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Oteviené foramen ovale (PFO) umoziuje u pacientd s hlubokou Zzilni trombézou a plicni embolii vznik paradoxni embolizace, coz
vyznamné ovliviuje prognézu pacient(i i volbu lé¢ebného postupu. V nasi kasuistice popisujeme pripad 49letého pacienta s hlubokou zilni
trombozou, bilaterdlni plicni embolii a mnohocetnou systémovou embolizaci pfi pfitomnosti PFO. Stav byl Uspésné l1é¢en embolektomii
z levé arteria subclavia, antikoagulacni Ié¢bou, katetriza¢nim uzédvérem PFO a implantaci trvalého kavélniho filtru.
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In patients with patent foramen ovale (PFO), deep venous thrombosis and pulmonary embolism can lead to paradoxical embolism, which
fact has an important impact on the prognosis of these patients and on the choice of therapeutic approach. Our case study describes
a 49-years-old patient with deep venous thrombosis, bilateral pulmonary embolism and multiple systemic embolisms in the presence of
PFO. He was treated successfully by embolectomy from the left subclavian artery, anticoagulation therapy, catheter-based PFO closure

and implantation of permanent vena cava filter.
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Uvod

Foramen ovale patens (PFO) je relativné ¢astou variantou
fyziologického stavu. Jde o pozistatek fetalnitho obé¢hu,
ktery vznika netplnym sriistem septum primum a septum
secundum v postnatdlnim obdobi. V dospélosti pretrvava
anatomicka prtichodnost foramen ovale asi u 25-30 % bézné
populace.'? Za fyziologickych podminek zptisobuje PFO jen
nevyznamny levo-pravy zkrat. Pokud ale tlak v pravé sini
prevysi hodnotu tlaku v levé sini, muze vznikly pravo-levy
zkrat umoznit paradoxni embolizaci ze Zzilniho do systé-
mového fecisté. Ke zvyseni tlaku v pravé sini mize dojit
pti patologickych stavech (napt. plicni embolizaci, plicnim
onemocnéni), ale také pri kasli, Valsalvové manévru nebo
napt. pti potapéni. Pokud emboliza¢ni materidl ze Zilniho
fecisté obejde cestou PFO prirozenou filtra¢ni sit plicnich
kapilar, mtize vést prinik i malého embolu do systémového
obéhu k zavaznym nésledktim. Nemocni s plicni emboli,
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u nichz je ptitomno PFO, maji horsi prognézu nez pacienti
s normalni srde¢ni anatomii, maji vy$si riziko umrti (33 %
versus 14 %) a vy$s$i incidenci ischemické cévni mozkové
prihody (13 % versus 2 %) a periferni arterialni embolizace
(15 % versus 0 %).> V nasi praci prezentujeme pripad
49letého pacienta, u néhoz byla soucasné pritomna pro-
ximalni hluboka Zilni trombdza, bilateralni plicni embolie
a mnohocdetna paradoxni embolizace skrze PFO (emboli-
zace do levé arteria subclavia, nékolikandsobna embolizace
do CNS a sleziny). Pfitomnost paradoxnich embolizaci pak

vyznamné ovlivnila strategii lé¢ebného postupu.

Popis pfipadu

Popisujeme pripad 49letého obézniho kuraka, dlouhodobé
lé¢eného pro hypertenzi a schizofrenii. Pfed nasi hospi-
talizaci nebyl vySetfovan pro ptiznaky tromboembolie,
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nicméné pri cileném dotazu udal, ze jiz asi pfed dvéma
roky prodélal ptihodu, kdy pocitoval parestezie a slabost
pravé horni koncetiny. Stav se ale spontdnné upravil asi
do jedné hodiny, proto nevyhledal 1ékaské vysetfeni. Déle
udal, ze se nékolik mésicti pred prijetim k hospitalizaci
vice zadychéval, pricital to ale koufeni a zméné pocasi.
Rodinna anamnéza byla ze strany tromboebolickych ptihod
negativni. Pacient byl primarné pfivezen na neurologickou
ambulanci nasi nemocnice pro néhle vzniklou bolest, pares-
tezie, chlad a poruchu hybnosti levé horni koncetiny (LHK).
P1i fyzikalnim vyS$etfeni nebyly hmatné pulsace na tepnach
LHK, koncetina byla chladna. Bylo vysloveno podezieni
na akutni ischemii koncetiny, a proto byl pacient ihned
transportovan na chirurgické oddéleni, kde byl indikovan
k urgentnimu chirurgickému zakroku. V analgosedaci byla
provedena embolektomie z levé arteria subclavia, pri které
byl tspésné odstranén 15 cm dlouhy tromboembolus a ob-
novena periferni cirkulace. Ke konci chirurgického zakroku
ale doslo ke zméné neurologického stavu, vznikla kvantita-
tivni porucha védomi na trovni soporu, dale deviace bulbii
doprava, plegie pravostrannych a spasticita levostrannych
koncéetin. Urgentné bylo provedeno nativni CT mozku,
které bylo bez patologie. Nasledovalo perfuzni CT a CT
angiografie karotid a intrakranidlnich tepen. Provedena
vySetfeni prokdzala emboliza¢ni uzavér perifernich vétvi
zadni mozkové tepny vpravo. Do patnacti minut se pacient
probral k védomi. Pfi nasledném neurologickém vysetieni
jiz byl orientovany, pretrvaval frustni neurologicky deficit
(lehka dysartrie, frustni paréza LHK, frustni centralni
paréza nervus facialis vlevo). Jako vedlejsi nalez pri CT
angiografii mozku byla v zachycené ¢asti plic patrna masivni
embolizace do vétvi plicnice. Internista chirurgického oddé-
leni vyjadril podezteni na moznost paradoxni embolizace.
Thned byla zahdjena plna antikoagula¢ni 1é¢ba heparinem
a pacient byl prelozen na korondrni jednotku (KJ) kardio-
logického oddéleni. Pfi pfijeti na KJ byl hemodynamicky
stabilni, TK 130-150/70-90 mm Hg, tachypnoe 24/min,
saturace O, oxymetrem 84-88 %, pfi oxygenoterapii 61/min
stoupla saturace O, na 94-96 %. Na EKG byl sinusovy
rytmus 100-120/min, znamky svéd¢ici pro pretizeni pravé
komory srde¢ni, obraz S I, Q III, T III, negativni T V| _..
Transthorakalni echokardiografické vySetfeni (TTE) proka-
zalo dilataci pravostrannych srde¢nich oddilii (plocha pravé
siné 22 cm?, levé siné 17 cm?, plocha pravé komory 24 cm?,
plocha levé komory 18 cm?), dobrou funkci obou komor,
trikuspidalni regurgitaci I. stupné, s vrcholovym gradien-
tem 32 mm Hg, dilataci dolni duté Zily na 26 mm a jeji
omezenou reakci na respiraci, znamky plicni hypertenze.
Jiz z TTE bylo vysloveno podezieni na defekt v sifiovém
septu. Doplnili jsme vy$etfeni jicnovou sondou, které
prokazalo $iroce oteviené foramen ovale s délkou tunelu
16 mm a maximalni separaci listd az 4 mm (obrdzek 1),
aneurysmatické vyklenuti sinového septa smérem doleva,
v levé vétvi plicnice byl patrny trombus o priméru 18 mm.
Zpocitku jsme pokracovali v plné heparinizaci, postupné
byla lé¢ba prevedena na adekvatni davku nizkomolekular-
niho heparinu, byly provadény bandaze dolnich koncetin
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Obrazek 1 Transezofagedlni echokardiografické vysetieni
zobrazujici oteviené foramen ovale

az do tfisel. Vyhledové jsme planovali katetriza¢ni uzavér
PFO. Pacient byl i nadale hemodynamicky stabilni, pretr-
vavala sinusova tachykardie kolem 100/min. Doplnili jsme
duplexni ultrazvukové vysetfeni zil dolnich koncetin, které
prokazalo subtotalni trombdzu femoralni a poplitealni Zily
vlevo sahajici az k tfiselnému vazu. Ventila¢né perfuzni
scintigrafie plic potvrdila primarni poruchy perfuze v obou
plicnich ktidlech na podkladé plicni embolizace (obrdzek
2). S odstupem tydne bylo zopakovano CT mozku, které
prokazalo cetné subakutni ischemické zmény v obou
mozkovych hemisférach a v levé mozeckové hemisfére
jako projevy embolizaci (obrdzek 3). V ramci zakladniho
onkologického screeningu jsme provedli sonografii bricha,
pii které se zobrazila hypoechogenni loziska ve sleziné.
K upfesnéni jsme indikovali CT bficha s kontrastem,
které potvrdilo strukturdlni zmény sleziny odpovidajici
probéhlym emboliza¢nim atakam (obrdzek 4). CT bricha,
plic a mediastina neprokazaly tumordzni zmény, také vy-
Setfeni onkomarkerti bylo negativni. U nemocného jsme
provedli kompletni hematologické vySetfeni na pritomnost
hyperkoagula¢niho stavu. Bylo zjisténo zvySeni koagu-
la¢niho faktoru VIII na 270 % néleZitych hodnot. I ptes
zavedenou antikoagula¢ni lé¢bu a bandaze dolnich koncetin

Obrézek 2 Ventila¢né perfuzni scintigrafie plic, Sipky oznacuji
primarni defekty perfuze zplsobené plicni embolizaci.

A) zadni leva sSikma projekce - ventilacni scan; B) zadni leva
sikma projekce - perfuzni scan; C) zadni prava Sikma projekce -
ventilacni scan; D) zadni prava Sikma projekce - perfuzni scan
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Obrézek 3 CT vysetieni mozku zobrazujici subakutni ischemic-
ké zmény v zadni temporalni krajiné vpravo a v oblasti levé
mozeckové hemisféry

doslo devaty den hospitalizace k recidivé plicni embolizace,
s poklesem saturace O, k 80 %, tachypnoi a tachykardii.
Stav se pomérné rychle upravil, kontrolni TTE neprokazalo
zhor$eni stavu, funkce pravé komory zistala dobra. Vzhle-
dem k témto skutecnostem jsme pacienta indikovali k ¢asné
implantaci kavélniho filtru do dolni duté Zily spolecné
s katetriza¢nim uzavérem PFO. Oba intervencni vykony
byly provedeny tyz den z jednoho femoralniho zilniho
ptistupu. Vykony probéhly bez komplikaci. Pfi kontrolnim
echokardiografickém vySetfeni byl okluder (typ Occlutech
Figulla) spravné umistén, bez rezidudlniho zkratového
proudéni. Rovnéz kavalni filtr (typ OptEase) byl optimalné

Obrézek 4 CT vysetieni biicha zobrazujici strukturalni zmény
ve sleziné odpovidajici probéhlym emboliza¢nim atakam
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Obrézek 5 Trvaly kavalni filtr OptEase

umistén (obrdzek 5). V dal$im priibéhu byla nastavena lé¢ba
warfarinem. Do domadciho 1é¢eni byl pacient propustén
29. den od ptijeti do nemocnice v celkové dobrém stavu,
INR pti propusténi bylo 2,76. Za dva mésice po propusténi
byla provedena ambulantni kontrola. Pacient se citil dobre,
byl kardiopulmonalné kompenzovany, bez dusnosti, bez
novych ptiznaka plicni nebo paradoxni embolizace, bez
otokil dolnich konéetin. Po celou dobu od propusténi byl
ucinné antikoagulovan s INR v rozmezi 2,1-3,3.

Diskuse

V literatute bylo publikovano nékolik podobnych pripadi
paradoxni embolizace pii soucasné plicni embolii,** stejné
jako pripady hrozici paradoxni embolizace, kdy byl embolus
zachycen primo v komunikaci mezi levou a pravou sini.'*'?
V téchto publikovanych pracich, stejné jako v nasem pri-
padé, vedla pfitomnost systémové embolizace k modifikaci
lé¢ebného postupu. Pokud by u naseho pacienta nedoslo
k paradoxnim embolizacim, indikovali bychom dle platnych
doporuceni Ceské kardiologické spole¢nosti trombolytickou
lé¢bu.” U pacienta byly splnény hned dvé indikace k podani
trombolyzy, a to plicni embolie spojena s PFO s pravolevym
zkratem a dale recidiva plicni embolie pti 1é¢bé heparinem.
Vedle predpokladaného benefitu z podané trombolyzy
jsme ale museli zvazovat riziko fatalnich dusledk, které
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by mohly byt zptsobeny sekundarni hemoragii do ische-
mickych lozisek v CNS a sleziné. Pacient byl navic kratce
po embolektomii z arteria subclavia. Podani trombolyzy
bylo tedy kontraindikovadno a pacient byl antikoagula¢né
lé¢en heparinem, resp. pozdéji nizkomolekuldrnim hepari-
nem v adekvatnich davkach. I pres zavedenou lé¢bu doslo
k recidivé plicni embolizace, nadale bylo tedy pritomno
i riziko vzniku dal$i paradoxni embolizace, proto byl pacient
indikovan k rychlé implantaci kavalniho filtru a souc¢asné
ke katetriza¢nimu uzavéru PFO." U pacienta jsme proka-
zali vyznamné zvy$enou hodnotu faktoru VIII, coz spolu
s dal$imi pfitomnymi faktory (muzské pohlavi, arteridlni
hypertenze, koufeni, obezita) zvy$uje riziko vzniku i reku-
rence tromboembolickych ptihod.'**¢ Jiny rizikovy faktor
pro vznik hluboké zilni trombdzy (napf. uraz, imobilizaci,
dehydrataci, tumor atd.) jsme nezjistili.

Za danych okolnosti byla indikovana dlouhodoba anti-
koagula¢ni 1é¢ba. Pred prijetim k hospitalizaci byl pacient
trvale lé¢en depotnim risperidonem pro schizofrenii (ap-
likace ve formé intramuskularnich injekei), k peroralnimu
uzivani antipsychotik nebyla v minulosti ze strany pacienta
optimalni compliance. Po dohodé s pacientem, rodinou
a oSetfujicim psychiatrem jsme se nyni rozhodli podéavat
risperidon peroralné a zahdjili jsme trvalou antikoagula¢ni
1é¢bu warfarinem. Vzhledem ke $patné compliance k per-
oralni 1é¢bé risperidonem v minulosti a predpokladané
horsi compliance i k antikoagula¢ni 1é¢bé warfarinem jsme
ponechali kavalni filtr trvale, abychom v pripadé nutnosti
méli moznost antikoagula¢ni 1é¢bu prerusit. Ponechani
trvalého kavalniho filtru povazujeme u daného pacienta
za indikované, prestoze jsme si védomi moznych kompli-

v

kaci, které s sebou trvaly kavalni filtr pfinasi.

Zaver

Soucasna pritomnost hluboké Zilni trombdzy a PFO miize
vést k paradoxni embolizaci. Vznikaji tak komplikované
ptipady, které v diagnostice i 1é¢bé vyzaduji multidiscipli-
nérni pfistup a individualizované fe$eni. V nasem pripadé
zapojeni neurologa, cévniho chirurga, internisty, kardiologa,
intervenc¢niho kardiologa a interven¢niho radiologa vedlo
k uspésné 1écbé klinicky zavazného stavu. Na tomto misté
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bychom radi podékovali v§em kolegim vyse jmenovanych
odbornosti, ktefi se na 1é¢bé pacienta podileli.
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