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U pacientll intervencné lécenych pro akutni korondrni syndromy naprosto dominuje ateroskleroticka pficina ischemické choroby srdecni.
Vzécné se v8ak mlzeme setkat s non-aterosklerotickymi pfi¢inami, ke kterym patfi i svalové mustky. V tomto pfipadé se koronarni tepna
atypicky zanofi v rlizné dlouhém useku do srde¢ni svaloviny a tato anatomicka odchylka mdze nékdy vést k myokardidlni ischemii
s moznymi zavaznymi klinickymi nésledky. Nejc¢astéji jde o postizeni ramus interventricularis anterior. V nasi kasuistice popisujeme
neobvyklou klinickou manifestaci svalového mustku v koincidenci s aterosklerotickou pficinou akutniho koronarniho syndromu.
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Nykl I, Cerny J, Indrék J, et al. Myocardial bridging as an atypical cause of acute coronary syndrome. Cor Vasa 2010;52:627-631.

Atherosclerosis clearly dominates as the cause of coronary artery disease in patients treated for acute coronary syndrome. Infrequently,
non-atherosclerotic causes such as myocardial bridging can be identified. In such a case, the coronary vessel dips into the myocardium
for varying lengths and can induce myocardial ischemia with potentially serious clinical consequences. The left anterior descending artery
(LAD) is by far the most often overbridged vessel. We report the case of a patient with an unusual clinical manifestation of myocardial

bridging in association with coronary atherosclerosis as a cause of acute coronary syndrome.
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Uvod
Jako svalovy miistek oznacujeme stav, kdy se hlavni kmen
koronarni tepny probihajici normalné volné v subepikardial-
nim prostoru zanoti v rizné délce do myokardu a posléze
se opét objevi na povrchu srdce. To se pri selektivni koro-
narografii (SKG) projevi rizné vyznamnym dynamickym
systolickym ztzenim tohoto tiseku koronarni tepny. Ackoli
byl svalovy mustek poprvé anatomicky popsan Reymanem
jiz v roce 1737,! teprve v roce 1976 Noble publikuje poprvé
vétsi systematicky soubor pacientd s nalezem systolické
komprese ramus interventricularis anterior (RIA) pti SKG.?

Existuji velké diskrepance v uvadéné incidenci svalovych
mustkd nalezenych pfi patologicko-anatomickych nalezech
a zjisténych pri SKG. Patologické publikace referuji o vy-
skytu v rozmezi 15-85 %, prevalence uvadéna dle SKG se
pohybuje v rozmezi 0,5-2,5 %.>* Vyskyt mistku je v 78 %
na levé korondrni tepné, kde RIA tvoii az 62 % pripada.’
Na pravé korondarni tepné byva postizen nejvice ramus
interventricularis posterior.®

Vétsina svalovych miistki je klinicky néma a je ndhodnym
nalezem pri SKG. Av$ak svalovy mistek mtize byt pri¢inou
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nestabilni anginy pectoris, srde¢niho infarktu, komorovych
arytmii i nahlé srde¢ni smrti.”'° Protoze koronarni pratok
se odehravd predominantné v diastole, nemiiZe byt pti¢inou
ischemie vzniklé svalovym mtistkem jen prostd komprese
koronarni tepny v systole. Presnéjsi patofyziologické me-
chanismy vzniku ischemie byly popsany az v poslednich
letech v souvislosti s klinickym vyuZitim intravaskularniho
ultrazvuku (IVUS) a intrakorondrnim dopplerovskym
méfenim (koronarni pritokova rezerva — CFR)."**

Popis pfipadu

Pétasedesatilety muz, bez vaznéjsich onemocnéni v anamné-
ze, byl pro nové vzniklé, asi 14 dni trvajici a progredujici
namahové tlakové bolesti na predni hrudni sténé, s ne-
gativnim troponinem a negativnim echokardiografickym
nélezem pfijat do naseho kardiocentra k SKG.

Pii SKG byla zjisténa vyznamnd, velmi tésna kratka
sten6za proximalni RIA > 90 % lumen, s plnénim TIMI 3
do periferie, kdy se za touto stenézou objevuji nasledné
jiz jen nevyznamné okrajové aterosklerotické zmény
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(obrdzky 1, 2). Na ostatnich korondrnich tepnach nalezeny
jen drobné okrajové aterosklerotické nerovnosti. Stav byl
fe$en ad hoc pfimou implantaci metalického stentu Liberté
3,5/12 mm (Boston Scientific Corporation, Natick, MA,
USA) s dobrym morfologickym vysledkem (obrdzek 3).
Druhy den po zakroku byl pacient bez potizi propustén,
mél pokracovat v dudlni antiagrega¢ni 1é¢bé (clopidogrel
75 mg/den a kyselina acetylsalicylova 100 mg/den), k niz
byl pridan jesté atorvastatin.

Za tii dny poté u ného pti mirné zatézi doma vznikaji
pomeérné prudké tlakové az sviravé bolesti vpfedu na hrudi,
trvajici nékolik desitek minut. Pfi dvodnim vySetfeni

Obrazek 1 SKG - lateralni projekce. Tésna stendza proximalni
RIA (Sipka), ve stfedni RIA neni vyznamnéjsi patologie.

Obrézek 2 SKG - leva $ikma projekce (LAO). Tésna stendza
proximalni RIA (Sipka), ve stfedni RIA i z této projekce bez
vyznamnéjsi patologie.
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na interni ambulanci v spadové nemocnici nebyly zjistény
patologické zmény na EKG a troponin byl negativni. Presto
byl vzhledem k vyraznému klinickému nalezu poslan jesté
ten den do naseho kardiocentra k re-SKG. Zde zjistujeme
optimalni vliv pfedchozi intervence na RIA. Jednoznaéné
novym nalezem oproti ptivodni SKG je v$ak nalez v ob-
lasti stfedni RIA, kdy je pfitomna v rozsahu asi 30 mm
vyznamna systolicka komprese lumen tepny charakteru
svalového mustku (obrdzky 4, 5). U pacienta volime nadéle
konzervativni postup - vzhledem k tendenci k sinusové
bradykardii nemtizeme podat zvazované beta-blokatory,
indikujeme pridani amlodipinu. Pacienta ponechavame

Obrézek 3 SKG - lateralni projekce. Pfiznivy nélez po implan-
taci stentu (Sipka) do stendzy proximalni RIA.

b

Obrézek 4 Re-SKG - lateraIni projekce. Systolicka komprese
casti stiedni RIA (Sipka), trva pfiznivy nalez na proximalni RIA
s dfive implantovanym stentem.
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k pozorovani v kardiocentru za tcelem rehabilitace a sle-
dovani klinického vyvoje. V laboratofi je po 12 hodinach
od prijeti mirny vzestup ptivodné negativniho troponinu
I na 1,2 ug/l. Echokardiograficky nalez byl opét negativni.
Pfi uziti blokatoru kalciového kanalu je navic tendence
k hypotenzi, a proto bylo jeho podavani ukonceno.

Hned druhy den pobytu u nés si pacient pfi minimalni
namaze opét stézuje opakované na velmi vyrazné sviravé
bolesti vpredu na hrudi. EKG zlstava bez vyvoje, dochazi
k dal$imu vzestupu troponinu k 5,0 ug/l. Indikujeme dalsi
re-SKG, kde je prakticky identicky nalez jako pti pred-
chozi SKG. Protoze dynamickd komprese stfedni RIA je
ale v SKG obraze nyni velmi vyrazna a jevi se jako jediné
mozné vysvétleni obtizi pacienta, stav se rozhodujeme fesit
interven¢né. Ad hoc implantujeme do mista svalového
mustku dva metalické stenty s jejich overlapem - distalnéji
Presillion 2,5/20 mm a proximalnéji Presillion 3,0/20 mm
(Johnson and Johnson, New Brunswick, New Jersey, USA)
(obrazek 6). Vysledné je pri nastfiku patrny optimalni
morfologicky nalez s uplnym vymizenim svalového mustku
a s TIMI 3 do periferie (obrdzky 7, 8).

P1i nasledném pobytu v nasem kardiocentru je pacient
po dvou dnech rehabilitace bez subjektivnich obtizi, a tudiz
propustén. Dle ambulantni kontroly po $esti mésicich byl
nadale bez subjektivnich problémi s dobrou toleranci zatéze
i pfi amatérském sportovani.

Diskuse

Jasné dominujici pri¢inou myokardialni ischemie je typicka
ischemickd choroba srde¢ni, pfesto nesmime zapominat
ani na nékteré non-aterosklerotické etiologie. I kdyz vyskyt
svalovych mustka neni dle angiografickych studii prilis
Casty, vzhledem k obrovskému mnozstvi v souc¢asné dobé

Obrézek 5 Re-SKG - prava predni Sikma projekce (RAO).
Systolicka komprese casti stfedni RIA svalovym muistkem
(Sipka).
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Obrézek 6 Re-SKG. Implantace distalngjsiho stentu (Sipka)
do svalového mustku stiedni RIA.

provadénych koronarnich angiografii je jasné, ze kazdy in-
vazivni kardiolog se s touto jednotkou setka relativné ¢asto.

V nasi popisované kasuistice $lo o koincidenci sympto-
matické ischemické choroby srde¢ni a symptomatického
svalového mustku, jez je velmi malo popisovana v literatu-
fe.”” K jasné klinické manifestaci svalového mtistku doslo
nasledné az po uspésné koronarni angioplastice tésné stendzy
proximalni RIA. I pfes nové diikladné prohlédnuti ptivodni
SKG nebyl v dobé nélezu stenézy RIA a bezprostredné po an-
gioplastice této stendzy svalovy miistek na stfedni RIA patrny.
Zcela jednoznacné vysvétleni tohoto jevu nemame. Je vSak
znamo, ze pti klinickém uplatnéni svalového mustku a zavaz-

Obréazek 7 Re-SKG - lateralni projekce. Stav po stentingu
svalového mustku stiedni RIA (Sipka).
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Obrézek 8 Re-SKG - projekce RAO. Vysledny stav po stentingu
svalového mustku stfedni RIA (Sipka).

nosti systolické komprese tepny hraje roli vice faktort, jakymi

jsou napriklad zvySeni srde¢ni frekvence, snizeni krevniho

tlaku, koronarni vasokonstrikce a destickova agregace. A tak
se Ize domnivat, Ze pti vyskytu tésné stendzy na proximalni

RIA muzeme predpokladat urcity vyskyt hibernovaného

myokardu za touto stendzou, a tudiz anomalné se projevujici

¢i v té chvili ,,maskovanou“ systolickou kompresi v misté
svalového mtistku na stfedni RIA.

Az v 80.-90. letech v souvislosti s IVUS a moznostmi
meéfeni intrakorondrnich priitokd dopplerovsky byly ptes-
néji popsany mechanismy zptisobujici ischemii myokardu
pti vyskytu svalového mistku, kdy dochazi k redukci CFR
v distélni casti tepny za miistkem, a tudiz ke klinickym sym-
ptomiim a znaimkam myokardialni ischemie.'” Uplatiiuje se
predevsim:

1. Fazicka systolickd komprese cévy s perzistentni
»mid-to-late® diastolickou kompresi, kdy je omezen
typicky diastolicky koronarni prtitok. V IVUS obraze
na pri¢ném fezu v misté mustku nalézame ,,half moon
fenomén’, kdy primérna perzistentni diastolickd redukce
minimalniho prisvitu (minimal lumen diameter - MLD)
dle tohoto méfeni dosahuje 34-41 %.

2. Zvy$eni intrakorondrnich prutokovych rychlosti
métenych dopplerovskym zptsobem s abnormdlnim
kvalitativnim prttokovym profilem. Pti CFR vysetfeni je
totiz na intrakorondrni tlakové ktivce vidét nalez ,finger
tip fenoménu®, a to nasledkem nahlé ¢asné diastolické
pritokové akcelerace jako vysledek zdrzené cévni relaxa-
ce uvnitf segmentu se svalovym miistkem. Nasledkem je
pak vyzna¢né redukovany ¢i chybéjici antegradni priitok
a casto typicky lokélni retrogradni systolicky tok k seg-
mentu proximalné prilehlému ke svalovému mustku.

Neékolik praci informovalo o dvou zajimavych zjisténich
v souvislosti s vyskytem svalového mustku. V misté sva-
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lového mustku a v distalnim segmentu tésné za miistkem
jak dle SKG, tak dle IVUS vysetfeni chybéji vétsinou atero-
sklerotické zmény. Hovori se tak o ,protektivnim efektu®
mustku na aterosklerdzu, jehoz mechanismus neni presné
pochopen.’>'® V kontrastu s tim pak je popisovano zvysené
riziko rozvoje aterosklerotickych koronarnich zmén proxi-
malné pred mistkem, pravdépodobné vlivem zvyseného
traumatu intimy systolickou kompresi a systolickym retro-
gradnim tokem - az u 86 % pacientd. Uvadi se, Ze v tomto
segmentu je dle patologickych nalezt aZ dvojnasobné vétsi
obsah kalcia ve sténé.!"'* Aterosklerotické zmény v souladu

s tim byly patrny proximalné pred mustkem i u pacienta

v nasi kasuistice.

V 1é¢bé symptomatickych svalovych mistki se pouzivaji
tri 1écebné strategie:

1. Farmakoterapie: Zde dominuje pouziti beta-blokatort
s jejich negativné inotropnimi a chronotropnimi t¢in-
ky.'” Pti jejich kontraindikaci ¢i tam, kde predpokldadame
i moznost soucasnych vasospasmu, lze uzit kalciové
antagonisty. Kontroverzni roli maji nitraty. Mohou byt
ucinné, ale bylo prokazano, Ze mohou paradoxné i zvysit
systolickou kompresi jako vysledek sniZeni koronarniho
tlaku distalné za svalovym mustkem a zvy$eni srde¢ni
frekvence i srde¢ni kontraktility vlivem systémové
vasodilatace.'®

2. Koronarni stenting: Intrakoronarni implantaci stentu
do svalového mustku za ucelem dosazeni stabilizace
lumen tepny proti zevni kompresi myokardem jako prvni
popsal v roce 1995 Stables.”” Haager v roce 2000 popsal
uspésny stenting u 11 pacientd se svalovym mustkem
s provedenim re-SKG v $esti tydnech a $esti mésicich
po vykonu. Incidence in-stent restendzy u téchto pacien-
ta se neliSila od vyskytu restendz u intervencné lécenych
klasickych aterosklerotickych stenéz délky <25 mm
s malym kalibrem tepen.?

3. Kardiochirurgicka 1é¢ba: Supraarterialni myotomie pred
érou stentu byla metodou volby pro rezistentni obtize
i pres zavedenou farmakoterapii. S dobrymi vysledky je
prezentovana jiz dlouhodobé nékolika velkymi centry.?*
Problémem je nékdy nepredvidatelny intramuralni pra-
béh u RIA vyzadujici hlubokou incizi do komorové stény
s moznosti ruptury stény do pravé komory ¢i nebezpe¢im
nasledné tvorby aneurysmatu. Chirurgickou alternativou
u hluboko uloZeného myokardidlniho miistku na RIA ¢i
u in-stent restenézy mtize byt tedy provedeni bypassu
levé vnitfni mamarni tepny (LIMA) na RIA.#

Zaver

Myokardialni svalovy miustek je vétS§inou nahodnym
a klinicky nevyznamnym nalezem pii SKG ¢i dnes jiz i pri
relativné ¢asto provadéné CT koronarografii. Pfesto se muize
u nékterych pacientti manifestovat jako pri¢ina zavaznych
kardiologickych diagnéz vcetné akutnich koronarnich
syndromu ¢i komorovych tachyarytmii. Proto je nutno
na tento jev myslet, a to predev$im u urcité skupiny spise
mladsich pacienttl. V nasi kasuistice jsme prezentovali vcelku
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netypickou klinickou manifestaci vyznamného svalového
mustku na stfedni RIA, prvotné ,,maskovanou tésnou ate-
rosklerotickou stendzou proximalni RIA s projevy nestabilni
anginy pectoris ¢i nasledné infarktu myokardu bez elevaci
useku ST. V souladu s literarnimi poznatky jsme vzhledem
k neuspéchu ¢i nemoznosti farmakoterapie stav u¢inné resili
implantaci korondrnich stentt do svalového mustku.
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