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Trombus na nativni aortalni chlopni jako zdroj
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Autofi prezentuji pfipad 66letého pacienta po opakovanych systémovych embolizacich (dolni koncetina,
axilarni arterie), pfijatého pro infarkt myokardu spodni stény. Selektivni koronarografie ukazala periferni
subtotalni okluzi ramus interventricularis posterior (RIP) emboliza¢niho plvodu. Transezofagealni echokar-
diografie (TEE) odhalila mobilni Gtvar na aortdlni chlopni, ktery byl nasledné exstirpovan chirurgicky. His-
tologické vysetieni verifikovalo trombus. Kasuistika popisuje trombus na nativni aortélni chlopni jako vzac-
ny zdroj systémové nebo koronarni embolizace. Zaroven podporuje indikaci TEE u systémovych embolizaci
z nejasného zdroje, i kdyZ je nalez pfi transthorakalni echokardiografii normalni, a ukazuje jeji kli¢ovou roli
v diagnostickém algoritmu v podobnych pfipadech.

© 2013, CKS. Published by Elsevier Urban and Partner Sp. z 0.0. 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) finding is normal, and shows its key
role in diagnostic algorithm in similar events.
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Trombus na aortalni chlopni jako zdroj embolizace do koronarni tepny

Uvod

Embolizace jako patofyziologicky mechanismus infarktu
myokardu je dobfe zndma [1,2]. Prizel a spol. nalezli pru-
kaz infarktu zpudsobeného embolizaci u 5 % srdci, vybra-
nych ke koronarografii post mortem na zakladé znamé
nebo suspektni anamnézy kardiovaskuldrniho ¢i plicniho
onemocnéni (coz Cinilo 13 % vsech prokdzanych infark-
ta) [1]. Jejim zdrojem muUze byt endokarditida (infek¢ni,
nebakteridlni tromboticka), tromby z levostrannych du-
tin, chlopni (nativnich, umélych), paradoxni embolizace,
nadory (myxom, fibroelastom) nebo srdecni katetrizace
¢i chirurgie [3]. Nicméné trombdza na nativni aortalni
chlopni jako zdroj embolizace do koronarni arterie je ne-
obvykla.

Kasuistika

Sestasedesatilety muz s anamnézou opakovanych systé-
movych embolizaci, 1é¢enych v jiném zafizeni: dva roky
pred nynéjsim pfijetim akutni okluze tepen levé dolni
koncetiny, léena castecné uspésnou lokalni tromboly-
zou, a embolizacni okluze pravé axilarni tepny pred 13
Setfeni zamérené na mozny prokoagulaéni stav odhalilo
jen mirnou hyperhomocysteinemii. Pacient byl pfechodné
|éCen warfarinem. V osobni anamnéze dale uvedena hy-
pertenze, celiakie a mirnd, chronicka sideropenicka ane-
mie, vztahovana k celiakii.

V rodiné nebyl zachycen vyskyt tromboembolické prihody.

Chronickd medikace zahrnovala hydrochlorothiazid
a amilorid ve fixni kombinaci, peroralni pfipravek Zeleza,
allopurinol, betahistin. Podavani warfarinu bylo ukonce-
no pét mésicl pred pfijetim.

Nemocny byl posldn do naseho centra z emergentniho
pfijmu spaddové nemocnice s opakovanymi bolestmi na
hrudi, naposled dva dny pred pfijetim, a novymi Q-kmity
ve svodech I, lll, aVF na elektrokardiogramu.

Obr. 1 - Prava koronarni arterie s periferni subtotalni okluzi RIP
(8ipky).
RIP - ramus interventricularis posterior.

Obr. 2 - Leva koronarni arterie

PFi prijeti byl pacientlv stav stabilizovany, byl bez dus-
nosti, s krevnim tlakem 120/80 mm Hg, tepovou frekvenci
84/min, na plicich poslechové bez vedlejsich fenoménd,
bficho a dolni koncetiny bez pozoruhodnosti.

Byla provedena selektivni koronarografie, kterd ukazala
periferni subtotalni okluzi ramus interventricularis posterior

Obr. 3 - Transezofagealni echokardiograficky nalez utvaru na aor-
talni chlopni

(RIP). emboliza¢ni etiologie a pouze lehké projevy ateroskle-
rézy (obr. 1, 2). Vzhledem k periferni lokalizaci tromboem-
bolu, EKG znamkam definitivhiho Q-infarktu, klinické sta-
bilizaci a absenci symptomU byl nds postup konzervativni.

Laborator vykazovala mikrocytdrni sideropenickou
anemii (hemoglobin 109...94 g/I), troponin | 25,401 ng/ml,
koncentraci zeleza 3,4 pmol/l, rendlni insuficienci (krea-
tinin 162...149 pmol/l), hodnota celkového cholesterolu
byla 5,15 mmol/l, triglyceridd 1,78 mmol/l, LDL cholestero-
lu 3,22 mmol/l, HDL cholesterolu 0,91 mmol/I.

Transthorakalni echokardiografie ukazala ejek¢ni frak-
ci levé komory 45 %, hypokinezi spodni stény, lehkou
aortalni a trikuspidalni insuficienci (stopové regurgitace)
a mitrdIni regurgitaci I/IV. Rtg snimek srdce a plic byl bez
patologie.

PFi patrani po zdroji embolizace byla provedena TEE,
kterd odhalila echogenni mobilni utvar (obr. 3) velikosti
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27x10 mm, spojeny stopkou s pravym korondrnim cipem
aortélni chlopné, na niz byla potvrzena stopova regurgi-
tace. MitrdIni regurgitace byla popséna jako II/1V, leva sif
v€etné ouska byla bez prukazu tromba.

Nase diferencidlni diagnéza utvaru zahrnovala fibro-
elastom, jiny typ nddoru nebo trombus. Vegetace se jevila
jako nepravdépodobna.

Z dalSich vy3etfeni provedenych za hospitalizace: abdo-
mindlni ultrasonografie s nalezem obrazu ,svétlych” ja-
ter zvysené echogenicity, chronické nefropatie vlevo, fib-
rogastroskopicky objektivizovdna skluzna hidtova hernie,
suspektni gastroezofagealni reflux, dale atroficka sliznice
v duodenu charakteru mozaiky, suspektni z celiakie.

Pribéh pétidenni hospitalizace byl nekomplikovany,
bez vyskytu dalSich emboliza¢nich pfihod. Byla zahaje-

Obr. 4 - Histologicky nalez: ¢astice tvofena strukturami smiseného,
pfevazné cerveného trombu, ktery je prostoupen disperzni, misty
splyvajici granulocytarni celulizaci.

na antikoagulacni 1écba nizkomolekularnim heparinem
s pfevedenim na warfarin obvyklym zplsobem.

O ¢tyfi tydny pozdéji nemocny podstoupil kardiochirur-
gicky vykon: v mimotélnim obéhu byl exstirpovan atvar
z aortdIni chlopné, makroskopicky charakterizovany jako
krehky, drolivy, rosolovity. Na zdkladé perioperacni TEE
byla zaroven provedena plastika mitrdIni chlopné. Histo-
logicky byl ndlez popsan jako smiSeny, organizovany, pre-
vazné cerveny trombus (obr. 4). Pooperacni pribéh byl
bez komplikaci, pacient byl propustén desaty den s pla-
nem celozivotni warfarinizace.

V soucasnosti (devét mésict po operaci) se mu dafi dob-
fe, je ambulantné sledovan kardiologem a angiologem.

Diskuse

Trombus na nativni aortalni chlopni jako zdroj periferni
embolizace nebo infarktu myokardu je vzacny [4-6], ve
vétdiné popsanych pfipadd ve spojeni s hyperkoagula¢-
nim stavem (antifosfolipidovy syndrom, deficit proteinu

S) [7] nebo se systémovym onemocnénim pojiva (systémo-
vy lupus erythematodes), pfipadné vznikd na postizené
chlopni (kalcifikace, amyloidéza) [8,9] nebo jako nasledek
traumatu (chirurgicky vykon, katetrizace) [10].

V nasem pripadé nebyl pfesny mechanismus vzni-
ku trombu objasnén. Hematologické vysetfeni odhalilo
pouze mirny hyperkoagulacni stav (lehka hyperhomocys-
teinemie, mutace v genu pro methylentetrahydrofolat
reduktazu v heterozygotni formé), jako abnormalita na
aortalni chlopni byla popsana pouze stopova regurgitace.
Celiakalni sprue je znama jako potencialni rizikovy faktor
pro zilni trombdzu [11,12], avsak jen nékolik kasuistik po-
pisuje pfipady nemocnych s trombdzou v arteridlnim reci-
$ti a Zadna z nich neuvadi intrakardidlni nebo chlopenni
trombus jako zdroj embolizace [13,14].

Nabizi se teoretickd uvaha o mozném spojeni celiakie
jako autoimunitniho onemocnéni a nebakteridlni trom-
botické endokarditidy, coz viak nebylo prokazano u na-
seho pacienta.

Patrani po potencidlnim zdroji systémové embolizace
predstavuje jednu ze zakladnich indikaci pro transezo-
fagedlni echokardiografii, kterd tak hraje kli¢covou roli
v diagnostickém algoritmu emboliza¢nich pfihod, a to
i v pfipadech s normalnim nalezem pfi transthorakalnim
vysetfeni [15-17].

Totéz plati v pfipadé naseho nemocného po opakova-
nych systémovych embolizacich (tepny dolni koncetiny,
axilarni tepna, prava véncita tepna), kde TEE ukazala utvar
na nativni chlopni, neodhaleny transthorakalné. Histolo-
gicky nélez po chirurgické resekci potvrdil trombus.

Zaveér

Spontanni trombdza na nativni aortalni chlopni je vzac-
na. Méla by byt brana v uvahu pfi diferencialni diagnos-
tice chlopennich utvard a pficin systémové embolizace.
Transezofagedlni echokardiografie ma v jeji detekci za-
sadni vyznam.
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