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Pfitomnost trombu v morfologicky i funk¢né normalini levé komore je vzacnym klinickym nélezem. Predkladame hned dvé kasuistiky

na toto téma a rozvahu nad moznymi pfi¢inami.
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The presence of a thrombus in the left ventricle with normal morphology and function is a rare clinical finding. We report as many as

two cases related to this topic and try to explain the possible causes.
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Uvod

Charakter proudéni krve srde¢nimi dutinami, nesmacivy
endotel a reologické vlastnosti krve nedovoluji za fyzio-
logickych podminek formaci trombu. V ptipadé lokdlni
¢i difuzni poruchy kinetiky levé komory (LK) a zejména
u pacientti s aneurysmatem LK naopak neni vznik trombu
ni¢im neobvyklym, a u téchto nemocnych po ném pii
echokardiografickém vysetfeni dokonce patrame. Na nasem
pracovisti jsme vSak zachytili dva pacienty s trombem
v hrotu levé komory, kterd nejevila morfologické ani
funkéni abnormality.

Prvni pfipad se tyka Zeny, ro¢nik 1970, obézni (BMI
38,6) kuracky, s anamnézou opakovanych flebotrombdz
na dolnich koncetinach, non-compliance k dlouhodobé
terapii warfarinem, u niz nebyl v minulosti ani v neddvné
dobé laboratorné potvrzen zadny trombofilni stav. Ze ¢ty
téhotenstvi byly tfi porody fyziologické, jeden spontdnni
potrat. Hormonadlni antikoncepci ani jinou trvalou medi-
kaci kromé warfarinu pacientka neuzivala. Jeji otec zemftel
ve 45 letech na srde¢ni infarkt.

Tato nemocna byla pfivezena na oddéleni urgentniho
ptijmu pro nahle vzniklou levostrannou hemiparézu, cen-
tralni parézu n. VII vlevo a dysartrii 7. 12. 2009. Pfestoze
meéla uzivat warfarin, bylo vstupni INR 1,2, ostatni labora-
torni parametry v mezich normy. CT angiografie ukazuje
emboligenni uzavér a. cerebri media vpravo. Nélez byl
urgentné resen (3,5 hodiny od pocatku priznakil) odsatim
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trombu a lokalni trombolyzou s postupnou kompletni
regresi neurologického nalezu. U pacientky nebyly shledany
anamnestické udaje ani klinické projevy jinych systémovych
nebo plicnich embolizaci.

Zahgjili jsme pétrani po zdroji embolie. Duplexni so-
nografie zil dolnich koncetin neprokdzala trombézu. Pfi
echokardiografii byl jiz transthorakalné (obrdzek 1) dobte
patrny objemny, mobilni, lalo¢naty ttvar (42x14 mm) s ori-
gem v hrotu levé komory, ktera nevykazovala zadnou jinou
morfologickou ani funkéni abnormalitu. Jicnova echokar-
diografie (obrdzek 2) vyloutila zkratovou vadu a pritomnost
jinych intrakardialnich atvart s emboligennim potencidlem.
Vzhledem k riziku recidivy systémovych embolizaci byla
pacientka indikovana k ¢asné kardiochirurgické extrakei
utvaru v levé komorte. Operac¢ni vykon se uskutecnil 20. 12.
2009 (obrdzky 3A, 3B, 4) s nekomplikovanym peroperaénim
i poopera¢nim pribéhem. Histologicky byl verifikovan
fibrinovy trombus, parcidlné organizovany, s povrchovou
vrstvou Cerstvého trombu. Doplnény onkologicky screening
byl negativni.

V soucasné dobé je pacientka ucinné antikoagulovana
a zcela bez obtizi.

Druhy ptipad se tyka mladého muze, ro¢nik 1978,
normostenika, nekurdka, bez trvalé medikace, s anamné-
zou recidivujicich presynkopalnich stavii nejasné geneze.
V rodinné anamnéze stoji za zminku Raynaudova nemoc
pacientovy matky.
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Obrazek 1 Trombus v LK pfi transthorakalnim vysetreni
v modifikované apikalni ¢tyrdutinové projekci

Béhem vySetfovani pri¢iny prekolapsovych stavti byl pfi
transthorakdlni echokardiografii nalezen echogenni, kulo-
vity utvar velikosti 7x6 mm souvisejici s falesnou $lasinkou
v hrotu opét jinak zcela morfologicky i funkéné normalni
levé komory (obrdzky 5, 6). Doplnéna byla magneticka
rezonance (MR) mozku s naprosto normélnim nalezem
(ischemické zmény vylouceny). ProtoZe nebyla zfejma
kauzalni souvislost s utvarem v LK a presynkopalnimi
stavy, neindikovali jsme jeho kardiochirurgickou extrakei.
Doplnéna byla MR srdce, kde nebylo mozno se spolehlivé
vyjadrit k povaze popisovaného utvaru a jina patologie
nebyla nalezena. Zvolen byl konzervativni postup.

Pti echokardiografické kontrole za tfi mésice byl nalez
staciondrni, pfi kontrole za daldi ¢tyfi mésice jiz ale v mi-
nulosti popisovany utvar nebyl spatfen. Ani kontrolni MR
srdce neprokazalo zadnou patologii. Anamnéza tykajici
se pripadné systémové embolizace v mezidobi byla nega-
tivni. Vzhledem k uplné regresi utvaru jsme uzavreli, ze
nejspise $lo o trombus se spontdnni resoluci. U pacienta
jsme provedli vySetfeni trombofilnich stavll s negativnimi
nélezy a zahdjili antikoagula¢ni terapii. V soucasné dobé

Obrazek 2 Trombus v LK pfi jicnové echokardiografii - projek-
ce na dlouhou osu LK
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Obrazek 3 Peroperacni nalez: (A) identifikace Gponu trombu
z kratké ventrikulotomie, (B) extrakce celého trombu

je tento nemocny antikoagulovan a zcela asymptomaticky.
Prekolapsové stavy odeznély v dobé mezi prvni a druhou
ambulantni kontrolou, tedy v dobé vymizeni ttvaru v LK,
coz poukazuje na moznou pii¢innou souvislost.

Diskuse

Spole¢nym jmenovatelem téchto dvou kasuistik je nalez
trombu v levé komote, kterd nevykazuje morfologickou
ani funk¢ni odchylku. U nasich pacientt byly vylouceny
nejcastéjsi trombofilni stavy (konkrétné deficit proteinu C,
proteinu S, antitrombinu ITI, leidenska mutace koagula¢niho
faktoru V, mutace protrombinu 202104, antifosfolipidovy
syndrom, hyperhomocysteinemie, zvy$eni koncentraci
faktoru II, VIII). Pfitomnost trombu v jinak normalni levé
komote je literdrné popsana pouze ve formé ojedinélych
sdéleni. Vétsina nalezd ziistava ,idiopaticka®, v nékolika
ptipadech byla pfi¢ina odhalena. Lze se setkat s kauzalnim
vztahem vrozeného ¢i ziskaného deficitu proteinu C,"?
antifosfolipidového syndromu®* (napf. u systémového
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Obrazek 5 Trombus v LK pfi transthorakalnim vysetieni
v modifikované apikalni ¢tyrdutinové projekci

Obrazek 6 Detail trombu v LK a jeho souvislost s faleSnou
Slasinkou

lupus erythematodes), myeloproliferativnich onemocnéni,®
traumatu srdce, salmonelové sepse, popft. eosinofilni endo-
karditidy,® feochromocytomu. Otdzkou je ¢asovy interval
mezi vznikem trombu a jeho nalezem pfi zobrazovacim
vySetfeni. Nikdy nelze vyloucit, zda leva komora nebyla
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v nedavném predchorobi prechodné postizena patologic-
kym procesem - napf. myokarditidou, tako-tsubo kardio-
myopatii, abnormalitami srde¢niho rytmu apod., pomyslet
je nutno téz na restriktivni kardiomyopatii nebo ptitomnost
vzacného, ¢i dosud nezndmého trombofilniho stavu.

Pii prikazu intrakardidlniho trombu je namisté ti¢inna
antikoagula¢ni 1é¢ba. U organizovanych trombi ¢i trombt
s vysokym emboligennim potencidlem je nutno zvazit
provedeni kardiochirurgické extrakce trombu, jak tomu
bylo v prvni uvedené kasuistice.

Zaver
Ptitomnost emboligennich utvarti v srde¢nich dutinach
normélnich srdci je vzacna. Na prikladu téchto dvou
pacientd vSak dokumentujeme, ze v pripadé systémovych
emboliza¢nich projevil je nutno pomyslet i na tuto even-
tualitu.
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