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Recidivujici tranzitorni ischemicka ataka
jako manifestace infarktu myokardu
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49letd diabeticka, hypertonicka byla pfijata na neurologické oddéleni pro recidivujici lehkou centralni monoparézu pravé horni koncetiny.
Zobrazovaci vysetieni mozku neprokdzala patologii. Na elektrokardiografii (EKG) byla popsana jizva spodni stény. Echokardiografickym
vysetienim byl zobrazen trombus v levé komofe srdecni, koronarograficky pak tézké difuzni postizeni. Byl indikovan kardiochirurgicky
vykon: aortokoronarni by-pass a trombektomie.

V diskuzi jsou popsana jak kardialni onemocnéni vedouci k tvorbé embol, tak i vySetfovaci metody majici nejvétsi benefit pfi jejich detekci.
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Recurrent transient ischaemic attack as a manifestation of myocardial infarction

A 49-year-old female diabetic patient with hypertension presented to a neurological unit with a mild, recurrent central monoparesis of the
right arm. Brain imaging failed to demonstrate any pathology. Electrocardiography (ECG) revealed an inferior wall scar. Echocardiogra-
phy disclosed a left ventricular thrombus; coronarography showed a severe diffuse disease. Cardiac surgery consisting of aortocoronary

bypass and thrombectomy was indicated.

Cardiac diseases resulting in thrombus formation as well as investigations which are most beneficial in their detection are discussed.

Key words: transient ischaemic attack, myocardial infarction, echocardiography.

Seznam zkratek

TIA — tranzitorni ischemické ataka

IM — infarkt myokardu

ICMP — ischemicka cévni mozkova pfihoda

EKG - elektrokardiografie

CT - pocitacova tomografie (computer tomo-
graphy)

SPECT HMPAO - single photon emission com-
puter tomography — oxim hexamethylpro-
pylenaminu (tj. pouzivana latka)

RIA — ramus interventricularis anterior

RIM — ramus intermedius

TTE - transtorakalni echokardiografie

TEE — transezofagedIni echokardiografie

ICHS — ischemickd choroba srdecnf

i.v. —intravenozni

ASA - acetylsalicylova kyselina

MR — magneticka rezonance

LK = levd komora srdecni

PK - pravé komora srde¢ni

LS - leva sin srdecnfi

PS — prava sir\ srde¢nf

IVS — interventrikuldrni septum

Uvod

Kardioembolicka etiologie byva zjisténa az
u 30% véech ischemickych cévnich mozkovych
ptthod (iICMP) (Kalita, 2006). V klinickém obraze se
od ostatnich subtyp li$f zejména ¢astou Uvod-

ni poruchou védomi a vetsim neurologickym
deficitem (Kittner et al., 1990). Byvajf postizena
rliznd povodi vcetné vertebro-bazildrniho i
povodf arteriae cerebri anterior. Déle je u téchto
druhl ischemickych CMP vétsi tendence k he-
moragické transformaci (Kittner et al., 1990). Ve
srovnani s ostatnimi etiologickymi jednotkami
byva pfitomen i horsi vysledny neurologicky
status (Kelley a Minagar, 2003).

Kazuistika

Devetactyricetiletd hypertonicka, diabeticka
2. typu pfiznavajici non-compliance pfi terapii
diabetu se dostavila v cervenci 2007 k neurolo-
gickému vysetien( pro opakované pocity osla-
benf pravé ruky. PotiZe zacaly 3 tydny pfed hos-
pitalizaci, objevovaly se v Uvodu dvakrat denné,
pozdéji az desetkrat vzdy v trvani do 2 minut.
PYi prijeti nemocnd poprela stenokardie ¢i dus-
nost.V objektivnim ndlezu byla zjisténa centraini
monoparéza pravé horni koncetiny s akralnfm
maximem, kterd pIné regredovala béhem nésle-
dujicich 24 hodin.

V laboratornich odbérech byla ndpadnd hy-
perglykémie (24,2 mmol/l) a elevace celkového
cholesterolu (756 mmol/l). Zobrazovaci vyset-
feni mozku (CT a SPECT HMPAO) neprokézala
patologii. Magneticka rezonance byla tehdy kon-
traindikovana pro implantovanou osteosyntézu.
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Duplexnf ultrasonografii karotid jsme nezjistili
hemodynamicky vyznamnou stendzu.

Terapii jsme zahdjili antiagrega¢nimi léky —
Uvodni bolus 400 mg kyseliny acetylsalicylové
(ASA), ndsledovala parenterdlni hydratace, diabe-
tes jsme kompenzovali kradtkodobym inzulinem.
Upravena byla také 1é¢ba hypertenze — nové
jsme zaradili perindopril v ddvce 4 mg/den. Déle
jsme zahdjili terapii izolované hypercholestero-
[émie atorvastatinem (20 mg/den).

Jisty posun v diagnostice pfineslo EKG, na
némz byla popsana suspektnf jizva spodni ste-
ny. Nésledujici transtorakéIni echokardiografie
ukazala hypokinetickou oblast levé komory a na
ni nasedajici pohyblivy Gtvar prdméru 22 mm —
diferencidlné diagnosticky: trombus, méné
pravdépodobné myxom (obréazek 1). Déle bylo
provedeno vysetfeni transezofagedlni echokar-
diografii, kterou se presnéji zobrazilo mezisifiové
septum a nebyl prokazan jeho defekt. K doset-
fenf a cilené |écbé uvedeného nélezu v levé
srdecnf komore jsme nemocnou predalido péce
kardiologické a kardiochirurgické.

Koronarograficky bylo prokdzédno difuzni
postizeni stredni ¢asti rami interventricularis
anterior (RIA) se stendzou 90 %, dale 70% od-
stupova stendza rami intermedii 1 (RIM 1) a 60%
stendza stredni ¢asti rami intermedii 2 (RIM 2)
(obrazek 2). Po predoperacni pfipravée se ne-



Obrdzek 1. Transtorakdlni echokardiografie: hypokinetickd oblast levé komory srdecni (presnéji: apex,
¢ast predni i spodni stény), na kterou nasedd trombus (Sipka) o velikosti 2,2x2,3cm
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Obrdzek 2. Koronarografie: difuzni postizenf stfednf
¢asti RIA — stendza 90 % (Sipka), vyznamna stenoza
RIM (Sipka) — presnéji 70% odstupova stendza Useku
RIM1 a 60% stendza Useku RIM2

mocné podrobila kardiochirurgickému vykonu,
pfi némz byl proveden trojndsobny aortokoro-
narni by-pass a exstirpace trombu z levé ko-
mory srde¢nf — vie bez komplikaci. Po operaci
byla nastavena warfarinizace, a to pldnované na
3 mésice s naslednym prevodem na antiagre-
gacni terapii v ddvce 100mg ASA/den, pokra-
Covala vyse uvedena lé¢ba hypertenze, hyper-
cholesterolémie, byla upravena inzulinoterapie.
Pacientku jsem predali do péce spadového kar-
diologa a neurologa. V soucasné dobé je bez
potizi, Ié¢bu dobfe toleruje.

Diskuze

Diskuze pojednava o moznych pficinach
kardioembolizace.

KardidIni onemocnént, kterd mohou zpUsobit
embolizaci do mozkového recisté, Ize rozdélit na
dvé skupiny. Prvni tvori choroby vedouci k tvorbé
intrakardialnich trombd, druhou pak onemocné-
ni, jenz vedou k embolizaci jiného materidlu nez
trombu - tzn. tumory, chlopenni vegetace, atd.

Fibrilace a flutter sinf jsou ¢asto pfic¢inou vzni-
ku trombu v ousku levé siné, naopak v levé sini
vznikajf jen ve 2,5% pfipadd (Yahia et al, 2004).
Tyto supraventrikuldrnf arytmie jsou podkladem
nejvétsiho poctu kardioembolickych CMP - kon-
krétné 609%. Vyznamnym terénem pro tvorbu
intrakardidlniho trombu je infarkt myokardu
(IM). V éfe intervencni kardiologie se trombus
vyskytuje u 5% pacientt po IM, zatimco dfive
tomu tak bylo az v 30% pfipadd (Greaves, Zhi
a Lee, 1997). Po infarktu myokardu je nejvyssi
riziko vzniku CMP do dvou tydn( a zvI&sté vyso-
ké riziko je u infarkt postihujicich pfedni sténu
srdecni. Predispozici k tvorbé intrakardialnich
trombU predstavuje dysfunkce levé komory
srde¢ni (LK), a to zejména tehdy, kdyz ejekenf
frakce LK je pod 28 % (Loh et al, 1997). Ischemicka
CMP se objevuje u 2% pacientl po IM a identic-

ky infarkt myokardu postihuje 2% nemocnych
po ischemické CMP. V zahrani¢nf literatufe je
tato skute¢nost uvadéna jako soucast terminu
heart & brain relationship (Bornstein et al., 2002).

Diabetes mellitus je nezavislym rizikovym
faktorem ischemické choroby srde¢ni (ICHS)
a tedy i jeji podjednotky — infarktu myokardu.
Kardiovaskuldrnf onemocnénf jsou pficinou umr-
ti tif ze Ctyr diabetikd. Prvni manifestaci ICHS
byva casto pravé IM nebo ndhld smrt (Detre,
Guo a Holubkov, 1999). Nezfidka se u diabetikl
jednd o tzv. némou ischemii myokardu, v jejiz
etiopatogenezi hraje dllezitou roli postizeni
autonomniho nervového systému diabetickou
polyneuropatif (Nesto a Phillipps, 1986).

Z dalsich kardiélnich patologi, které mohou
zpUsobit embolizaci do mozkovych arterii, Ize
uvést kardiomyopatie, kdy dysfunkce LK vede ke
stéze krve a timto k tvorbé emboll. Déle to jsou
choroby srdec¢nich chlopni — zejména mitralni
stendza, prolaps mitralni chlopné, aortalni stend-
za a neni mozno opomenout ani implantované
chlopenni ndhrady (Kalita, 2006).

Ze skupiny jinych biologickych materidld
vedoucich k embolizaci do mozkového recisté
jmenujme vegetace chlopennivzniklé pfi bakte-
rialnf endokarditidé. V tomto ptipadé je riziko
embolizace pfimo Umeérné velikosti vegetace
(Dubrava a Garay, 2006). Dalsim netrombotickym
materidlem jsou tumory lokalizované predevsim
v levostrannych srde¢nich oddilech. Nej¢astéjsim
z nich je myxom, dale napt. papildmi fibroelas-
tom. Konkrétné 2% kardioembolickych CMP ma
tuto etiologii (Palazzuoli, Ricci a Lenzi, 2000).

Diskutabilni moznosti embolizace je defekt
mezisinového septa (foramen ovale patens),
ktery muze vést k tzv. paradoxni embolizaci.
Vlyjimecné mUiZe uvedenou cestou embolizo-
vat netromboticky materidl (tuk, vzduch, ¢ast
adenokarcinomu ledviny ¢&i karcinomu ovaria).

Nutno vsak zdGraznit, ze foramen ovale patens
je povazovano za vyznamné pouze tehdy, dosa-
huje-li jeho velikost 4 mm a vice (Dubrava, 2004).
Chirurgicky uzavér vyznamného foramen ovale
patens, pfesnéji katetriza¢ni uzaver okludérem,
se doporucuje jen u téch nemocnych, u nichz
doslo k recidivé iCMP i pres zavedenou sekun-
darnf prevenci (Kalita et al., 2008).

Z kardiologickych diagnostickych metod je
kromeé EKG pifnosem pro detekci zdroje emboli-
zace zejména echokardiografie. Obecné platf,
Ze pro zobrazeni srde¢nich komor je dostacujici
transtorakalni echokardiografie (TTE), zatimco
ousko levé siné a interatridlnf septum se presnéji
posoudi transezofageéIni echokardiografii (TEE).
Benefit pfindsi pouZiti i.v. kontrastnf{ latky pfi
TEE — nabizi se moznost specidlné vyrdbénych
preparatl nebo Zelatinovych roztokd (Marek,
2006). Vysoce pifnosnym zobrazovacim vysetfe-
nim je také magnetickd rezonance s kontrastem
(Mollet et al., 2002).

V zavéru diskuze jsou popsany moznosti
sekundarni prevence kardioembolickych CMP.
Pfi vybéru vhodné terapie se fidime tim, zda
pfislusné kardidlnf onemocnéni ma tzv. vysoké
nebo naopak malé (event. nejisté) riziko emboli-
zace (Kalita et al,, 2008). Rozdéleni je uvedeno
v tabulce 1. Nabizi se moZnost antikoagula¢ni
terapie antagonisty vitaminu K (warfarinizace),
kterd pfi nastaveniv terapeutickém rozmezi (INR
2,0-3,0) snizuje relativni riziko opakovéni tohoto
typu iICMP az o 70% (Kalita et al., 2008). Dalsf
metodou volby jsou protidestickové léky: ASA
v ddvce nejcastéji 100 mg/den nebo 25mg ASA
v kombinaci s 200mg dipyridamolu s fizenym
uvolhovanim - viz tabulka 1.

Zaveér
Za pfipomenutf stojf skute¢nost, Ze diagnos-
ticko-terapeuticky postup u pacientl s TIA je prak-
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Tabulka 1. Rozdéleni kardidlnich onemocnéni dle rizika embolizace a volba sekundarni prevence (Kalita

et al., 2008)

Vysokeé riziko embolizace

Sekundarni prevence

perzistujici/paroxyzmalni fibrilace sinf

warfarinizace

akutni IM s trombem v levé komore

warfarinizace (3-12 mésicl)

dilatacni kardiomyopatie

warfarinizace

porevmatické postizeni mitralni chlopné

warfarinizace

chlopenni ndhrady (biologické ¢i mechanické)

warfarinizace (u mechanickych INR 2,5-3,5!)

Malé (ev. nejisté) riziko embolizace

Sekundarni prevence

prolaps mitralni chlopné

ASA nebo ASA s dipyridamolem

mitralnf anularni kalcifikace

ASA nebo ASA s dipyridamolem

kombinace mitralni regurgitace s mitralnf anularni kalcifikaci

ASA nebo ASA s dipyridamolem

ticky identicky jako u nemocnych s mozkovym
infarktem. Je naprosto nezbytné pacienta hospita-
lizovat. Konkrétni diagnézu tranzitornfischemické
ataky vzdy stanovujeme zpétné — dle délky trva-
ni symptomd, ktera je v pfipadeé TIA maximalné
24hodin, nejcastéji vsak do 1 hodiny. Algoritmus
vysetfeni je nasledujici: zméfeni krevniho tlaku,
neurologické vysetfeni, CT mozku, laboratorni
odbéry (biochemicky screening, krevni obraz,
koagulace), duplexni sonografie karotid, interni vy-
Setfen( veetné EKG. Dal$imi moznymi diagnostic-
kymi metodami jsou difuzné vazena magneticka
rezonance (MR), SPECT mozku HMPAO - nejlépe,
je-litento proveden akutné, nebot jeho vytéznost
v pfipadé TIAzna¢né klesé po 72 hodindch od za-
¢atku rozvoje symptom(. Doporucuje se téZ sono-
grafické vysetfenfintrakranidlnich tepen, event. CT
¢i MR angiografie. Za U¢elem vyloucenifokalniho
epileptického paroxyzmu z diferencidlni diagnos-
tiky TIA je vhodné provést elektroencefalografii a k
posouzeni piftomnosti arytmie srdecni pak EKG
Holter. Ze specialnich laboratornich vysetfovacich
metod doporucujeme odbéry ke stanoven({ trom-
bofilnich markert (Kalita, 2006).

TTE by méla byt provedena o viech nemoc-
nych siCMP bez ohledu na vék. TEE pak u jedin-
cl's iCMP ve véku do 60 let. Zdroj embolizace
byva pomoci TEE zjistén aZ u jednoho z Sesti ne-
mocnych, kteff prodélali TIA ¢i mozkovy infarkt
v pfipadé, Ze u nich duplexni sonografii nebyla
detekovana hemodynamicky vyznamnd stendza
karotid (Dubrava a Garay, 2006; Palazzuoli, Ricci
a Lenzi, 2000).
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