardu
pravé komory; autofi hodnotili 28 pfipadl. V 64 % ptipadd byla
pfitomna nekréza kardiomyocytl a zanétliva infiltrace taktéz
tvofena neutrofily, histiocyty a lymfocyty. U 68 % pfipadl po-
zorovali organizaci trombembold, jakozto zndmku subakutniho
¢i chronického postizeni, které mohlo vést k rozvoji zanétlivych
zmén v myokardu diky ¢aste¢né adaptaci pravé komory na vyssi
tlaky v plicnici (7).

Béhem tézké akutni plicni trombembolie s dilataci pravé ko-
mory dojde k pretizeni kardiomyocytd, rozvine se obéhova ne-
stabilita se systémovou hypotenzi, s uvolnénim katecholamint
a hypoperfuzi myokardu; to vse vede k poskozeni kardiomyo-
cytl a jejich nekréze, ktera ma fokalni charakter. Pokud pacient
pfezije alespon 1 den, rozvine se v myokardu reparativni zanét
oznacovany jako trombembolii indukovana myokarditida. Tato
zanétlivd odpovéd muize vysvétlit hemodynamické zhorseni
u nékterych pacientl v prvnich dvou dnech po akutni plicni
embolii. V krevni plazmé se zvy3uji markery myokardidlniho po-
skozeni — troponiny | a T (8). Tyto histomorfologické zmény jsou
odlisné od ¢isté ischemickych zmén pfi infarktu myokardu, kdy
dojde k lokalizované, vétsinou dobfe ohranicené nekréze myo-

kardu v povodi obturované koronérni tepny s naslednym vytvo-
fenim leukocytarniho a hemoragického lemu.

Watts et al. na zdkladé experimentu na krysach vyslovili po-
dezfeni, Ze pfitomnost neutrofilnich granulocytl ve sténé pravé
srdec¢ni komory indukovana akutni plicni embolii pFispiva k jeji
dysfunkci. Krysam byla pred experimentalni plicni embolii po-
dana protilatka proti neutrofilim, ¢imz byla navozena agranu-
locytéza. Vysledkem byla mensi dysfunkce pravé komory a nizsi
hodnoty troponinu | v séru nez u kontrolni skupiny krys (9).

U nasi pacientky jsme méli anamnézu nékolikadenni dusnosti
s celkovou progresi stavu a morfologické znamky plicni hyper-
tenze s organizaci trombemboltd ve vétvich plicnice. Nicméné
vlastni komora pfi makroskopickém vysetteni jevila pouze ne-
napadnou dilataci, bez vyrazné hypertrofie a bez barevnych
zmén ve srovnani s komorou levou. Caste¢né adaptace pravé
komory na vy33i plicnicové tlaky tedy pravdépodobné umoznila
pacientce pfezit prvni dny po nové atace plicni embolie a k cel-
kovému zhorseni stavu mohla pfispét i plicni embolii indukova-
na myokarditida.

ZAVER

| kdyz se v patologické praxi asto setkdvame s plicni tromb-
embolii, plné rozvinutou plicni trombembolii indukovanou
myokarditidu viddame vzacné. Cilem naseho sdéleni je proto
tuto jednotku pfipomenout.

PODEKOVANI

Tato prace vznikla za podpory projektu BBMRI-CZ: Sit biobank
— univerzalni platforma k vyzkumu etiopatogeneze chorob, reg.
¢:EF16 013/0001674.

PROHLASENI

Autor prace prohlasuje, Ze v souvislosti s tématem, vznikem a publika-
ci tohoto ¢lanku neni ve stietu zajma a vznik ani publikace ¢lanku nebyly
podporeny zadnou farmaceutickou firmou. Toto prohlaseni se tyka i vsech
spoluautord.

Rokyta R, Hutyra M, Jansa P. Doporucené
postupy Evropské kardiologické spolecnosti
pro diagnostiku a Ié¢bu akutni plicni embolie,
verze 2014. Cor et Vasa 2015; 50: e275-e296.
Steiner I. Kardiopatologie pro patology i kar-
diology (1. vydani). Praha: Galén; 2010: 41-44.
Roberts WC, Shafii AE, Grayburn PA, et al.
Clinical and morphological features of acute,
subacute and chronic cor pulmonale (pulmo-
nary heart disease). Am J Cardiol 2015; 115:
697-703.

230

LITERATURA

Dusek J. Myocardial damage caused by the
amniotic fluid embolism. Pathol Microbiol
1962; 25: 283-293.

Dusek J. Morfologické nalezy v srde¢nich ko-
morach pfi jejich unilateralnim pretizeni. Cs
Fysiol 1981;30: 111-112.

Begieneman MPV, Goot FRW, Bilt IAC, et al.
Pulmonary embolism causes endomyocarditis
in the human heart. Heart 2008; 94: 450-456.
Orde MM, Puranik R, Morrow PL, Duflou J.
Myocardial pathology in pulmonary thromb-

8.

embolism. Heart 2011; 97: 1695-1699.
Konstantinides SV, Meyer G, Becattini C, et
al. 2019 ESC Guidelines for the diagnosis and
management of acute pulmonary embolism de-
veloped in collaboration with the European Re-
spiratory Society (ERS). Eur HeartJ 2019; 00: 1-61.
Watts JA, Zagorski J, Gellar MA, Stevinson
BG, Kline JA. Cardiac inflammation contrib-
utes to right ventricular dysfunction following
experimental pulmonary embolism in rats. J
Mol Cell Cardiol 2006; 41: 296-307.

CESKO-SLOVENSKA PATOLOGIE 4 ' 2020



