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Autofi popisuiji pfipad 79leté Zeny s vicecetnou tepennou embolizaci do koronarniho a mozkového fecisté. Pacientka byla pfijata na koro-
narni jednotku pro nahle vzniklou dusnost nasledovanou kratkodobou poruchou védomi. Pfi pfijeti byla na EKG fibrilace sini a typicky
obraz akutniho inferolateralniho infarktu myokardu. Navic byl pfitomen fokalni neurologicky deficit v podobé centralni parézy n. facialis
vlevo. Emergentni koronarografie a transesofagealni echokardiografie odhalily embolizaéni plvod infarktu i TIA. Byla provedena prosta
primarni angioplastika infarktové tepny a jako profylaxe rekurence tepenné embolizace zavedena peroralni antikoagulaéni Ié¢ba adjusto-

vanymi davkami warfarinu.
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Uvod

Podle angiografickych studii provedenych
v Casné fazi akutniho infarktu myokardu je ve vice
nez v 90 % jeho pfic¢inou ¢aste¢ny nebo Uplny uza-
vér korondrni tepny trombem lokalizovanym v epi-
kardialnim useku nékteré ze tfi hlavnich koronarnich
tepen nebo jejich sekundarnich vétvi (15). Pfiznivé
podminky pro vznik trombu v naprosté vétSiné
pfipadd souviseji s aterosklerotickym postizenim
véncitych tepen, které vede k tvorbé nestabilnich
aterosklerotickych platd, jejichz fisurace a ulcera-
ce pfimo spousti mechanizmy odpovédné za vznik
trombu (8, 9).

Asi u 6% vSech nemocnych a téméf u 25%
nemocnych s infarktem myokardu mladSich 35 let nel-
ze angiograficky ani autopticky prokazat pfitomnost
koronami aterosklerdzy (1, 3, 4, 6, 15, 16). Pfi¢inou
IM u nemocnych s normélnim koronarografickym
nalezem pfi emergentni angiografii mohou byt napf.
zénétlivé zmény v ramci arteritidy, trauma (kontuze
myokardu, trauma koronarni tepny), trombofilni stavy
(kongenitalni nebo ziskang), protrahovany spasmus,
disekce aorty, kongenitalni anomalie koronarnich
tepen, nahly nepomér mezi dodavkou a spotfebou
kysliku v myokardu, abtzus kokainu aj. (4).

Jednou z uzndvanych, nicméné vzacnych pficin
infarktu myokardu je embolizace do koronarnich
tepen. Nejcastéjsim zdrojem tepennych embolizaci
byvé levé srdce. Podminky vhodné pro konstituci
trombu se zde vytvareji vétSinou v souvislosti s one-
mocnénim mitralni a/nebo aortalni chlopné, pfitom-

lace resp. flutter sini a pfitomnost dysfunkce levé
srde¢ni komory.

Popis pFipadu

Devétasedmdesdtiletd Zena byla na interni
kardiologickou Kliniku pfijata na doporuceni |éka-
fe rychlé lékai'ské pomoci (RLP) pro nahle vznikly
pocit duSnosti bezprostfedné nasledovany ztratou
védomi trvajici dle svédkd nékolik minut. Po spon-
tannim obnoveni védomi nemocna jednou zvracela.
V terénu po vySetfeni Iékafem RLP byl stav pacient-
ky vyhodnocen jako kardidlni synkopa s podezrfe-
nim na infarkt myokardu a cévni mozkovou pfihodu
s centralni parézou n. facialis (n. VII) vlevo. Béhem
pfevozu do nemocnice byly intravenézné podany
kyselina acetylosalicova (Kardegic) 500mg a hepa-
rin v bolusové davce 5000 jednotek. Mezi vznikem
pfihody a pfijetim na koronémi jednotku bylo vice
nez dvouhodinové zpozdéni zplsobené predevsim
prodlevou mezi vznikem pfihody a pfivolanim RLP.

V osobni anamnéze nemocné nebyly zadné
zévazné choroby a s vyjimkou véku také zadné rizi-

kové faktory aterosklerdzy. Dlouhodobé uzivala jen
venotonika kvli varixm na dolnich konéetinach.
Pfi pfijeti na koronarni jednotku byla pfi plném
védomi, komunikovala, byla plné orientovand, bez
klidové dudnosti a cyandzy, bez ikteru, subjektivné si
stézovala jen na bolesti bederni patefe. Pfi vstupnim
vySetfeni pfetrvavala lehka paréza n. VIl vlevo zjis-
téna jiz v terénu pfi prvnim kontaktu s pacientkou.
Pulzace na karotickych tepnach byly dobfe hmatné,
symetrické. Auskulta¢né na plicich bylo alveolar-
ni dychani bez vedlejSich fenomen(, akce srdeéni
byla nepravidelna 89/min., krevni tlak 118/87 mmHg.
Nalez na bfiSe bez patologii, na dolnich konceti-
nach jen drobné varixy, pulzace do periferie dobfe
hmatné. Na elektrokardiografické kfivce (EKG) byla
zji$téna fibrilace sini s prmérnou frekvenci komor
80/min., QRS 0,08 s, osa QRS ve frontalni roviné
45° elevace ST Usekl 1-1,5mm ve svodech I, Il
aVF, V5-V6, deprese ST ve V1-V3 (obrazek 1).
Béhem hospitalizace byl zachycen typicky vyvoj
kardiospecifickych biomarkert myokardialni nekré-
zy: CK 1,52..11,85...10,15...7,41...6,14...3,73 pkat/,

Obrazek 1. Vstupni EKG k¥ivka ukazuje fibrilaci sini, elevace ST usekl ve svodech Il, Ill, aVF, V5-V6
a deprese ST ve svodech V1-V3. Nalez odpovida vyvijejicimu se STEIM inferolateralné
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Obrazek 2. EKG kfivka po primarni PCI ukazuje ustup elevaci ST useku
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CKMB 0,68...2,2...1,68 pkat/l, Tnl 21,4 pg/l, v Gvo-
du také mimé zvySend glykémie 7,7..5,1 mmol/l.
Vysledky ostatnich biochemickych vySetfeni véetné
lipidogramu a hematologickych vySetfeni vcetné
koagulaénich parametri se pohybovaly v referenc-
nich mezich.

Transtorakdlni  echokardiografické vySetfeni
(TTE) ukdzalo hrani¢ni velikost sini, normaini veli-
kost srdecnich komor bez hypertrofie jejich stén
a dale asynergii bazélnich segmentt dolni stény levé
komory a septa. Globalni ejekéni frakce (EF) byla
pfi fibrilaci sini odhadnuta na 40 %. Na srde¢nich
chlopnich byly zjistény jen nevyznamné degenera-
tivni zmény a dopplerovsky na mitrélni, aortéini a tri-
kuspidalni chlopni regurgitace I. stupné. Po podani
kontrastni latky nebyl prokézén zkrat mezi pravo-
strannymi a levostrannymi oddily na drovni sini.
Kvlli omezené vySetfitelnosti pacientky se nebylo
mozné jednoznacné vyjadfit k pfitomnosti patologic-
kého obsahu v srdecnich oddilech.

Na zakladé provedenych vySetfeni byl vstupni
nalez vyhodnocen jako vyvijejici se infarkt myokardu
s elevacemi ST Useku (STEIM) lokalizovany infero-
lateraIné bez zndmek levostranné obéhové nedo-
statecnosti (Killip I. st.). Vzhledem ke koincidenci

Obrazek 3. Na angiogramu je oznacen uzavér RC
a RMS2 zptisobeny embolem

infarktu myokardu a transitorni ischemické ataky
s fibrilaci sini byla pfedb&zné zvazovana i embo-
lizatni etiologie. Nemocna se nejprve podrobila
emergentni selektivni koronarografii, pfi které byl
nalezen uzavér periferni ¢asti ramus circumflexus
(RC) aramus marginalis sinister (RMS2) levé véncité
tepny, jinak byly koronarni tepny s minimainim ate-
rosklerotickym postizenim (obrdzek 3 a 4). P¥fi levo-
stranné ventrikulografii nebyly zjistény segmentarni
poruchy kinetiky stén levé komory, globalni EF levé
komory byla odhadnuta na 50-60 %. V névaznosti
na koronarografii byla provedena prosta primarni
PClI s viceetdZovou dilataci na postizenych tepnach
s optimdlnim vysledkem na RC a reziduélnim uzavé-
rem Uplné periferie RMS2 (obrazek 5).

Fokalni neurologicky deficit v podobé parézy
n. VIl vlevo z Uvodu hospitalizace pfi 1é¢bé niz-
komolekularnim heparinem zcela ustoupil béhem
nékolika desitek minut. Neurologicky konziliaf
v zavéru svého vysetfeni uvedl jako pravdépo-
dobnou pfi¢inu transitorni ischemické ataky (TIA)
kardioembolizaéni mechanizmus pfi chronickeé fib-
rilaci sini.

Po vySe uvedeném oSetfeni a po stabilizaci
stavu byla dopinéna transesofagedini echokardio-

Obrazek 4. Prava véncita tepna bez patologic-
kého nalezu
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grafie (TEE) s cilem péatrat po mozném zdroji em-
bolizace. Vy3etfeni ukazalo pfitomnost vyrazného
echokontrastu v levostrannych oddilech a Cetné
tromby v dilatovaném ousku levé siné (obrazek
6). Chlopné byly bez vyznamnych morfologickych
zmén s hemodynamicky nevyznamnou aortélni
a mitrélni nedomykavosti. Pfi kontrastnim vySetfeni
s provokaénimi manévry nebyl prokdzan zkrat me-
zi srde¢nimi oddily.

V pribéhu dal$i hospitalizace pfi telemetrii by-
la trvale pfitomna fibrilace sini. Pacientce byl na-
sazen betablokator (metoprolol 2x25mg) ke stabili-
zaci frekvence komor, déle ACEI (ramipril 1x1,25mg)
a pfi pokraCujici terapii nizkomolekularnim hepa-
rinem (dalteparin) byla pfevedena na peroraini an-
tikoagulaéni 1éEbu (warfarin stfidavé 2,5mg a 5mg).
Po desetidenni nekomplikované hospitalizaci by-
la propusténa do domdciho 1é&eni v dobrém sta-
vu, kardiopulmonalné kompenzovéana, normotenzni,
s INR 2,62 pfi vySe uvedené dévce warfarinu a se
zavérem: TIA s centralni parézou n. VI vlevo kar-
dioembolizaéni etiologie se synkopou v uvodu one-
mocnéni. Non Q infarkt myokardu spodni stény na
podkladé uzavéru RC a RMS2 embolem pochaze-
jicim z levé siné. Izolovana ,lone” fibrilace sini ne-
jasného stafi s viceCetnymi tromby v ousku levé si-
né verifikovanymi TEE jako zdroj embolizace. Varixy
dolnich koncetin.

Obrazek 5. Vysledek po rekanalizaci RC a RMS2
viceetazovou prostou primarni PCI
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Diskuze

Ruptura aterosklerotického platu s nasedajici
trombézou je hlavni pfi¢inou akutniho infarktu myo-
kardu resp. akutniho koronarniho syndromu. Jak bylo
feCeno v Uvodu, kolem 6 % vSech nemocnych nema
prokazatelnou koronami aterosklerézu pfi Casné
angiografii (1, 3, 4, 6, 15, 16). Koronarni emboliza-
ce je uznavana jako mozna pficina akutniho infark-
tu myokardu, pokud je pfi emergentni angiografii
prokazana okluze infarktové tepny v terénu jinak
normalniho koronarniho fecisté. V naSem pfipadé
angiografické vySetfeni jednoznaéné prokazalo, az
na drobné okrajové nerovnosti v proximéini RIA,
absenci vyznamného aterosklerotického postizeni
koronarnich tepen. Ani v misté okluze RC a RMS2
béhem vysetfeni nebyla zjisténa zadnd vyznamna
stendza. Pfitomnost fibrilace sini a sou¢asné pro-
béhla TIA spolu s uvedenym angiografickym nale-
zem vzbuzovaly podezfeni na embolizaéni plivod
koronarni okluze a infarktu myokardu. Tento pfedpo-
klad se potvrdil pfi nasledném echokardiografickém
(TEE) prikazu tromb0 v ousku levé siné. Z klinického
priibéhu a na zakladé provedenych vySetfeni usu-
zujeme, ze pfi¢inou IM spodni stény v tomto kon-
krétnim pfipadé byla embolizace do povodi ramus
circumflexus. O zpUsobu |éby infarktu myokardu na
embolizaCnim podkladé je pomérné mélo informaci
(2, 11) zfejmé i proto, Ze vyslovit jednoznacné dia-
gndézu koronarni embolizace je stéle velmi obtizné
a jeji prevalence bude diky tomu pravdépodobné
podhodnocena (13). Jako mozné zplisoby lécby se
v literatufe uvadgji nejCastéji aspirace embolické-
ho materidlu se sou¢asnou mechanickou protekci
chranici pfed distalnim posunem embolu a event.
nasledna prosta primarni PCI nebo PCI s implantaci
stentu v pfipadé rezidualni stendzy (7, 12, 17). Kvdli
lokalizaci okluze v periferii RC a RMS2 jsme u nasi
pacientky jako zplsob Ié¢by zvolili viceetdZzovou
prostou PCl s optimalnim vysledkem v RC a s rezi-
dudlnim uzavérem UplIné periferie RMS2. Vzhledem
k souCasnému Ustupu elevaci ST Usek( na EKG
(obrézek 2) a dobré funkci levé komory byl uvedeny
zplsob |éEby povazovan za definitivni feSeni. Jako
protekce rekurence embolizacni pfihody byla zave-
dena trvald peroraini antikoagulaéni l1écba adjusto-
vanymi davkami warfarinu.

Levé srdce je nejcastéjSim zdrojem tepennych
embolizaci. Fibrilace sini, nehledé na pfi¢inu, je
zodpovédna asi za dvé tietiny systémovych embolii
(14). Druhou nejCastéjsi pfic¢inou je samotny infarkt
myokardu. Jak vime z epidemiologickych dat, pre-
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valence fibrilace sini roste s vékem, pfi¢emz kfivka
jejiho vyskytu ma exponencidlni priibéh s akce-
leraci od 60 let véku. Proto nélez fibrilace sini
u téméf 80leté nemocné neni ni¢im neobvyklym.
Prevalence arytmie v této vékové kategorii dosa-
huje 9% (5). Nade nemocna patfila do okruhu osob
s asymptomatickym prlibéhem arytmie, u nichz
tromboembolickd pfihoda mlize byt prvnim proje-
vem onemocnéni, pokud pfedtim nebylo diagnos-
tikovano nahodné (napf. pfi preventivni prohlidce).
U pacientky navic s vyjimkou véku nebyly pfitomny
jiné rizikové faktory ICHS ani tromboembolizmu
a v minulosti nebyla vlastné nikdy vdzné nemocna.
Dobu trvani fibrilace sini nebylo mozné z anamné-
zy ur€it a arytmie trvala i v celém dal$im pribéhu
hospitalizace. Frekvence komor se pfi telemetric-
kém vySetfeni pohybovala mezi 55-110/min. Ke
kontrole frekvence byl nasazen betablokator. Pfi
souCasné absenci vyznamného strukturalniho
srdeCniho onemocnéni byla arytmie hodnocena
jako izolovana ,lone” fibrilace sini.

Pfitomnost fibrilace sini pfedstavuje pro své-
ho nositele vyznamné ohroZeni v podobé zvySené
mortality, za kterou jsou odpovédné pfedevsim trom-
boembolické komplikace (14). Spravné vedend anti-
koagulaéni 1é¢ba adjustovanymi davkami warfarinu
je zatim jedinym efektivnim zplsobem prevence
téchto komplikaci. Problémem zistava identifikace
osob s asymptomatickym pribéhem fibrilace sini.
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Koronérni tepny byvaji cilovym mistem embo-
lizace vzacné, Castéji se setkdme s embolizaci do
mozkovych nebo koncetinovych tepen. Domnivame
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hrudniku v okamziku pasaze embolu.

Klinicky obraz, EKG kfivka ani biochemicky
laboratorni nalez se v ni¢em nelisi od ,klasického*
prabéhu infarktu myokardu zpsobeného trombézou
nasedajici na ateroskleroticky plat.

Zaveér

Koincidence infarktu s fibrilaci sini a TIA/CMP
nebo jinou formou tepenné embolizace by vzdy méla
vést k Uvahdm o mozném embolizaénim pivodu
infarktu myokardu. Vedle angiografie koronarniho
feCisté je druhym zasadnim vySetfenim echokar-
diografie s transesofagealni studii, kterd umoziuje
odhalit zdroj embolizace v levém srdci, posoudit pfi-
tomnost strukturalniho srdeéniho onemocnéni, stav
chlopni a funkci levé komory.
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