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Synkopa a epilepticky zachvat patii mezi Casté priciny prechodné ztraty védomi. Jejich vzajemné odliseni muize byt v nékterych piipadech
pomérné obtizné i pres odlisny patofyziologicky mechanismus obou jednotek. V nékterych pripadech vsak mdze vést epilepticky zachvat
sekundarné k synkopé kvili vzniku vyznamné bradykardie/asystolie, kterd je indukovéna epileptickou aktivitou. Tento fenomén je oznaco-
van jako iktalni asystolie. Jde o potencidlné nebezpecny fenomén, protoze se zdd, ze muize byt jednou z pfic¢in ndhlé smrti u nemocnych
s epilepsii. Cilem této kasuistiky, kterd popisuje dva pacienty vysetfené na naSem pracovisti, u nichz byla diagnostikovana iktalni asystolie
jako pficina recidivujicich stav(i bezvédomi se zavaznym poranénim, je popsat ,typickou” symptomatologii iktalni asystolie a rozsifit
povédomi o této jednotce mezi kardiologickou verejnosti tak, aby se iktalni asystolie stala soucasti naseho diferencialné diagnostického
uvazovani v rutinni klinické praxi.
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Riedlbauchova L, Krijtova H, Marusic P, et al. Not all syncopes are the same or what ictal asystole is. Cor Vasa 2010;52:461-464.

Syncope and epileptic seizure are frequent causes of transient loss of consciousness. In some cases, it may be somewhat difficult to
distinguish one from the other despite the different pathophysiological mechanisms behind each entity. However, in some cases, an
epileptic seizure may eventually result in a syncope secondary to the development of significant bradycardia/asystole induced by the
epileptic activity. This phenomenon, referred to as ictal asystole, is a potentially dangerous entity as it seems it might be a cause of
sudden death in epileptic patients. The aim of this case report describing two patients examined in our department and diagnosed
to have the ictal asystole as the cause of recurrent episodes of unconsciousness involving a serious injury, is to present the “typical”
symptomatology of the ictal asystole and to increase awareness of this entity among cardiologists so they start considering the ictal
asystole in the differential diagnosis in routine clinical practice.
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byvéa nékdy v klinické praxi opomijenou skute¢nosti. Existuji

Uvod
vSak pripady, kdy se obé jednotky - tj. epilepticky zachvat

Synkopa a epilepticky zachvat patfi mezi nej¢astéjsi priciny
prechodné ztraty védomi. Jejich vzdjemné odliSeni muze
byt v nékterych pripadech pomérné obtizné, a to i presto,
ze patofyziologie obou téchto jednotek je zcela odlisna.
Piechodna ztrata védomi vznikla na podkladé prechodné
globalni mozkové hypoperfuze, ktera je patofyziologickym
podkladem pravé synkopy, totiz miize byt v pripadé vy-
skytu svalovych zaskubt (konvulzivni synkopa) zaménéna
za generalizovany konvulzivni epilepticky zachvat. Hypo-
perfuze mozku v priibéhu pravé synkopy navic vede casto
k prechodné zmatenosti nemocného, a tim muize rovnéz
napodobovat symptomatologii epileptického zachvatu.
Na druhé strané pacienti lé¢eni pro epilepsii nemuseji
ztracet védomi jen v dtsledku epileptického zachvatu, coz
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a pfechodna globalni hypoperfuze mozku s kratkou ztratou
védomi z hemodynamickych dtvoda - kombinuji.

Tato prace popisuje dva pripady, které zduraznuji
vyznam uzké spoluprace mezi kardiology a neurology pii
vySettovani pric¢iny epizod bezvédomi nejasného pavodu.

Pacientka 1

Triapadesatileta Zena s anamnézou rozsahlé ischemické cévni
mozkové piihody v povodi a. cerebri media 1. dx. béhem
hemoragického $oku ve véku 41 let byla odeslana na vi-
deo-EEG monitorovaci jednotku k vySetfeni opakovanych
ztrat védomi. Epizody bezvédomi se zacaly objevovat sedm
let po prodélané cévni mozkové prihodé a vyskytovaly se
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s frekvenci pfiblizné jednou za dva az tfi mésice. Zpravidla
jim predchazel kratky pocit zavrati a Zizné s tim, ze vypiti
studené vody nebo posazeni pomdhalo v fadé pripadu
predejit nasledné ztraté védomi (palpitace nebyly v tomto
obdobi nikdy pfitomny). Nékdy vsak po této ivodni sympto-
matologii nasledovalo bezvédomi, ¢asto pad, pii probouzeni
pak dezorientace a prechodna akcentace levostranné hemi-
parézy a pravidelné palpitace s frekvenci kolem 100/min.
Samotna ztrata védomi byla kratkého trvani (do jedné
minuty), objevovala se i vsedé nebo vleze a byla obvykle
spojena s pfechodnym zblednutim. Epizody bezvédomi ne-
byly spojeny s kiecemi ani pokousanim. Bezvédomi vedlo
ve dvou pripadech k vaznému poranéni - v jednom ptipadé
$lo o frakturu bérce, ve druhém doslo v souvislosti s pidem
ke komoci mozku. Vedle téchto zachvatovych potizi byla
nemocna lécena pouze pro arterialni hypertenzi, ktera byla
medikamentdzné dobfe kompenzovana, jinak byla zdrava.

Pacientka byla odeslana do nasi nemocnice spadovym
lékarem k vysetfeni pro podezieni na epilepticky ptivod
epizod bezvédomi s rezistenci na empiricky podavana
antiepileptika. Prodélala komplexni vySetfeni: objektivni
fyzikalni nalez byl bez pozoruhodnosti, pfi neurologickém
vySetfeni byla zjisténa centralni levostranna hemiparéza
s prevahou na horni konéetiné. Na MR byla popsana post-
malatickd pseudocysta a gliové zmény frontotemporalné
vpravo v povodi a. cerebri media l. dx. zasahujici od baze
a polu temporalniho laloku az do oblasti frontélniho kortexu
pred primarni motoricky kortex pro levou ruku. Vsechna
ostatni provedend vysetteni byla s normalnim nalezem: so-
nografické vySetfeni karotid a vertebralnich tepen, head-up
tilt test, masaz karotid, normalni byl i echokardiograficky
nalez. Na klidovém EKG byl pfitomen sinusovy rytmus
s frekvenci 65/min, interval PQ 160 ms, $ite komplexu QRS
100 ms, QTc 400 ms, zadné loziskové zmény ani arytmie
nebyly zaznamenany. Opakované holterovské monitorace
EKG nedokumentovaly zadné arytmie, pfevodni poruchy
ani znamky chronotropni inkompetence.Vzhledem k tomu,
ze Klinicky charakter zachvati ani provedend vysetfeni
jednozna¢né neurcily, jakou maji zachvaty pri¢inu, byla
nemocna indikovana k video-EEG monitorovani. Béhem
vy$etteni byla ojedinéle zaznamenana nahle vznikla sinusova
bradykardie s frekvenci kolem 30/min, ktera se manifestova-
la v praméru 23 sekund po zadatku epileptického zachvatu
(dle EEG frontotemporalné vpravo) a progredovala az
do asystolie charakteru sinusové zastavy v délce 3,5 sekundy,
ktera byla nasledovana rychlou restituci normalni aktivity
sinoatridlniho uzlu s pfechodem do sinusové tachykardie
okolo 100/min. Ta poté pretrvavala i po skonceni iktalni
aktivity na EEG. Pacientka nepocitovala zadné potize,
zachvatu si nebyla védoma.

Pacient 2

Pétapadesatilety muz léceny od svych 33 let pro epilepsii byl
na video-EEG monitorovaci jednotku nasi nemocnice ode-
slan k superkonsiliarnimu vysetfeni pro farmakorezistentni
epilepsii. Kromé této zakladni diagndzy byl lécen pro diabetes
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mellitus, ktery se manifestoval ve véku 30 let, na terapii inzuli-

nem byl dlouhodob¢ dobfe kompenzovan a stejné jako prvni

pacientka nemél Zadnou predchozi kardidlni anamnézu.
U tohoto muze se vyskytovaly tfi typy zachvata:

1. Aura - pocit zménéného vnimani, rozplyvani reality,
pocit jiz prozitého a zménéného vnimani zvuku i obrazu.
Nékdy se aura vyskytla izolované, ale ¢asto nasledoval
silngjsi zachvat.

2. Porucha védomi s padem bez kieci, pfi které nemocny
vypadal, jako by spal. Casto vedly tyto pady k trazu.
Zachvaty se vyskytovaly i vsedé. Pfi padu béhem jednoho
z nich doslo ke vzniku traumatického hemotympanonu
s vyslednou jednostrannou hluchotou. Tyto epizody
bezvédomi se vyskytovaly priblizné dvakrat meési¢né
a byly vazany na stres nebo zmény pocasi.

3. Tretim typem zachvatt byly zdchvaty s bezvédomim
a kiecemi, které se vyskytovaly pouze na zacatku one-
mocnéni a jiz mnoho let se neobjevily.

I tento pacient podstoupil komplexni vysetfeni: fyzikalni
nalez byl bez pozoruhodnosti, v neurologickém nélezu byla
pritomna pouze areflexie na dolnich koncetinach. Klidové
EKG bylo bez pozoruhodnosti — byl pfitomen sinusovy
rytmus s frekvenci kolem 60/min, interval PQ 160 ms,
$ife komplexu QRS 100 ms, normalni sklon srde¢ni osy,
béhem EKG monitorace byl bez zachytu arytmii. Echokar-
diograficky nalez byl bez pozoruhodnosti. MR mozku, ktera
predchazela dva roky pred video-EEG monitorovanim,
byla bez patologickych zmén, na nové provedené MR byly
vicedetné potraumatické 1éze, nejspise vzniklé v disledku
padt v mezidobi.

Pfi video-EEG monitorovani bylo zachyceno pét zachva-
tl s nevyraznymi oralnimi automatismy a typickym EEG
vzorcem frontotemporalné vpravo. Ve vSech pripadech se
rozvinula iktalni bradykardie, u tfi zachvatii progredovala
az do iktalni asystolie (30-40 sekund po zac¢atku zachvatu)
v trvani 5 az 13 sekund (obrdzek 1).

Lécba a sledovani

Vzhledem k charakteru nélezti pti video-EEG monitoro-
vani a vzhledem k rezistenci na antiepileptickou terapii
byla u obou nemocnych indikovana implantace trvalého
dvoudutinového kardiostimulatoru, kterd probéhla bez
komplikaci.

V priibéhu nésledujicich deviti mésicti od implantace sice
oba pacienti uvadéji ob¢asné slabé zachvaty, ale bezvédomi
ani pad se u nich jiz neobjevily.

Shrnutf informaci o problematice iktalnf
asystolie a diskuse

Stanovit pficinu paroxysmalné se objevujiciho bezvédomi
je neztidka obtiznou zalezitosti. Pfi pfitomnosti svalovych
kre¢i indukovanych anoxii mtize byt prava synkopa
(konvulzivni synkopa) zaménéna za epilepticky zachvat,
v nékterych vzacnych pripadech miize dokonce epilepticky
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Obrazek 1 EEG zédznam zachvatu pacienta 2.
Epilepticky iktalni vzorec — rytmicka aktivita 5 Hz -

je patrny v kandlech F10, Sp2 a méné F8, T4
odpovidajicim elektroddm umisténym na skalpu
frontotemporalné vpravo. EKG kanal je v obrazku

az dole a dokumentuje iktalni asystolii v trvani

13 s. EEG v referen¢nim zapojeni, zobrazeno je 30 s
zdznamu, Usek mezi dvéma svislymi liniemi oznacuje

¢asovy interval 1 s.
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zachvat navodit. Na druhé strané epilepticky zachvat sam
je casto doprovazen urcitymi kardidlnimi abnormalitami,
a to zejména v pripadech, kdy epileptickd aktivita zasahuje
centra fizeni autonomniho nervového systému.

EKG abnormality se nej¢astéji vyskytuji u pacientil
s generalizovanymi tonicko-klonickymi zachvaty a u ne-
mocnych s komplexnimi parcidlnimi epileptickymi zachvaty,
nejéastéji z temporalniho nebo frontélniho laloku. Zdaleka
nejcastéj$im nalezem je sinusova tachykardie indukovana
epileptickym zachvatem (tj. iktalni), ktera se vyskytuje
asi v 92 % pripadia.! Tato iktdlni sinusova tachykardie
je charakterizovana nahlym zac¢atkem kratce po rozvoji
epileptické aktivity, s naslednou variabilitou srde¢ni frek-
vence v pribéhu epileptického zachvatu a po jeho skonceni.
Vzacné se vSak muze v pribéhu epileptického zachvatu
vyskytnout bradykardie nebo asystolie, kterd vede k se-
kundarni synkopé. Tento fenomén je oznacovan jako tzv.
iktalni bradykardie/asystolie a mtize byt omylem zaménén
za sekundarné generalizovany epilepticky zachvat.

Dalezité je také to, ze zmény srde¢ni frekvence/rytmu se
mohou objevit i u klinicky asymptomatickych epileptickych
zachvatl. Vzorec téchto zmén srde¢ni frekvence/rytmu
miiZe byt u riiznych pacientt odli$ny, u jednoho nemocného
je ale tento vzorec srde¢ni aktivity prakticky shodny u vSech
epileptickych zachvati. Vzorec elektrické aktivity, ktery
jsme zaznamenali u nasich dvou pacientil - tj. sinusovd
tachykardie vznikajici kratce po zacatku epileptické aktivity
na EEG, ktera nasledné prechazi do sinusové bradykardie,
a konecné asystolie, po niz dochdzi promptné k restituci
aktivity sinoatridlniho uzlu se sinusovou tachykardii - je
pomeérné typicky a byl popsan i dal$imi autory.> Tento
vzorec zmén srde¢ni aktivity byl vedle iktalni asystolie
pozorovan i u vasovagalni asystolie, coz naznacuje spole¢ny
patofyziologicky mechanismus.

Prvni zminky o iktalni asystolii pochazeji jiz z roku
1906.> Ale prestoze je tomu jiz vice nez sto let, neni
patofyziologie tohoto fenoménu je$té plné objasnéna.
Predpoklada se, ze zde hraje roli $ifeni epileptické aktivity
do center srde¢ni chronotropie, a to zejména temporalniho
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limbického systému, frontalniho laloku a insuly. Tyto zavéry
vychazeji z experimentalnich studii s elektrickou stimulaci
kortexu*® a ze studii s aplikaci elektrokonvulzivni terapie.®
Vysledky téchto praci rovnéz naznacily, Ze muze existovat
urditd stranova asymetrie v regulaci vegetativnich funkci,
konkrétné, Ze stimulace pravostranné insuly vede Castéji
k rozvoji tachykardie, kdezto stimulace levostranné insuly
je Castéji spojena s bradykardii. Nasledné observa¢ni studie
v8ak tuto hypotézu zpochybnily, protoze prokazaly, ze iktalni
tachykardie je mnohem castéj$im nélezem doprovéazejicim
epileptické zachvaty (nezavisle na strané, kde je epilepticky
fokus lokalizovan) nez bradykardie.

Iktalni bradykardie/asystolie je zfejmé relativné vzacnym
nélezem a jeji vyskyt byl popsan predevsim v dospélé popu-
laci, ackoli existuji i ojedinéla kasuisticka sdéleni o vyskytu
iktalni asystolie u déti. Podle praci, které hodnotily vyskyt
této jednotky mezi pacienty podstupujicimi video-EEG/EKG
monitorovani, byla iktalni bradykardie/asystolie zazname-
néana pouze u 0,27-0,4 % pacientt.””* Neda se vSak vyloucit,
ze je prevalence iktalni bradykardie/asystolie podhodno-
covana, protoze podle jedné mensi studie s dlouhodobou
EKG monitoraci pomoci implantabilnich ,,loop recorders*
u pacientti lé¢enych pro epilepsii byla bradykardie, resp.
asystolie dokumentovana az ve 21 % pripadd.’® Dal$im
faktorem, ktery mutize byt zodpovédny za nizsi zachyt této
jednotky v klinické praxi, je fakt, Ze v 1ékarské vefejnosti je
povédomi o této specifické jednotce spise malé.

Prvnim a klicovym krokem pfi diagnostice iktalni bra-
dykardie/asystolie je na tuto jednotku pomyslet a zahrnout
ji do komplexniho stromu diferencialni diagnostiky ztraty
védomi. Na moznou pritomnost iktalni bradykardie/asysto-
lie je vhodné myslet zejména u pacientd, ktefi jsou léceni
pro epilepsii a prichdzeji s anamnézou typické synkopy
anebo traumatického padu, které predchazeji neobvyklé
stereotypni prodromy, a tyto prodromy maji charakte-
ristiku slucitelnou s aurou nebo parcialnim epileptickym
zachvatem. O moznosti iktalni bradykardie/asystolie je
potreba uvazovat zejména u pacienti s epileptickym fo-
kusem v temporalni nebo frontalni oblasti, ktefi udavaji
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vznik nahlé atonie uprostied zachvatu.”’ Dale je vhodné
na ni pomyslet v pripadech atypickych ztrat védomi, které
maji jak rysy slucitelné s epileptickym zachvatem, tak
rysy charakteristické pro kardialni/arytmickou synkopu,
jako je nahly, neocekavany pad bez ohledu na polohu téla
nebo zblednuti v pribéhu paroxysmu. Zlatym standardem
pro stanoveni diagnoézy iktalni bradykardie/asystolie je
simultanni EKG a video-EEG monitorovani, pfi kterém
se zaznamena bradykardie/asystolie, ktera vznika béhem
epileptického zachvatu. Normalni nélez pti video-EEG/EKG
monitorovani s velkou mirou pravdépodobnosti svéd¢i proti
pritomnosti iktalni asystolie, nicméné vysledky nékterych
praci'® naznacuji, Ze i negativni vysledek video-EEG/EKG
monitorovani iktdlni asystolii definitivné nevylucuje (zachvat
nemusi byt zachycen a ne vSechny epileptické zachvaty musi
provazet iktalni asystolie), a proto je vhodné v indikovanych
ptipadech zvazit implantaci EKG loop recorderu."

Ackoli se zda, ze je iktalni bradykardie/asystolie spise
vzacnym nalezem u pacientt s epilepsii, jde o nélez poten-
cialné zavazny: je totiZ znamo, Ze pacienti s epilepsii umiraji
¢astéji nahlou smrti (tzv. SUDEP - sudden unexpected death
in epilepsy, ndhld, neocekavand smrt pii epilepsii) nez lidé
v obecné populaci.’** Nahla, neo¢ekavand smrt pri epilepsii
se podle nékterych praci vyskytuje v populaci pacientt
s nekontrolovanou epilepsii s frekvenci az 1-18 %' a pred-
poklada se, ze vznika v souvislosti s autonomni dysfunkci.
Vedle popsanych zmén v srde¢ni frekvenci, eventualné
rytmu’ se Ize totiZ u pacienti s frontalni nebo temporalni
formou epilepsie setkat i s pfechodnymi zménami krevniho
tlaku, vasomotorického tonu a respiraénich zmén a pred-
poklada se, Ze dysfunkce nékterych téchto slozek muze byt
zodpovédna za SUDEP (vedle iktalni asystolie by mohlo
jit predevs§im o respira¢ni mechanismy, jako je uduseni,
centralni utlum dechové aktivity nebo plicni edém). Dosud
nejlépe zdokumentovany je ale vliv epileptického zachvatu
na srde¢ni frekvenci at uz primarné, nebo sekundérné
v dusledku apnoe. Zda miize iktalni asystolie skute¢né byt
bezprostredni pricinou SUDEP, neni doposud zcela jasné.

Iktalni asystolie je vyznamnym nalezem z hlediska
dal$iho managementu nemocného. Protoze se zd4, Ze je
iktalni asystolie dusledkem vegetativni dysfunkce indu-
kované epileptickou aktivitou, je kauzalni lé¢bou nalezita
antiepilepticka terapie. Ta ale neni schopna zajistit dosta-
te¢nou kontrolu zachvatti az u 37 % pacientd.'® Navic neni
znamo, jaké je nejvhodnéjsi antiepileptikum u nemocnych
s iktdlni asystolif, a nékterd antiepileptika (napf. fenytoin,
carbamazepin) maji potencialni proarytmogenni ucinek
diky svému vlivu na délku intervalu QT. Vzhledem k riziku
recidivy zachvatu se stejnou klinickou manifestaci se proto
¢asto doporucuje implantace trvalého kardiostimulatoru,
ktery zajisti vétsi stabilitu srde¢ni frekvence v pribéhu
zachvatu. Tento 1écebny pristup neni sice zaloZen na prin-
cipu evidence based medicine, ale sledovanim jednotlivych
pacientli v pracich riznych autort je mozné demonstrovat
vyznamné sniZeni vyskytu padi v souvislosti s recidivou
epileptického zachvatu, a to pfi sledovani v horizontu az
dvou let. Vymizeni epizod bezvédomi a padii u nasich dvou
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pacientti v pribéhu devitimési¢niho sledovani je v souladu
s témito pozorovanimi.

Zavery

Cilem této prace bylo zvysit povédomi 1ékarské vefejnosti
o tom, Ze existuje jednotka zvand iktalni asystolie, kterd
je kombinaci epilepsie a vyznamné bradykardie induko-
vané epileptickym zachvatem, a Ze je vice nez vhodné tuto
jednotku zahrnout do naseho diferencialné diagnostického
uvazovani pri vySetfovadni pacientii s anamnézou ztrat
védomi nejasné etiologie.

Opakované popisované pripady bradykardie/asystolie
indukované epileptickym zachvatem dale podtrhuji vyznam
simultainniho EKG a EEG monitorovani pfi vySetfovani
etiologie takovych stavii bezvédomi (zejména u pacientt
se znamou temporalni nebo frontalni epilepsii) a tzké
spoluprace mezi kardiology a neurology.

Trebaze data o priznivém ovlivinéni mortality nemocnych
s iktalni asystolii pomoci implantace trvalého kardiostimu-
latoru nemame k dispozici, mtize stimulace vést k vyznam-
nému snizeni zdvaznosti klinické symptomatologie zachvatti
a ke zlepseni kvality zivota pacientu.
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Katetrizacni uzaver koronarni pistéle
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Porazikova K, Tomasov P, Adla T, et al. Katetriza¢ni uzavér koronarni pistéle. Cor Vasa 2010;52:465-466.

Popisujeme pfipad mladého muze vysetfovaného pro prekolapsové stavy, u néjz jsme diagnostikovali pfitomnost korondrni pistéle mezi
arteria coronaria dextra a horni dutou Zilou a nésledné provedli jeji Uspésny katetriza¢ni uzavér pomoci okluderu Amplatzer Vascular
Plug Il 6 mm.

Koronarni pistél je vrozenou anomadlii. Znamené pfimou komunikaci mezi koronarni tepnou a velkymi cévami anebo nékterymi srde¢nimi
oddily bez vmezefeného kapilarniho fecisté. Radu let byva asymptomaticka, nasledné se projevuje symptomy z petizeni pravé ¢&i levé
komory. Nejcastéjsim fesenim je chirurgicky uzavér, nicméné na vyznamu nabyva méné invazivni feseni katetrizacni.

Klicova slova: Koronarni pistél — Katetrizacni intervence — Okluder - Prava komora

Porazikova K, Tomasov P, Adla T, et al. Catheter-based closure of coronary artery fistula. Cor Vasa 2010;52:465-466.

This is the case report of a young man examined for presyncope and diagnosed to have coronary artery fistula between the right coronary
artery and superior vena cava, with its subsequent successful catheter-based closure using an Amplatzer Vascular Plug Il 6 mm occluder.
Coronary artery fistulas are a congenital anomaly allowing for direct communication between the coronary artery and large vessels or
some cardiac chambers bypassing the capillary bed. While asymptomatic for many years, the patient starts showing symptoms secondary
to right or left ventricular overload. Although most commonly managed by surgical closure, the less invasive catheter-based procedure

has recently been increasingly used.

Key words: Coronary artery fistula - Catheter-based intervention — Occluder - Right ventricle
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Predstavujeme pripad 47letého muze, doposud bez kardialni
anamnézy, kterého jsme vysettovali pro prekolapsové stavy
ptichazejici vzdy v zavislosti na namaze.

Echokardiograficky jsme zjistili lehkou dilataci pra-
vostrannych oddilt (prava komora 33 mm, prava sin
55 mm), s dobrou funkci pravé komory, bez znamek
plicni hypertenze. Jicnova echokardiografie prokazala
ptfitomnost vinuté cévy o priméru 5-6 mm ustici do horni
duté zily (obrdzek 1), kterd byla pomoci CT srdce a posléze
i selektivni koronarografie identifikovana jako korondrni
pistél z arteria coronaria dextra (obrdzky 2-4). Véncité
tepny byly bez dalsich patologii a Qp/Qs byl vypocten
jako 1,48 (5,98/4,05 1/min). Vzhledem k symptomatologii
a uvedenym naleziim byl proveden katetrizaéni uzavér
pistéle okluderem Amplatzer Vascular Plug II 6 mm (AGA
Medical Corporation, Plymouth, MN, USA) (obrdzek 5).
Vykon probéhl bez komplikaci s tplnym uzavérem pistéle
(obrdzek 6), coz potvrdila i kontrolni angiografie druhy den
po vykonu.

Tri mésice od vykonu je pacient subjektivné bez obtizi,
pretrvava lehka dilatace pravé komory.

Korondrni pistél je vrozenou anomalii, kterd znamena
primou komunikaci mezi korondrni tepnou a velkymi
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cévami anebo nékterymi srde¢nimi oddily bez vmezetreného
kapilarniho fecisté. Tato odchylka se popisuje v literature
u 0,1-1,0 % pacientt podstupujicich angiografii véncitych
tepen a nachdzime ji u jednoho na 50 000 narozenych déti
s kongenitalni srde¢ni vadou.!

Vétsina pacientd s izolovanou korondrni pistéli byva radu
let asymptomatickych. Obtize se zpravidla objevuji kolem
40.-60. roku Zivota, a to jako symptomy z pretizeni levé ¢i
pravé komory. Vyznam ma délka trvani zkratové vady, a tudiz
i délka pretézovani daného srde¢niho oddilu. Mezi komplikace
souvisejici s vyskytem korondrni pistéle mizeme zatadit is-
chemii myokardu manifestujici se anginou pectoris u 7-18 %
pacientt a zfidka infarktem myokardu v priblizné 3 %.?

Mezi vzacnéjsi komplikace korondrnich pistéli patii infek¢ni
endokarditida, ktera byva popisovana u 4 % pacientt, a kasuis-
ticky zminovana aneurysmaticka dilatace véncité tepny s trom-
bdzou, embolizaci nebo rupturou. Pistél byva diagnostikovana
bud’ echokardiograficky, jako tomu bylo u naseho pacienta,
nebo pii koronarografii. Pfesné prostorové zobrazeni vcetné
vztahu k okolnim strukturam umoznuje CT angiografie.'

Spontanni uzavér koronarni pistéle je vzacny, Castéjsi je
feseni chirurgické, i zde v§ak nabyva na vyznamu méné in-
vazivni pfistup rtiznymi zpusoby katetriza¢niho uzavéru.>*
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Obréazek 1 Echokardiograficky obraz (jicnova echokardio-
grafie) korondrni pistéle mezi arteria coronaria dextra a vena Obrézek 4 Koronarograficky obraz pistéle
cava superior

Obrézky 2 3D rekonstrukce CT angiografie srdce zobrazuje
proximalni usek pistéle (Sipka)

Obrézek 6 Amplatzer Vascular Plug Il v proximalni ¢asti
koronarni pistéle bezprostfedné po uvolnéni ze zavadéciho
katetru, bez angiografického prikazu toku pistéli
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Obrézky 3 ,Vyfezany” korondrni strom z CT angiografie
ukazuje cely priibéh pistéle od odstupu po vusténi do horni  Doslo do redakce 3. 5. 2010
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