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Autofri ve svém sdéleni prezentuji raritni pripad po sobé jdouci a synchronni plicni embolie a paradoxnich
embolizaci do velkého obéhu. Ackoli paradoxni embolie jsou relativné vzacnou pficinou ischemie v jakékoliv
lokalizaci, musi se na tuto nosologickou jednotku pomyslet vzdy, kdyZ je nejasny pdvod tromboembolie,
zejména v téch pripadech, kde je v predchorobi znama plicni embolie nebo je sonograficky verifikovana
koncetinova flebotromboéza. V akutni fazi Iécby je zakladem chirurgické nebo endovaskularni zajisténi re-
perfuze ischemického organu a v dalsim Case pak zajisténi prevence dalsi embolizacni pfihody predevsim
okluzi patentniho foramen ovale.
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Uvod

Incidence paradoxni embolie je relativné nizka - pfiblizné
kolem 2 % viech tepennych embolizaci [1,2]. Cilem para-
doxni embolizace mlze byt jakakoli termindlni ¢ast tepen-
ného recisté, ale nejcastéji je postizen mozek (az v 55 %
pfipadd) a koncetiny (az 40 % ptipadu) [3,4]. Je zndmo, ze
az u 40 % cerebrovaskularnich tromboembolickych prihod
neni identifikovan zdroj embolu (v anglosaské literature
jsou oznacovany jako ,cryptogenic strokes”), a otazkou zG-
stdva, jak velké zastoupeni v téchto pfipadech maji pravé
paradoxni embolizace [5,6]. Autofi v dal$im textu predkla-
daji kasuistiku muze s plicni embolii soucasné s masivni ata-

kou paradoxni embolizace do velkého obéhu - synchronné
a metachronné do bifurkace abdominalni aorty a do horni
mezenterické tepny. Mortalita v pfipadé embologenniho
uzaveéru bifurkace aorty se udava az kolem 50 % [7] a akut-
ni splanchnicka ischemie v dUsledku nahlého uzavéru kme-
ne horni mezenterické tepny je taktéz zatizena vysokou
mortalitou mezi 50-75 % [8,30].

Kasuistika

Pacient, Sestasedesatilety muz, byl 7. 9. 2010 transpor-
tovan RLP do spadové nemocnice pro nahle vzniklé bo-
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Obr. 1 - Sedlovy embolus bifurkace aorty propagujici se do ilického
povodi, snimek z CT angiografie dolnich koncetin

lesti obou dolnich koncetin. Pfi pfijeti navic uvadél, ze
6. 9. 2010 pocitoval bolesti na hrudi a dusnost. V osobni
anamnéze jsou zastoupeny arteridlni hypertenze, dyslipi-
demie, permanentni fibrilace sini, stav po plicni embolii
(antikoagula¢ni lé¢ba warfarinem byla ukon¢ena v roce
2007). Pfi primarnim vySetfeni byla diagnostikovana kri-
ticka akutni ischemie dolnich kon¢etin a nemocny byl pre-
loZen na Oddéleni cévni chirurgie Chirurgické kliniky Par-
dubické krajské nemocnice. Zde bylo statim provedeno
ultrazvukové vysetfeni tepen dolnich koncetin, na jehoz
zékladé bylo vysloveno podezieni na periferni emboliza-
ce s uzavérem distalnéji od arteria femoralis communis bi-
lateralné, proto byla nasledné provedena koncetinova CT
se do periferie (iliakofemoralni recisté oboustranné) (obr.
1). Byla indikovana urgentni operacni revize s nepfimou
embolektomii aortoiliacké bifurkace a tromboembolek-
tomie z femoralnich povodi bilaterdlné podle zazitého
postupu z oboustrannych femoralnich arteriotomii (vy-
kon 4,5 hodiny od embolické pfihody do aorty). Po vyko-
nu je pacient hospitalizovan na JIP chirurgickych obord.
Tlumeny, fizené ventilovany, zpocatku s nutnosti vaso-

Obr. 2 - Uzavér kmene a. mesenterica superior 6 cm za jejim odstu-
pem, snimek z visceralni CT angiografie

Obr. 3 - Uzavér hlavnich vétvi a. mesenterica superior, snimek z vis-
ceralni CT angiografie

presorické podpory obéhu, kontinualné heparinizovan.
Pro klinickou suspekci na plicni embolii podle hodnot
krevnich plynd (a anamnézu ataky dusnosti v predchoro-
bi) a narlst nitrobfisniho tlaku byla 8. 9. 2010 provedena
helikalni CT plicni angiografie a nasledné CT angiografie
bfisni aorty a jejich vétvi. Je prokazana plicni embolie do
vsech vétvi plicnich tepen oboustranné a dale embolie do
mezenterické tepny asi 6 cm za odstupem (obr. 2, 3), plyn
ve sténé klicek tenkého stfeva (hlavné ilea), masivné plyn
v mezenterickych Zilach, plyn v perifernich vétvich portal-
ni zily hlavné v levém jaternim laloku (obr. 4). Je indiko-
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Obr. 4 - Masivni naplii mesentericko-portalniho Zilniho recisté ply-
nem (véetné plynu v levém jaternim laloku) a intramuralni plyn ve
sténé tenkého stieva, snimek z viscerdlni CT angiografie, zilni faze
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vana urgentni operacni revize dutiny brisni (19 hodin od
prvni operace), pti které je zjisténa gangréna ilea a trom-
boembolie kmene a. mesenterica superior (AMS), byla
provedena embolektomie AMS a parcialni resekce 100cm
ilea s termindlIni jejunostomii. Po vykonu byl pacient pre-
loZzen na ARO. Pacient je zde ventilovan Sest dnd. Sedmy
den od posledni revize je preloZzen zpét na JIP chirurgické
kliniky. Jeho stav se dale lepsi.

Je aplikovéana kombinovana vyziva a postupné obno-
ven perordlni pfijem, jejunostomie je vitalni, odvadi. Co
se tyce prokrveni dolnich koncetin a gastrointestinalniho
traktu (GIT), je pacient bez dalSich komplikaci. Rany se
hoji primarné. 30. 9. 2010 je doplnéno echokardiogra-
fické transthorakalni a transezofagealni vysetieni (oboji
s horsi vysetfitelnosti). Je zjistén lehce abnormalni po-
hyb intraventrikularniho septa (IVS), normalni systolicka
funkce LK s EF 70 %, dobra kinetika pravé komory, mirna
plicni hypertenze (sPAP 40 mm Hg). Bez priakazu trom-
bu v levé sini (v¢éetné ouska), je vyloucen defekt sinového
septa a je prokazano patent foramen ovale (PFO) s levo-
pravym a pravolevym zkratem (P-L zkrat prokazan poda-
nim echokontrastu i bez uziti Valsalvova manévru). Podle
triplexniho ultrazvukového vysetteni zZil dolnich koncetin
byla zjisténa femoropopliteokrurdini trombdéza pravé
dolni koncetiny. Dale byla titrovana léc¢ba warfarinem
(do nastaveni terapeutického rozmezi INR za kryti plnou
davkou LMWH). Pfedbézny hematologicky screening na
poruchy srazZlivosti byl negativni, je vyloucena leidenska
mutace faktoru V. Operacni rdny se hojily per primam,
pacient zUstdva bez poruchy pasaze GIT, bez znamek po-
kracujici ischemizace trdviciho traktu, koncetiny s hmat-
nymi pulsacemi na periferii oboustranné; projevuje se
tendence k normalizaci laboratornich parametrua.

Ve spolupraci s kardiologickym oddélenim je domlu-
ven dalsi postup. V planu byla ¢asna negace stomie (se
zavedenim kavalniho filtru pfed vykonem) a poté roz-
hodnuti o dalsim postupu ohledné PFO. 8. 10. 2010 byl
pacient propustén do domaci péce (pfi dimisi uc¢inné INR
2,6). Prijeti na Chirurgickou kliniku Pardubické krajské ne-
mocnice k negaci stomie bylo pldnovéno na 15. 11. 2010,
pacient viak 16. 10. 2010 doma nahle zemfrel. Pfi prove-
dené pitvé nebyla nalezena Cerstva plicni embolie (popsa-
na drobna plicni embolizace oboustranné), byly zjistény
vyznamné stendzy koronarnich tepen, hypertrofie levé
komory a zndmky chronické srde¢ni nedostatec¢nosti. PFi
pitvé byla rovnéz potvrzena diagnéza PFO. Jako pfi¢inu
smrti patolog urcil kardiorespiracni selhani.

Diskuse

Incidence paradoxnich embolii je relativné nizka, tvofi
méné nez 2 % systémovych tepennych embolizaci [1].
Cestou paradoxni embolie je pravolevy zkrat, at jiz pre-
chodny, nebo trvaly. Pfi rozboru pravolevych zkratl bylo
zjisténo, Ze PFO je jejich pficinou priblizné v 95 %, ve 4 %
jde o plicni arteriovenodzni pistéle, 1 % tvori defekty me-
zisinové prepdazky [9]. Dalsimi zdroji paradoxni embolie
mohou byt defekty komorového septa, kasuisticky byla
popsana paradoxni embolizace z parcidlné trombdzova-
ného AV shuntu [3]a z perzistujici levostranné horni duté
Zily ustici do levé horni plicni zily [10].

Obr. 6 - Foramen ovale patens. Patrny jet kandlem PFO smétujici
z levé do pravé siné. Vysetieni TEE.

Patent foramen ovale neni fazeno mezi defekty sino-
vého septa, ani mezi srde¢ni vady, ale je chapano jako
relativné casta varianta fyziologického stavu [11]. Vznika
pfi nedspésné fuzi primarniho a sekundarniho atrialniho
septa. V dospélosti pretrvava anatomickd priachodnost
PFO asi u 25-30 % bézné populace [11]. Pfi autopsiich se
zjistuje u 20,2-34,4 % pitvanych v zavislosti na véku [12].
Na jedné strané je zietelny pokles prevalence PFO ve vys-
Sich vékovych skupinach (vysvétluje se moznym spontdan-
nim uzavérem nebo predcasnym umrtim) [13,14], na dru-
hé strané se v autoptické studii prokdazalo, Ze u starsich
pacientld se PFO zvétsuje s vékem [15]. Primérna velikost
PFO je podle autopsii 5 mm, Popelova uvadi rozmezi PFO
3-24 mm [11].

Pfi diagnostice PFO se vyuziva transthorakalni echo-
kardiografie, transezofagedlni echokardiografie (TEE)
(obr. 5) v¢etné 3D a transkranialni dopplerovské vysetre-
ni (TCD) — vSechny zminéné metody s vyuzitim kontrastni
latky (obvykle agitovaného fyziologického roztoku). Zla-
tym standardem diagnostiky PFO je TEE s takika 100%
senzitivitou i specificitou pfi uziti barevného dopplerov-
ského vysetreni (obr. 6) a kontrastni latky [16].

Pokud jde o kvantifikaci PFO, hodnoti se vzdalenost
obou listd pri Valsalvové manévru, kde separace < 2 mm
znamenda maly, 2-4 mm stfedni a > 4 mm velky defekt.
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Obr. 7 - Priikaz pravolevého zkratu s pouzitim agitovaného fyziolo-
gického roztoku. Prava siii vyplnéna bublinami kontrastni latky, je
patrny pranik bublin i do levé siné. Vysetieni TEE.

Hodnoceni pravolevého zkratu se provadi hlavné agito-
vanym fyziologickym roztokem (obr. 7). Vysetfuje se pfi
klidném dychani a po Valsalvové manévru. Méfi se pocet
bublin na zastaveném echokardiografickém snimku, kde
3-10 bublin znamena maly, 10-20 stfedni a > 20 bublin
velky zkrat (existuji vSak i jina kvantifika¢ni schémata). Pro
defekt na urovni sini svéd¢i objeveni se bublin v levé sini
do tfi srdecnich exkursi od objeveni se kontrastu v pravé
sini. Pfi pozdéjSim objeveni se bublin je nutno zvazovat
AV zkrat na urovni plicni cirkulace [13].

Na rozdil od defektu septa sini, ktery predstavuje fix-
ni (anatomickou) komunikaci mezi sinémi umoznujici bi-
direk¢ni tok krve, v pfipadé PFO jde vétsinou o funk¢ni
defekt zavisly na poméru tlakd v obou sinich (obé kom-
ponenty siflového septa se zde obvykle prekryvaji) a vétsi-
nou nezpUsobuje vyznamny zkrat. Pravolevy zkrat se ob-
jevi v pfipadé, zZe tlak v pravé sini prevysi tlak v levé sini.

Tabulka 1 - Pri¢iny narustu tlaku v pravé srdecni sini

Fyziologické stavy Patologické stavy

Chronicka obstruk¢ni plicni
nemoc

Sportovni zatéz
Epistaxe Plicni embolie

Dekomprese stfedniho ucha  Plicni arteridlni hypertenze

Namahava defekace Stendza plicnice

Sexualni aktivity Trikuspidalni regurgitace

Kasel Infarkt pravé siné

ValsalvGv manévr Srdecni tamponada

Potapéni Vysoky PEEP pfi arteficialni
ventilaci

Levokomorova mechanicka
podpora obéhu

Hrani na trumpetu

Jiné pficiny, které mohou vést k embolii skrz PFO
Postizeni myokardu pravé siné

Pritomnost Chiariho sitky

Zména polohy u syndromu platypnea-orthodoexia

PEEP - pozitivni end-exspiracni tlak; PFO - patent foramen ovale.

Pravolevy zkrat muze byt pfechodny nebo trvaly.
Byva zpusoben zvysenym tlakem v pravé sini [16,17] (ta-
bulka 1).

Absolutni vétsina lidi s PFO zUstava po celou dobu své-
ho Zivota asymptomatickd. Avsak v pfipadé nardstajiciho
tlaku v pravé sini mize dochazet k pravolevému zkratu,
ktery v dal$im prlbéhu umoznuje pfipadnou paradoxni
embolizaci [1,3].

Kritéria upozornujici na moznost paradoxni embolie
jsou nasledujici: 1. tromboembolizace do systémového
fecisté, kde neni prokazan zdroj embolizace v levostran-
nych srdecnich oddilech nebo v samotném tepenném
recisti (parcialné tromboézovand aneurysmata...); 2. ab-
normalni komunikace mezi tepennym a Zilnim systémem;
3. pfitomnost koncetinové hluboké Zilni trombdézy nebo
plicni embolie; 4. narUstajici tlak v pravostrannych srdec-
nich oddilech, ktery pfispiva k pravolevému zkratu [1,18].

Cilem paradoxni embolizace je jakdkoli terminalni ¢ast
tepenného recisté, ale nejcastéji je postizen mozek (az
v 55 % pripadl) a koncetiny (az ve 40 % pfipadu) [3,4].
Jini autofi odhaduji zastoupeni extracerebrdlnich para-
doxnich embolizaci pouze na 5-10 %. V Rigatelliho studii
ze 150 pacientl indikovanych ke katetriza¢nimu uzavéru
PFO ¢i defektu septa sini mélo extracerebrdlni paradoxni
embolizaci devét pacientt (tj. 6 %), z nich pét mélo in-
farkt myokardu s elevacemi Useku ST, ¢tyfi méli akutni
kon¢etinovou ischemii (u vsech $lo o dolni konéetinu) [19].

Jak jiz bylo zminéno vyse, nejcastéjsim cilem paradoxni
embolizace je mozkové cévni recisté. Je znamo, Ze az ve
30-40 % pripadd CMP na podkladé ischemie neni pficina
dostatecné oziejména (v anglosaské literature jsou tyto
pfihody oznacovany jako ,cryptogenic strokes”) [5,6]. Jes-
té vyssi je tento pocet u pacientd mladsich, ve véku < 55
let, kdy se diagnéza kryptogenni CMP uvadi v 40-60 %
pfipadu [20,21]. Otazkou zlstavd, jak velké zastoupeni
z téchto pfipadt maji pravé paradoxni embolizace. Jis-
té nelze klast rovnitko mezi kryptogenni CMP a prosty
prikaz PFO pfi zobrazovacich metodach. Ve studiich se
u nemocnych s cévni mozkovou prihodou (CMP) ve véku
<55 let bez rizikovych faktord cévni mozkové pfihody PFO
vyskytovalo castéji, ve 40-54 % [11]. Pfi srovnani vyskytu
PFO u pacientl s kryptogenni CMP oproti pacientim s ob-
jasnénou CMP se vyskyt PFO uvadi ve 46 % a 11 % [21].

Metaanalyza provedena Overellem a spol. porovnala
kryptogenni CMP s CMP znamé pficiny. Asociace s kryp-
togennimi CMP byly nasledujici: ve 22 studiich odds ratio
(OR) pro PFO bylo 3,16, OR pro aneurysma sifilového septa
(ASA) z péti studii 3,65 a OR pro PFO + ASA bylo 23,26.
Asociace mezi kryptogenni CMP a PFO byla nejsilné;si
u pacientt mladsich 55 let [14]. OvSsem ne vsechny studie
asociaci PFO a kryptogenni CMP potvrzuji. Ve studii PICCS
nebyl zjistén zadny vztah mezi opakovanymi CMP a pfi-
tomnosti PFO nebo velikosti zkratu pres PFO [14].

| pfes jasnou embolickou etiologii u CMP s prokaza-
nym PFO se vyskytuje Zilni trombéza pouze asi v jedné
tretiné pripadd [13]. Studie, kterad porovnavala incidenci
hluboké zilni trombdézy u pacientd s kryptogenni CMP
oproti pacientdm s CMP znamé etiologie pomoci MR ve-
nografie, zjistila castéjsi vyskyt hluboké Zilni trombdzy
u pacientt s kryptogenni CMP (20 % vs. 4 %, p < 0,03),
podobné zjistila i rozdily ve vyskytu PFO (59 % vs. 19 %,
p < 0,001) [14].
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Cast pacient(i s PFO ma i ASA. Kombinace PFO s ASA
a/nebo Eustachovou chlopni predstavuje vyssi riziko para-
doxni embolie [20]. Existuje prace, ve které exkurse sino-
vého septa > 5 mm (coz jesté nesplriuje soucasna kritéria
pro diagnézu ASA) byla zjisténa u pacientt s CMP v 55 %
ve srovnani s kontrolni skupinou, u které byly tyto ex-
kurse zaznamenany pouze v 17 % [22]. Koincidence PFO
a ASA se udava 1 %, ve skupiné pacientd s PFO maji ASA
asi 4 %. Prevalence samotného ASA je asi 2 %.

Dalsim rizikovym faktorem pro paradoxni emboli-
zaci je site tunelu PFO. Schuchlenz ve své pavodni praci
uvadi, Ze PFO s primérem > 4 mm bylo spojeno se sta-
tisticky vyznamné vys$sim rizikem TIA a ischemické CMP
zejména u pacientl po dvou a vice pfihodach [23]. Mladsi
vék (< 55 let), prfitomnost pravolevého zkratu jiz v klidu
a trombofilni stav jsou rovnéz povazovany za rizikové
faktory paradoxni embolizace u PFO [24].

V soucasné dobé neni doporucovana preventivni l[écba
u pacientt s PFO bez pfitomnosti jinych rizikovych fak-
tord. Pacienti s niz$im rizikem jsou obvykle indikovani
k podavani antiagregacni 1écby (kyseliny acetylsalicylové),
u pacientl s vyssim rizikem se doporucuje antikoagula¢ni
lécba. Vysledky této lécby jsou srovnatelné s katerizacni
lIécbou. Zavazné nezdadouci ucinky antikoagulacni Iécby
vsak zvysuji celkovou morbiditu a mortalitu pacient? [13].
Toto je nutné brat v potaz zejména u mladsich pacien-
td s dlouhou ocekavanou délkou Zivota, protoze riziko
velkého krvaceni pfi uzivani kumarind se odhaduje na
1,5-11 % pfihod za rok [24]. Guidelines American College
of Chest Physicians (ACCP) doporucuji protidestickovou
lécbu pacientl s ischemickou CMP a PFO, antikoagula¢ni
lIécba ma byt vyhrazena pacientim s prokazanou hlubo-
kou Zilni trombdzou, déale pacientiim s prokazanym pro-
koagula¢nim stavem a pacientdm indikovanym k uzavéru
PFO, u kterych je vysoké riziko rekurence CMP [24].

V soucasné dobé mame v |é¢bé PFO v indikovanych
pfipadech k dispozici ¢tyfi terapeutické moznosti: anti-
agregacni lé¢bu, antikoagulacni lécbu, katetrizacni
uzdvér PFO a chirurgicky uzavér PFO. Jediné dvé studie
sekundarni prevence CMP u pacientd s PFO ukazaly, Ze
riziko rekurence je relativné nizké (asi 1 % za rok) u paci-
entud lécenych kyselinou acetylsalicylovou nebo kratkodo-
bou antikoagula¢ni |écbou [24].

Pokud jde o lé¢bu okludery, u PFO tato lécba zUstava
kontroverzni. Ackoliv se rlzné typy okluderd v Evropé
a Kanadé bézné uzivaji k uzavéru PFO v prevenci CMP,
americky Ufad pro kontrolu potravin a 1éka (FDA) dosud
neschvalil uziti okluderl k uzavirani PFO [12] (k uzavirani
defektd septa sini schvaleny jsou). Prvni randomizovana
kontrolovana studie uzavéru PFO pro ischemickou CMP
anebo TIA nezjistila Zadné rozdily v primarnim cilovém
ukazateli, jenZz predstavoval CMP/TIA do dvou let, celko-
vou mortalitu po 31 dnech a do dvou let (studie CLOSURE I)
[25]. V této studii byl pouzit okluder STARFlex closure devi-
ce (NMT Medical). V soucasné dobé probihaji dalsi studie —
studie CLOSE ve Francii, studie PC ve Svycarsku (Amplatzer
PFO Occluder), déle studie RESPECT (Amplatzer PFO Occlu-
der) a studie REDUCE (Helex Septal Occluder).

Indikace k uzavéru PFO nejsou prozatim definovany
v zadnych doporucenich. Pokud jde o kryptogenni CMP,
néktefi autofi doporucuji uzavirat vsechna PFO (tam, kde
probéhla nevysvétlitelnd systémova embolizace, byl vy-

Tabulka 2 - Indikace k uzavéru PFO pii emboligennich CMP

nebo TIA

1. CMP nebo TIA + PFO (0,6% riziko/rok) — kyselina acetylsali-
cylova

2. Opakované CMP nebo TIA + PFO — uzavér PFO

3. CMP nebo TIA + PFO + ASA (4% riziko/rok) — uzavér PFO

4. CMP nebo TIA + PFO + hluboka zilni trombdza — uzavér PFO

5. CMP nebo TIA + PFO + stara ischemie na CT mozku — uzavér
PFO

ASA - aneurysma sifiového septa; PFO - patent foramen ovale.

loucen jiny plvod embolizace, bylo prokdzano PFO a ve-
rifikovan pravolevy zkrat) [26]. Francouzsti neurologové
formulovali dalsi doporuceni k uzavieni PFO (tabulka 2)
[26]. Musi vsak byt prihlédnuto k véku pacienta a jeho
celkovému stavu. Dalsimi diskutovanymi indikacemi jsou
recidivujici migrény, PFO u potapécu a jiné.

Chirurgickd lé¢ba je vyhrazena pro pacienty s PFO
> 25 mm, nedostate¢nym rimem tkané kolem PFO nebo
selhanim katetrizacni lécby [27]. Naproti tomu, se zd4,
ze chirurgicka lé¢ba PFO u kardiochirurgickych pacientu
operovanych z jiné indikace rozhodné indikovana neni.
V jedné retrospektivni studii uzdvér PFO u takovychto
pacientd neovlivnil dlouhodobou mortalitu, ale vice nez
zdvojnasobil riziko CMP v poopera¢nim prabéhu (jesté
béhem hospitalizace) oproti pacientlim, u nichz PFO uza-
virdno nebylo [19].

Pro diagnostiku plicni embolie se dnes nejcastéji uzi-
va CT plicni angiografie a pro diagnostiku hluboké Zilni
trombdzy predevsim triplexni sonografie.

Terapie paradoxni embolie je lokalni nebo systémova
trombolyticka terapie nebo jiné radiointervencni metody
(aspira¢ni trombektomie) nebo chirurgickd embolekto-
mie, ndsledovana plnou heparinizaci a nasledné preve-
denim nemocného na chronickou antikoagula¢ni terapii
antagonisty vitaminu K nebo antiagregacni terapii [2].
Paradoxni embolie pfi PFO s prokazanym pravolevym
zkratem pfi soucasné akutni plicni embolii je dle guide-
lines Ceské kardiologické spole¢nosti indikaci k podani
trombolytické |écby. Pokud neni cilovy orgdn paradoxni
embolizace urgentné ohrozen ischemii (u koncetinové
akutni ischemie stupen | nebo lla dle TASC Il), nabizi se
v akutni fazi moznost zavedeni kavalniho filtru a soucas-
ného provadéni lokdlni fibrinolyzy plicnice s intrarteridl-
ni trombolyzou nebo bez ni, ¢imz se mimo jiné pomérné
rychle redukuje pravolevy zkrat, a tudiz i sniZzuje riziko
casné rekurence paradoxni embolie [6].

Embolie bifurkace aorty je jednou z nejzavaznéjsich
embolizacnich prihod do velkého obéhu, pficemz neléce-
na vede ke smrti do 24-48 hodin. Embolus pti této priho-
dé naseda na vétveni abdominalni aorty, a obturuje tak
odstupy obou spole¢nych panevnich tepen. Nékdy muze
dojit jesté k naslednému roztfisténi embolu do periferie,
coz pak vyrazné zhorsuje prognézu postizeného jedince
i v pripadé prodélané revaskularizace [7].

Jdee o pfihodu nahlou, kritickou a rychle progredujici
k Sokovému stavu. Typickym pfiznakem je nahld, kruta
bolest dolnich koncetin nékdy i s propagaci do podbfisku,
pficemz v klinickém obrazu na obou dolnich koncetinach
je vyjadreno vsech ,,6 P” typickych pro akutni koncetino-
vou ischemii (,pale, pulseless, painfull, paralyzed, para-
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esthetic, perishing with cold”) [28]. Diagnéza by méla byt
zjevna jiz z klinického obrazu a pfipadné sonografického
ndlezu. Dalsi zobrazovaci vysetfeni mohou zbytecné vést
k prodlouzeni doby ischemie koncetin a ke zhorseni pro-
gndézy nemocného, nicméné jsou nékdy nutna pro odlise-
ni naptiklad od disekce aorty.

Jedina sprdvnd terapie tohoto emergentniho stavu je
chirurgickd, kdy z arteriotomii v obou tfislech na spole¢-
nych stehennich tepnach je stfidavé a opakované prova-
déna tromboembolektomie embolektomickym katetrem
jak embolt z bifurkace aorty, tak apozic¢nich tromb z pe-
riferniho recisté.

V pooperacnim obdobi se pak terapie soustfeduje na
razantni protiSokovou lécbu a plnou heparinizaci, pfi-
¢emz specifikem pooperac¢niho prabéhu je predevsim
reperfuzni syndrom, a to jak ve smyslu hroziciho com-
partment syndromu revaskularizovanych dolnich konce-
tin, tak hyperkalemie z reperfundovanych, jiz ischemicky
poskozenych mékkych tkani koncetin a akutni renalni
insuficience pfi precipitaci myoglobinu v ledvinnych tu-
bulech s jejich nekrézou. Mortalita této nosologické jed-
notky se pohybuje kolem 30-50 % [7].

Incidence akutni mezenterické ischemie (AMI) v auto-
ptickych studiich je 5,3-8,6/100 000 pitvanych [29].

Emboligenni etiologie predstavuje cca 50 % vsech
mezenterickych ischemii (28-60 %), trombotickd cca
25 % (8,5-64 %), mezentericka zZilni trombdza je zastou-
pena v 5-15 % v3ech akutnich mezenterickych ischemii
a neokluzivni mezenterickd ischemie je popisovdna ve
20-30 % v3ech pripadi [30].

Klinické pfiznaky jsou v pocatecnich stadiich velice chu-
dé v kontrastu se subjektivnimi stesky a udaji nemocného.
Symptomy jsou nausea, anorexie, teploty, zvraceni nebo
prGjem, melena, enteroragie. Prvni ataka se zvracenim
a krutymi bolestmi bficha s chudym klinickym néalezem
zpravidla trva pfiblizné Sest hodin. Poté na dalsich asi 3est
hodin vétsinou nastupuje obdobi relativniho subjektivniho
zklidnéni nemocného, pficemz kriticky stav ale trva a pro-
hlubuje se nadéle, jde o obraz paralytického ileu a nasle-
duje pak faze s gangrénou stfevni stény s peritonealnimi
pfiznaky [31]. Na emboligenni AMI je nutno pomyslet vzdy
pfi krutych bolestech bficha nemocného, ktery ma zéroven
anamnézu recentniho infarktu myokardu, srdec¢nich aryt-
mii, kardiomyopatie nebo chlopenni vady ¢i ndhrady.

Diagnéza AMI je stanovitelna ve vétsiné pfipadd na
podkladé kontrastniho CT vySetfeni s i.v. podanym bo-
lusem kontrastni latky. Pfipadné jesté specifictéjsi obraz
nam mdze podat visceralni CT angiografie, nebo dokonce
selektivni mezenterialni katetriza¢ni angiografie.

Ischemickd tolerance stfeva se udava 120-180 minut.
Obecné vzato by mél byt chirurgicky revidovan kazdy
nemocny s touto diagnézou, zvlast kdyz vezmeme v po-
taz rozsdhlou kolateralni sit zasobujici stfevo a moznost
embolizace do perifernéjsich vétvi horni mezenterické
tepny, pfi¢emz v zavislosti pravé na téchto faktorech se
mUze viabilita stfeva prodlouzit na nékolik hodin i dn(
[7]. Obecné akceptovany cas, kdy Ize jesté dosahnout Upl-
ného uzdraveni po revaskulariza¢nim vykonu, je prvnich
Sest hodin od zacatku priznaku [31]. Hospitaliza¢ni mor-
talita i dnes dosahuje 50-75 % [8].

Terapie arterio-okluzivni AMI (emboligenni nebo
trombotické) je prevdzné chirurgicka, pricemz aby byla

Uspésna, musi byt predevsim ¢asnd. V pfipadé emboligen-
niho uzavéru ma byt provedena chirurgickd embolekto-
mie horni mezenterické tepny a v pfipadé trombogenni-
ho pavodu pak bypassovad operace nebo trombektomie
s plastikou stenézované horni mezenterické tepny. Jak
plastika, tak bypass by mély byt pokud mozno konstruo-
vany z autologniho stépu vena saphena magna - pre-
devsim v pfipadé gangrendéznich zmén stfeva s nutnosti
jeho resekce z davodu obav z infektu protetického stépu,
ktery by pro nemocného skoncil nutné fatalné. Inflow by-
passu se doporucuje ze supraceliakdIni aorty (zde byvaji
malokdy vyjadfeny aterosklerotické zmény), ale mozné je
konstruovat proximalni anastomézu i na subrenalni aortu
nebo ilické tepny. Outflow pak ma byt konstruovano do
volné pruchodné horni mezenterické tepny distdlné od
stenoticko-okluzivniho procesu. Existuje i moznost inter-
vendni terapie, kterd zahrnuje predevsim aspiracni trom-
bektomii a stentaz skleroticky sten6zované AMS. Tento
postup je viak velice naro¢ny na koordinaci tymu a pfina-
$i zakladni nevyhodu v chybéjici pfimé revizi a ozfejméni
pokrocilosti ischemie stfeva [30].

Po revaskularizaci pak ma byt resekovdna ta ¢ast stre-
va, kterad je jisté ischemickd a gangrenézné zménénd
(k rozliseni viabilni od neperfundovanych usek( travici
trubice lze uzit i i.v. aplikaci fluoresceinu a naslednou re-
vizi stfeva pod svétlem Woodovy lampy) [32], pficemz se
obecné doporucuje byt sice radikdlni, ale pokud mozno
usporny. Je doporucovana ,second-look” laparotomie
za 24-72 hodin k ovéreni vitality zbyvajici travici trubice
s pfipadnym dokoncenim resek¢nich vykond.

Edwards ve svém souboru popisuje 76 pacientl s AMI
v prabé&hu deseti let. Sestnact téchto nemocnych skondi-
lo pouhou exploraci pfi rozsahlé intestindIni gangréné
neslucitelné se Zivotem, 18 pacientd prodélalo pouze
resekéni vykon na stfevé bez revaskularizace a 43 paci-
entlm pak byla provedena revaskularizace (v tomto sou-
boru pak bylo 28 nemocnych se soucasné provedenou
resekci ischemické ¢asti travici trubice). CyFialtyfFicet pa-
cientd pak v dalSim vyvoji podstoupilo ,second-look” la-
parotomii a polovina z nich pak dalsi resekci stfeva pro
pokracujici ischemii. V tomto souboru bylo dosazeno
hospitaliza¢ni mortality 62 %, ale navic 31 % prezivsich
skoncilo se syndromem kratkého stfeva na dlouhodobé
domadci parenteralni vyzivé [33].

V Edwardsové souboru mélo 32 nemocnych s AMI etio-
logii embolizacni, pficemz v deseti pripadech (31 %) do-
$lo k dal$i synchronni embolizaci. V deviti z téchto pfipa-
du slo o synchronni embolizaci do dolnich koncetin [33].

Zaveér

V predchozim kasuistickém souhrnu jsme prezentovali
raritni pfipad (v literatufe jsme nenasli jiny obdobny) po
sobé a synchronné jdouci embolizace do plicnice a pa-
radoxnich embolizaci do velkého obéhu. Ackoliv jsou
paradoxni embolizace pomérné raritni pfic¢inou akutni
ischemické ataky jakékoli lokalizace, je nutné na tuto no-
sologickou jednotku pomyslet vzdy v prfipadé nejistého
zdroje tromboembolie a obzvlast tam, kde je anamnestic-
ky udaj o plicni embolii v pfedchorobi nebo sonograficky
verifikovana koncetinova flebotromboza.
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Pfipad plicni tromboembolie se synchronni a metachronni paradoxni embolii do velkého obéhu pfi PFO

Terapie ale i prognéza nemocného s paradoxni embolii
je vzdy dana postizenou anatomickou oblasti, rozsahem
a délkou trvani ischemie cilového orgdnu, jehoz arterialni
perfuze je takto postizena. Pro dalsi osud prezivsich ne-
mocnych je dulezita terapie nejen cile a zdroje embolie,
ale téz pravé PFO
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