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SOUHRN

Autoři prezentují případ 66letého pacienta po opakovaných systémových embolizacích (dolní končetina, 
axilární arterie), přijatého pro infarkt myokardu spodní stěny. Selektivní koronarografi e ukázala periferní 
subtotální okluzi ramus interventricularis posterior (RIP) embolizačního původu. Transezofageální echokar-
diografi e (TEE) odhalila mobilní útvar na aortální chlopni, který byl následně exstirpován chirurgicky. His-
tologické vyšetření verifi kovalo trombus. Kasuistika popisuje trombus na nativní aortální chlopni jako vzác-
ný zdroj systémové nebo koronární embolizace. Zároveň podporuje indikaci TEE u systémových embolizací 
z nejasného zdroje, i když je nález při transthorakální echokardiografi i normální, a ukazuje její klíčovou roli 
v diagnostickém algoritmu v podobných případech.

© 2013, ČKS. Published by Elsevier Urban and Partner Sp. z o.o. All rights reserved.

ABSTRACT

Authors present the case of 66-year-old patient after repeated systemic embolisations (lower extremity, 
axillary artery), admitted for inferior myocardial infarction. Coronary angiography demonstrated peripheral 
subtotal occlusion of posterior descending artery (PDA) of embolic origin. Transoesophageal echocardiogra-
phy (TOE) revealed mobile mass on aortic valve, which was subsequently extirpated surgically. Histological 
examination described thrombus. Case report depicts the native aortic valve thrombus as a rare source of 
systemic or coronary embolisation. It simultaneously supports the indication of TOE at systemic embolisa-
tions of unknown source, even if transthoracic echocardiography (TTE) fi nding is normal, and shows its key 
role in diagnostic algorithm in similar events. 
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Úvod

Embolizace jako patofyziologický mechanismus infarktu 
myokardu je dobře známá [1,2]. Prizel a spol. nalezli prů-
kaz infarktu způsobeného embolizací u 5 % srdcí, vybra-
ných ke koronarografi i post mortem na základě známé 
nebo suspektní anamnézy kardiovaskulárního či plicního 
onemocnění (což činilo 13 % všech prokázaných infark-
tů) [1]. Jejím zdrojem může být endokarditida (infekční, 
nebakteriální trombotická), tromby z levostranných du-
tin, chlopní (nativních, umělých), paradoxní embolizace, 
nádory (myxom, fi broelastom) nebo srdeční katetrizace 
či chirurgie [3]. Nicméně trombóza na nativní aortální 
chlopni jako zdroj embolizace do koronární arterie je ne-
obvyklá.

Kasuistika 

Šestašedesátiletý muž s anamnézou opakovaných systé-
mových embolizací, léčených v jiném zařízení: dva roky 
před nynějším přijetím akutní okluze tepen levé dolní 
končetiny, léčená částečně úspěšnou lokální trombolý-
zou, a embolizační okluze pravé axilární tepny před 13 
měsíci, řešená embolektomií. Následné hematologické vy-
šetření zaměřené na možný prokoagulační stav odhalilo 
jen mírnou hyperhomocysteinemii. Pacient byl přechodně 
léčen warfarinem. V osobní anamnéze dále uvedena hy-
pertenze, celiakie a mírná, chronická sideropenická ane-
mie, vztahovaná k celiakii.

V rodině nebyl zachycen výskyt tromboembolické příhody.
Chronická medikace zahrnovala hydrochlorothiazid 

a amilorid ve fi xní kombinaci, perorální přípravek železa, 
allopurinol, betahistin. Podávání warfarinu bylo ukonče-
no pět měsíců před přijetím.

Nemocný byl poslán do našeho centra z emergentního 
příjmu spádové nemocnice s opakovanými bolestmi na 
hrudi, naposled dva dny před přijetím, a novými Q-kmity 
ve svodech II, III, aVF na elektrokardiogramu.

Při přijetí byl pacientův stav stabilizovaný, byl bez duš-
nosti, s krevním tlakem 120/80 mm Hg, tepovou frekvencí 
84/min, na plicích poslechově bez vedlejších fenoménů, 
břicho a dolní končetiny bez pozoruhodností.

Byla provedena selektivní koronarografi e, která ukázala 
periferní subtotální okluzi ramus interventricularis posterior 

Obr. 1 – Pravá koronární arterie s periferní subtotální okluzí RIP 
(šipky).
RIP – ramus interventricularis posterior.

Obr. 2 – Levá koronární arterie

Obr. 3 – Transezofageální echokardiografi cký nález útvaru na aor-
tální chlopni

(RIP). embolizační etiologie a pouze lehké projevy ateroskle-
rózy (obr. 1, 2). Vzhledem k periferní lokalizaci tromboem-
bolu, EKG známkám defi nitivního Q-infarktu, klinické sta-
bilizaci a absenci symptomů byl náš postup konzervativní.

Laboratoř vykazovala mikrocytární sideropenickou 
anemii (hemoglobin 109…94 g/l), troponin I 25,401 ng/ml,
koncentraci železa 3,4 μmol/l, renální insufi cienci (krea-
tinin 162…149 μmol/l), hodnota celkového cholesterolu 
byla 5,15 mmol/l, triglyceridů 1,78 mmol/l, LDL cholestero-
lu 3,22 mmol/l, HDL cholesterolu 0,91 mmol/l.

Transthorakální echokardiografi e ukázala ejekční frak-
ci levé komory 45 %, hypokinezi spodní stěny, lehkou 
aortální a trikuspidální insufi cienci (stopové regurgitace) 
a mitrální regurgitaci I/IV. Rtg snímek srdce a plic byl bez 
patologie.

Při pátrání po zdroji embolizace byla provedena TEE, 
která odhalila echogenní mobilní útvar (obr. 3) velikosti 
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S) [7] nebo se systémovým onemocněním pojiva (systémo-
vý lupus erythematodes), případně vzniká na postižené 
chlopni (kalcifi kace, amyloidóza) [8,9] nebo jako následek 
traumatu (chirurgický výkon, katetrizace) [10].

V našem případě nebyl přesný mechanismus vzni-
ku trombu objasněn. Hematologické vyšetření odhalilo 
pouze mírný hyperkoagulační stav (lehká hyperhomocys-
teinemie, mutace v genu pro methylentetrahydrofolát 
reduktázu v heterozygotní formě), jako abnormalita na 
aortální chlopni byla popsána pouze stopová regurgitace. 
Celiakální sprue je známa jako potenciální rizikový faktor 
pro žilní trombózu [11,12], avšak jen několik kasuistik po-
pisuje případy nemocných s trombózou v arteriálním řeči-
šti a žádná z nich neuvádí intrakardiální nebo chlopenní 
trombus jako zdroj embolizace [13,14].

Nabízí se teoretická úvaha o možném spojení celiakie 
jako autoimunitního onemocnění a nebakteriální trom-
botické endokarditidy, což však nebylo prokázáno u na-
šeho pacienta.

Pátrání po potenciálním zdroji systémové embolizace 
představuje jednu ze základních indikací pro transezo-
fageální echokardiografi i, která tak hraje klíčovou roli 
v diagnostickém algoritmu embolizačních příhod, a to 
i v případech s normálním nálezem při transthorakálním 
vyšetření [15–17].

Totéž platí v případě našeho nemocného po opakova-
ných systémových embolizacích (tepny dolní končetiny, 
axilární tepna, pravá věnčitá tepna), kde TEE ukázala útvar 
na nativní chlopni, neodhalený transthorakálně. Histolo-
gický nález po chirurgické resekci potvrdil trombus.

Závěr

Spontánní trombóza na nativní aortální chlopni je vzác-
ná. Měla by být brána v úvahu při diferenciální diagnos-
tice chlopenních útvarů a příčin systémové embolizace. 
Transezofageální echokardiografi e má v její detekci zá-
sadní význam.
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27×10 mm, spojený stopkou s pravým koronárním cípem 
aortální chlopně, na níž byla potvrzena stopová regurgi-
tace. Mitrální regurgitace byla popsána jako II/IV, levá síň 
včetně ouška byla bez průkazu trombů.

Naše diferenciální diagnóza útvaru zahrnovala fi bro-
elastom, jiný typ nádoru nebo trombus. Vegetace se jevila 
jako nepravděpodobná.

Z dalších vyšetření provedených za hospitalizace: abdo-
minální ultrasonografi e s nálezem obrazu „světlých“ ja-
ter zvýšené echogenicity, chronické nefropatie vlevo, fi b-
rogastroskopicky objektivizována skluzná hiátová hernie, 
suspektní gastroezofageální refl ux, dále atrofi cká sliznice 
v duodenu charakteru mozaiky, suspektní z celiakie.

Průběh pětidenní hospitalizace byl nekomplikovaný, 
bez výskytu dalších embolizačních příhod. Byla zaháje-

na antikoagulační léčba nízkomolekulárním heparinem 
s převedením na warfarin obvyklým způsobem.

O čtyři týdny později nemocný podstoupil kardiochirur-
gický výkon: v mimotělním oběhu byl exstirpován útvar 
z aortální chlopně, makroskopicky charakterizovaný jako 
křehký, drolivý, rosolovitý. Na základě perioperační TEE 
byla zároveň provedena plastika mitrální chlopně. Histo-
logicky byl nález popsán jako smíšený, organizovaný, pře-
vážně červený trombus (obr. 4). Pooperační průběh byl 
bez komplikací, pacient byl propuštěn desátý den s plá-
nem celoživotní warfarinizace.

V současnosti (devět měsíců po operaci) se mu daří dob-
ře, je ambulantně sledován kardiologem a angiologem.

Diskuse

Trombus na nativní aortální chlopni jako zdroj periferní 
embolizace nebo infarktu myokardu je vzácný [4–6], ve 
většině popsaných případů ve spojení s hyperkoagulač-
ním stavem (antifosfolipidový syndrom, defi cit proteinu 
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