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Syndrom cholesterolové embolizace je komplikaci pokrocilé aterosklerozy a je charakterizovan periferni embolizaci aterosklerotickych
hmot, predevsim cholesterolovych krystall. Cholesterolové emboly vyvolavaji poskozeni koncovych organi zanétlivou reakci a ischemii
navozenou okluzi tepny. Zdrojem embolii jsou nejcastéji tepny velkého kalibru, predevsim hrudni a bfisni aorta. Postihuje vétsinou starsi
nemocné s rizikovymi faktory aterosklerézy. Embolizaci ¢asto predchazi intervencni vykony, kardiochirurgické operace, nebo operaéni
vykony v cévni chirurgii. Vlastnim pfipadem autofi ilustruji obtiznost diagnostiky a terapie syndromu.
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Cholesterol embolization syndrome

Cholesterol embolization syndrome is an atherosclerosis complication, characterized by peripheral embolization of atherosclerotic mass,
especially by cholesterol crystals. Cholesterol crystals lead to end-organ damage, due to inflammatory reaction and ischemia caused by
arterial occlusion. The origin of emboli is from thoracic, abdominal aorta and proximal large-caliber arteries. Elderly with atherosclerosis
risk factors are usually affected group. The cholesterol embolization syndrome can usually be seen after catheterization, cardiac and

vascular surgery. Authors demonstrate in the own case report the difficulties of the syndrome diagnosis and therapy.

Key words: atherosclerosis, cholesterol embolization, catheterization.

Uvod

Syndrom cholesterolové embolizace je cha-
rakterizovan periferni embolizaci aterosklerotic-
kych mas, pfedevsim cholesterolovych krysta-
10, do tepen malého a7 stfedniho kalibru, ¢imz
zpUsobuje poskozeni cilovych orgénd. Zdrojem
emboll jsou nejcastéji velké arterie, pfedevsim
hrudnfi a bfisni aorta a jejich vétve. Dalsim méné
¢astym zdrojem mUze byt aneuryzma abdomi-
nalnfaorty. Synonyma pro tento syndrom pouzi-
vand v odborné literatufe jsou ateroembolizace,
ateromova embolizace, embolizace cholestero-
lovych krystald. Syndrom musf byt odlisovany
od daleko ¢astéjsi arterio-arteridlni trombotické
embolizace, pfi které fragmenty trombu vznikaj
na povrchu aterosklerotického platu aorty a vel-
kych tepen a uzaviraji stfedni az velké tepny.
Cholesterolovad embolizace nejcastéji postihu-
je star$f nemocné, vétsinou muze, s manifest-
nimi projevy aterosklerézy (stavy po infarktu
myokardu, ischemické cévni mozkové piihodé,
aneuryzma bfisni aorty, atd.). Embolizaci ¢asto
predchdzeji intervencni vykony, kardiochirurgic-
ké operace nebo vykony v cévni chirurgii.

Prvni literdrni zminka o ateroembolizmu po-
chdzi od danského lékare Fengera (2), ktery v pi-
tevnim protokolu z roku 1844 popsal tézké ate-
rosklerotické masy s ulceracemiv hrudni a bfisni
aorté. Stejné ateromové hmoty nalezl v jedné
z véncitych tepen, kterymi byla uzavfena.
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Dlouhou dobu bylo mozné syndrom diag-
nostikovat az pfi patologicko-anatomickeé pitveé.
Prvni sérii pitevnych nélezd (n = 267) publikoval
v roce 1945 Flory (3), ktery systematicky popsal
postiZzeni rdznych organd. V roce 1961 stanovil
prvni antemortem diagndzu cholesterolové
embolizace oftalmolog Hollenhorst z Mayo
kliniky (4), ktery popsal zluté, vysoce refraktivni
cholesterolové emboly v bifurkaci arterif sitnice.
Pozdéji byly tyto cholesterolové emboly nazva-
né Hollenhorstovy platy.

Patofyziologie
Na vzniku syndromu cholesterolové emboli-

zace méa zésadni vyznam nékolik faktord:

1. pfitomnost platl v proximalni ¢asti arteril-
niho feciste (aorta, vnitini krkavice, panevnf
tepny)

2. ruptura platd (spontanni, traumaticka, iatro-
genni)

3. embolizace ateromovych hmot (obsahuji-
cich cholesterolové krystaly, krevni desticky,
fibrin)

4. usazeniemboll v cévach malého a stiedni-
ho kalibru a jejich okluze

5. systémové zanétlivéd odpoved organizmu
na cholesterolové emboly

6. kombinované poskozeni koncovych or-
gant mechanickou okluzi a zanétlivou
odpovédi
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Pritomnost aterosklerotickych platd v pro-
ximalnich tepndach, predevsim v aorté, vniti-
nich krkavicich a panevnich tepnach, sou¢asné
s rupturou platu jsou nezbytnou podminkou
ateroembolizmu. Vznik platu je vysledkem dlou-
hodobého procesu depozice lipidovych ¢éstic
v cévni sténg, provazené bunécnou a zanétli-
vou reakci. Platy mohou byt jednoduché nebo
komplexni. Komplexni pldty jsou charakterizo-
vané tloustkou > 4 mm, nepravidelnym, ¢asto
exulcerovanym povrchem. Sou¢asné mohou byt
v cévni sténé piitomné rdzné pokrocilé formy
platd. Na povrchu téchto 1ézi se v rdzné mire
a rozsahu vyskytuji krevni srazeniny (tromby),
coz vysvétluje moznost simultannf pfftomnosti
projevl ateroembolizmu i trombembolizmu.

Ruptura platu s uvolnénim ateromovych
hmot a cholesterolovych krystall mUze vznik-
nout spontanné, pfi traumatu nebo iatrogen-
né pti katetriza¢nich ¢i chirurgickych vykonech
na aorté a velkych cévach. Kontroverzni jsou
data o asociaci rizika antikoagula¢nf a trombo-
lytické terapie a ruptury platd. Diskutovanou
pficinou ruptury ateromu je antiagregacni Ci
antikoagulacni terapie, ndzory na tento problém,
ale nejsou jednoznacné.

Spontanni ruptura
Cetnost vyskytu spontannf ruptury atero-
sklerotického platu Ize hodnotit z vysledkd praci



publikovanych z éry pfed masivnim rozsitenim
diagnostickych a terapeutickych katetrizacnich
vykond. Z postmortem publikovanych studif
se vyskyt spontanni ateromebolizace pohybuje
v rozmezi 0,79-3,4%. V antemortem retrospek-
tivni analyze 519 jedinc(, u kterych byl jicnovym
echokardiografickym vysetienim (TEE) nalezen
komplexnf ateroskleroticky plat, byl béhem tfile-
tého sledovani prokézén vyskyt ateroembolizace
1% (5-7).

Koronarni katetrizace a angioplastika
Klinicky zjevna cholesterolovd embolizace
je malo ¢astou komplikaci srdec¢nich katetri-
zacnich vykont. V prospektivni studii sledujici
1786 konsekutivnich pacientt starsich 40 let byl
vyskyt syndromu cholesterolové embolizace,
charakterizované jako livedo reticularis, blue toe
syndrome, gangréna prstl nebo ledvinné selha-
ni, pozorovan u 25 pacientl (incidence 1,4 %).
Neby!l pozorovan rozdil mezi femoralnim a radi-
alnim arteridlnim pfistupem, coz podporuje fakt,
Ze ascendentnf aorta je dominantnim zdrojem
emboll (8).V dalsi observacni studiina 1579 pa-
cientech podstupujicich koronarni angioplastiku
byly klinické projevy cholesterolové emboliza-
ce pozorovany pouze u 1 pacienta (0,06 %). Je
nesporné, ze s rozvojem katetriza¢nich technik
klesd i vyskyt cholesterolové embolizace (9).

Katetrizacni vykony
na renalnich tepnach
a karoticky stenting

Viyskyt cholesterolové embolizace je popi-
sovan v rozmezi 5-30% v zavislosti od velikosti
a charakteristiky popisované skupiny. U vétsiny
pacientl dochazi ke klinicky nevyznamnému
a pfechodnému nérlstu hodnot urei a kreati-
ninu. U pacientt s normalni funkcf ledvin a bez
zavaznejsich komorbidit, predevsim diabetu,
se klinicky vyznamné postizenf vyskytuje kolem
59%. Mira postizeni ledvinnych funkci po katetri-
zacnich vykonem na rendlnich tepnach (PTRA)
zavisi od preexistujici poruchy ledvinnych funkcf,
konkomitantni nefrosklerézy, toxického plsobe-
ni kontrastn{ latky a v neposledni fadé i zavaz-
nosti cholesterolové embolizace (10). Guerrero,
et al. (11) publikovali retrospektivni analyzu 72
konsekutivnich pacientl podstupujicich PTRA,
kde postiZzenfledvinnych funkci u pacientd s nor-
malni hodnotou kreatininu bylo 7%, proti 31 %
u pacientd s ledvinnym poskozenim. Isles, et al.
(12) publikoval sérif 10 studii zahrnujicich 416
implantaci stentl u 379 pacientd. U 26 % pa-
cientt doslo ke zlepseni renalnich funkcf, u 48 %
se nezmeénily a u 26 % doslo ke zhorsent.

Riziko periprocedurélnich neurologickych
komplikaci po stentovéni karotickych tepen je
popisovano kolem 5% (13). Nejcastéji se jedna
o ¢etné mikroembolizace (14).

Kardiochirurgické operace
a vykony v cévni chirurgii

Existuji velmi limitovana data popisujici cho-
lesterolovou embolizaci komplikujici revaskula-
riza¢ni nebo chlopenni operac¢ni vykony. V sérii
221 pitevnich ndlezd nemocnych podstupuji-
cich kardiochirurgicky vykon byla cholestero-
lovd embolizace zjisténa u 48 (21,7 %) pfipadl
a trombembolie u 14 (6,3 %). Cholesterolova
embolizace byla 3x ¢astéjsi u nemocnych
po revaskulariza¢ni operaci. Incidence tohoto
syndromu je pfimo Umérna rozsahu ateroskle-
rozy v ascendentni aorté. Nejcastéji se jednalo
o postizenf cirkulace mozku (8 pacientd), sleziny
(5 pacientd), ledvin (5 pacientd) a pankreatu
(3 pacienti), tretina pacientld méla embolizace
do vice organ( (15).

Uvolnéni a usazeni embolii,
zanétliva reakce

Po rupture povrchu ateromu dochézi k uvol-
nénf rizné velkého poctu cholesterolovych
krystalt a ateromovych hmot. Ke klinické ma-
nifestaci syndromu dochazi pouze v pfipadé
dostatecné rozséhlého postizeni koncovych or-
gant. Neexistuje specificky test pro stanovenf
ateroembolizmu. Jinymi slovy velké mnozstvi
epizod cholesterolové embolizace probiha kli-
nicky silentné.

Cholesterolové emboly nevyvoldvaji pros-
tou okluzi tepny, jsou také spoustécem zanét-
livé reakce. Zénétlivéd odpoved ma kaskadovity
charakter. Prvnim stupném je akutni zanétliva
reakce, dalsim vzdalend zénétlivd odpoved s for-
movanim trombu a nasledné lokalni prolife-
race endotelu s intimalnf fibrozou. Vysledkem
je zUZeni nebo trvald okluze postizené tepny
s naslednou ischemii zasobované tkané.

Diagnostika

Dlouhou dobu byla jedinou moznosti
diagnostiky patologicka pitva. Klinicky obraz
syndromu cholesterolové embolizace nenf spe-
cificky a je kombinaci projevi poskozenf konco-
vych orgadnl a systémové zanétlivé odpovedi.
Krystaly cholesterolu spoustéji zanétlivou od-
poved projevujici se horec¢kou, inavou, nechu-
tenstvim nebo svalovymi bolestmi. V krevnim
obraze je zpravidla leukocytéza (v 80 % hy-
pereozinofilie), mdze byt pfitomna anemizace
atrombocytopenie. Zrychluje se sedimentace,
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v sérujsou zvyseny hladiny zanétlivych marke-
r0, napf. Greaktivniho proteinu (CRP) a inter-
leukinu 5 (IL-5), sniZzené slozky komplementu.
Nicméné zadny klinicky nebo laboratorni nalez
neni pro tento syndrom zcela patognomonicky.
O syndromu je mozné uvazovat predevsim
u starsich pacientl s prokdzanymi organovymi
projevy pokrocilé aterosklerézy (srdce, tepny
dolnich koncetin, mozek) a akutnim renal-
nim poskozenim/selhanim, hypereozinofilif
a koznimi projevy typu livedo reticularis nebo
,blue toe syndrom”. Podezfenf je o to silngjsi,
pokud pacienti podstupuji interven¢ni ¢i chi-
rurgicky vykon na velkych cévach bezprostied-
né pred klinickou manifestaci.

V soucasné dobeé se v diagnostice syndro-
mu stéle vice prosazuji zobrazovaci metody.
V klinické praxi je bézné vyuzivana transezo-
fagedlni echokardiografie (TEE), vypocetni to-
mografie (CT) a magneticka rezonance (MR).
Pomoci téchto zobrazovacich metod Ize vizu-
alizovat, kvantifikovat a charakterizovat rozsah
a charakter aterosklerotického postizeni aorty
a jejich hlavnich vétvi (16).

TEE je nejdostupnéjsi metodou k detekci
a hodnocenf rozsahu aterosklerotickych platd
v hrudnf aorté (17, 18). Pfitomnost aterosklero-
tickych platl prominujicich na drovenr intimy
vice nez 4mm, detekovanych touto metodou
je povazovana za dulezity prediktor embolizace
do mozku (19-21). Problémem studif evaluujicich
zobrazovaci metody v detekci rizika choleste-
rolové embolizace je absence bioptické veri-
fikace samotnych embold, k odliseni trombo-
tické embolizace a ateroembolizmu. V pracich,
ve kterych byly biopsif prokdzané ateromoveé
emboly do arteriol kiiZe a ledvin, zobrazila TEE
komplexni aterosklerotické Iéze v descendentnf
hrudnf aorté (22, 23). Posledni dobou se dale
prosazuje trojrozmérna TEE, kterd komplexné
zobrazuje ateromy v hrudni aorté. Vyjimecné
|ze ateromy hrudni a bfidni aorty vizualizovat
pomoci transtorakalniho echokardiografického
vysetfen.

CT a MR poskytuje v soucasné dobé nein-
vazivni a komplexnéjsi zobrazeni rozsahu atero-
sklerotického postizeni aorty ve srovnani s TEE.
Hlavni vyhodou téchto zobrazovacich metod
je zobrazeni abdomindlnf aorty a velkych od-
stupujicich arteridlnich vetvi, které jsou pro TEE
jiz nedostupné.

Dalsi moznosti je biopsie postizenych orga-
nU. Je nutné specidlni zpracovani vzorku v te-
kutém dusiku a hodnocenf v polarizovaném
svétle. Cholesterolové krystaly okludujf arterioly
a maji srpkovity nebo ovoidnf tvar s typickym
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Obrdzek 1. Jatra. V portobilidrnim prostoru ve vétvi arteria hepatica embo-

lizované ateromové hmoty (barveni hematoxylineozin (HE), zvétSeni 100x)

Y p —y, 1

Obrdzek 3. Slezina. Ateromovy embolus ve vétvi linedlni arterie s ische-
mickou nekrézou v ¢asti okolniho parenchymu (HE, 100x)

dvojlomem polarizovaného svétla. Biopsii tkdné Ize teoreticky provést

z jakéhokoliv orgénu, preferuje se biopsie kdze.

Poskozeni cilovych organii

Embolizaci cholesterolovych ¢astic mize byt potencionalné poskozen
kterykoliv organ. Nejcastéji jsou postizeny ledviny, gastrointestinalni trakt,
mozek, kiize a svaly dolnich koncetin.

Poskozeni mozku byvé nejcastéji difuzni a projevuje se zmatenosti
s poruchami paméti. FokaIni poskozenf byvd méné casté. Miru okluze
intrakranidlniho tepenného fecisté cholesterolovou mikroembolizaci
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Obrdzek 2. Ledvina. Ateromovéa embolizace ve vétvich renélnf arterie
(HE, 40x)

Obrdzek 4. Sekcni ndlez — makroskopicky snimek srdce a ascendentni
aorty s aterosklerotickymi a exulcerovanymi aterosklerotickymi platy

v mozku Ize posoudit pomoci transkranidlni ultrasonografie (TCD) a rozsah
mozkového postizeni Ize posoudit pomoci MR mozku. Limitacf TCD je
nejednoznacnost rozliseni cholesterolovych mikroemboll od jinych em-
bolizujicich hmot predevsim trombotickych. Ve skupiné 41 pacientt pod-
stupujicich karotickou endarterektomii nebo angioplastiku mélo 8 (20 %)

pacient(l nové popsané léze mozku na MR ve srovnani' s vysetifenim pred
vykonem. Pouze 3 pacienti méli klinické zndmky TIA nebo CMP (24).

Embolizace do tepen sitnice vede k prechodné, kratkodobé, vétsinou
jednostranné ztraté zraku — amaurosis fugax. Popisované Hollenhorstovy
platy na sitnici jsou potvrzujicim znakem embolizace.

Ledvinné poskozeni se mUze projevit akutnim, subakutnim nebo
chronickym poskozeni, resp. selhdnim. Akutni a subakutni formy byvajt
nejcastéji dsledkem masivni embolizace, zpravidla po Iékarskych vykonech
na aorté. Cholesterolové emboly byly nalezeny v 18 (6,9 %) pfipadech z 259
bioptickych nalezd ledvin, provadénych u nemocnych s akutnim rendlnim
selhdnim (25). Naproti tomu ve skupiné 221 pacient(, u kterych byl histo-
logicky prokdzan syndrom cholesterolové embolizace, byla embolizace
do ledvin prokazana pouze u poloviny pfipadd (26). Chronické formy jsou
spise spontdnni rupturou déletrvajici ateroembolizace. Na ledvinném po-
stizeni se mUze v rzné mife podilet i kontrastova nefropatie po podant
kontrastni latky. Mira poskozeni zavis na vstupnich hodnotéch ledvinnych
parametrd, t€Z38i a Castéjsi je u starsich nemocnych, diabetikll a pacientd
s preexistujici nefropatil. Laboratorné byva nej¢astéji prokazovana elevace
dusikatych metabolitli, proteinurie, dale m0ze byt piftomna tézka systémova
hypertenze na podkladé ischemie vyvolané zanétlivou odpovédi parenchy-
mu na cholesterolové embolizace. Selhdnfledvin mlze byt zcela reverzibilni,



nicméné jsou popisovany i pfipady chronického
end-stage selhani vyZadujiciho hemodialyza¢ni
lé¢bu. V observacni studii skupiny 354 pacientd
s biopticky potvrzenou ateroembolizaci do ledvin
nebo s pritomnosti Hollenhorstovych platd sitni-
ce, byla na konci dvouletého sledovani nutnost
chronické dialyzacni1écby pozorovana u vice jak
30% nemocnych. Také, jedno- a dvouleté pre-
Zivani téchto nemocnych bylo niz3i (83 % resp.
75%), ve srovnani s nemocnymi s potiebou trvalé
dialyzy z celé populace (27).

Trdvici trakt byva nejcastéji postizen ische-
mii stfeva. Klinickou manifestaci je bolest bficha,
krvaceni do stfeva z ulceraci a erozi sliznice, a to
jak mikroskopické, tak i klinicky se manifestujici
krvédcenim do doIniho gastrointestindlniho trak-
tu. Méné casto se vyskytuje akutni pankreatitida
nebo akalkulézni nekrotizujici cholecystitida.

Kiize byva postizena predevsim na dolnich
koncetinach, vyjimecné i na trupu a raritné
na hornich koncetindch. Nejcastéji se jedna
o livedo reticularis (mramorovéa kize, nacerve-
nalé skvrny), gangrénu, cyandzu, ulcerace, uzliky
a purpuru. Casto se syndromem cholesterolové
embolizace na dolnich koncetindch ztotoznuje
,blue toe syndrome”, ktery je zpUsobeny pe-
riferni cholesterolovou embolizaci, méze byt
dale projevem vaskulitidy, hyperkoagula¢nich
a hyperviskdznich stavd a endokarditidy.

Lécba

Specifickd lé¢ba cholesterolové embolizace
neexistuje. Terapie je symptomatickd a zaméru-
je se na nadhradu funkce poskozenych orgént
a prevenci recidivy embolizace. Vzhledem k to-
mu, Ze cholesterolova embolizace je nasled-
kem pokrocilych stadif aterosklerdzy, je klicové
v prevenci tohoto syndromu ovlivnénf klasic-
kych rizikovych faktord aterosklerézy (kourent,
hyperlipoproteinemie, hypertenze, diabetes).
Logicky se nabizi terapie statiny, nicméné ne-
existuje randomizovana prospektivni studie
hodnotici terapii statiny v prevenci syndromu
cholesterolové embolizace. Multivariantnf
analyza v retrospektivni observa¢ni studii
na 519 pacientech s pokrocilou ateroskleré-
zou prokdzanou na TEE naznacila protektivni
vliv terapie statinem na opakovani epizod em-
bolizace. Stejné tak, neni ddkaz pro antiagregac-
ni terapii, inhibitory angiotenzin konvertujiciho
enzymu a sartany, nicméné Ize je doporucit.
Existuje nejednotnost v podavani antikoagulac-
ni a trombolytické terapie. Antikoagula¢ni lécba
zjiné indikace (chlopenni néhrada, fibrilace sini)
se neprerusuje. Samozrejmosti je zhodnocenf
pfinosu a rizika intervenc¢nich a operacnich vy-

kontd u pacientd s vysokym rizikem choleste-
rolové embolizace.

Chirurgickd lé¢ba se ukézala efektivni v pre-
venci opakovéni epizod embolizace. Existuji rliz-
né techniky, jako endarterektomie, bypassové
operace a rekonstrukeni vykony. Radiointervencnf
vykony jako zavadéni stentgraftl do oblasti ane-
uryzmatu abdominalnfaorty mohou do budouc-
na predejit cholesterolové embolizaci.

Kazuistika

Z vlastnich zkuSenosti prezentujeme pfipad
74letého muze, kuféka, hypertonika. V Fijnu roku
2000 byl vysetien v pffjmové ambulanci nasi
kliniky, pro prvné v Zivoté vzniklé, pro stenokar-
die typické tlakové bolesti na hrudi s propagaci
do obou hornich koncetin a krku. FyzikéIni vyset-
feni bylo bez pozoruhodnostf, 12svodové EKG
prokézalo akutnfinfarkt myokardu s elevacemi ST
segmentu spodnf stény. Pacient byl standardné
farmakologicky zalécen a bezprostfedné po vy-
setreni byla provedena selektivni koronarografie
s ndlezem uzaverd ramus circumflexus (RC) v pro-
ximalnim Useku, ramus interventricularis anterior
(RIA) a pravé korondrni tepna mély jen nevyznam-
né okrajové nerovnosti. Uzavér RC byl osetfen
direktnf korondrni angioplastikou s implantacf
metalického stentu a nasledné byla doplnéna
prostd dilatace v misté odstupu ramus marginalis
sinister (RMS). Echokardiograficky byla leva komo-
ra nedilatovand, bez hypertrofie s hypokinezou
posterolaterdiné, celkova ejekeni frakce byla 45 %.
Pfes ¢asnou intervencnf lé¢bu infarktu byl dalsf
pribéh hospitalizace komplikovan rozvojem
multiorgdnového selhani (plice, jatra, koagulace,
ledviny) bez jasné vyvolavajici pficiny. V klinickém
obraze dominovala respira¢ni nedostatecnost,
ledvinné selhani a masivni makroskopicka he-
maturie. Postupné doslo k respira¢nimu selhanf
s nutnosti umélé plicni ventilace, ledvinné selhani
s oligurif vyzadalo intermitentni hemodialyzu.
Koagulopatie a anémie byla korigovana podanim
Cetnych transfuzi erytrocytl a krevni plazmy. CT
plic, mediastina a bficha zobrazila pravostrannou
pneumonii, oboustranny hydrotorax a rozsahlé
kalcifikace v oblouku a ve sténé abdomindlnf
aorty a ilickych tepen. Pfes komplexni terapii
pretrvavala masivni makroskopickd hematurie,
opakované dochazelo ktamponddadm mocového
méchyte s opakovanymi evakuacemi krevnich
koagul. Pro nemoznost zastaveni krvaceniz mo-
¢ového méchyre provedena z vitalni indikace
endoskopickd revize mocového méchyre, kterd
byla komplikovana iatrogenni perforaci mocové-
ho méchyfe s nutnostf laparotomie a nasledné
sutury mista roztrzenf (cca 5cm). Pacient po na-
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vratu ze salu bohuzel umird na syndrom multi-
organového selhan.

Diskuze k pFipadu

Je velmi pravdépodobné, Ze jednim ze za-
sadnich faktorl vyvolavajicich syndrom multior-
ganového selhdni s naslednym exitem pacienta,
byla prokdzéna masivni cholesterolovd emboli-
zace do ledvin, jater a sleziny. Ledvinné selhani
bylo vysledkem preexistujici nefrosklerdzy, letité
hypertenze, cholesterolové embolizace po pred-
chozi katetrizaci s podilem kontrastové nefropa-
tie. Je mozné, Ze embolizacemi byly postizené
i dalsf organy, nicméné histopatologicky dlkaz
proto chybi. Nabizi se vysvétleni, Ze pficinou
masivni makroskopické hematurie byly ulce-
race sliznice mocového méchyre na podkladé
ischemie zpUsobené okluzi tepen zasobujicich
mocovy meéchyr. Predisponujicimi faktory to-
hoto stavu byly vék nemocného, anamnéza
hypertenze a koufeni, intervencni vykon a roz-
sahlé aterosklerotické postizeni hrudni a bfisni
aorty, prokdzané na CT vysetreni.

Zaveér

Syndrom cholesterolové embolizace je moz-
nou, potencionalné zivot ohrozujici komplikacf
kardiologickych a cévnich resp. kardiochirurgic-
kych operaci. Jeho incidence neni pfesné zndméa
z ddvodu velmi obtizné diagnostiky. Manifestace
zavisf na rozsahu postizeni koncovych orga-
nd. Cetné epizody cholesterolové embolizace
probihaji subklinicky nebo pod obrazem jinych
diagndz. Na tento syndrom bychom méli po-
myslet zejména u starsich, rizikovych pacientt
po intervencénich nebo chirurgickych vykonech
na srdci a cévach s nevysvétlitelnym zhorsenim
stavu a predevsim s koZnimi projevy embolizace.
Prevenci je zejména Setrné provedeni katetrizaci
a obezfetnd indikace k témto vykondm.

Literatura

1.Creager MA, Libby P. Peripheral Arterial Disease. In: Libby P,
et al. Braunwald’s Heart Disease. Philadelphia, Pa: Saunders-
Elsevier, 2008: 1509-1511.

2.Fenger CE, Jacobsen JP, Dahlerup EA, et al. Berenting af Ob-
ductionen over Albert Thorvaldsen (autopsy report of Albert
Thorvaldsen). Ugeskr Langer 1844; X(14-15): 215-218. [In litera-
ture, this article is often reference from Panum’s German tran-
slation as Obduktiosbericht (autopsy report).].

3. Flory CM. Arterial occlusions produced by emboli from ero-
ded atheromatous plaques. Am J Pathol. 1945; 21: 549-565.
4. Hollenhorst RW. Significance of bright plaques in the reti-
nal arterioles. JAMA. 1961; 178: 23-29.

5. Kealy WF. Atheroembolism. J Clin Pathol. 1978; 31: 984-989.
6. Cross SS. How common is cholesterol embolism? J Clin
Pathol. 1991; 44: 859-861.

7. Tunick PA, Nayar AC, Goodkin GM, et al. Effect of treat-
ment on the incidence of stroke and other emboli in 519
patients with severe thoracic aortic plaque. Am J Cardiol.
2002; 90: 1320-1325.

www.iakardiologie.cz | 2011; 10(2) | Intervenéni a akutni kardiologie



Prehledové cldnky

8. Fukumoto Y, Tsutsui H, Tsuchihashi M, et al; Cholesterol Em-
bolism Study (CHEST) Investigators. The incidence and risk
factors of cholesterol embolization syndrome, a complica-
tion of cardiac catheterization: a prospective study. J Am Coll
Cardiol. 2003; 42: 211-216.

9. Johnson LW, Esente P, Giambartolomei A, et al. Periphe-
ral vascular complications of coronary angioplasty by the
femoral and brachial techniques. Cathet Cardiovasc Diagn.
1994; 31:165-172.

10. Isles CG, Robertson S, Hill D. Management of renovascu-
lar disease: a review of renal artery stenting in ten studies.
QJ. Med. 1999; 92: 159-167.

11. Hiramoto J, Hansen KJ, Pan WM, et al. Atheroemboli du-
ring renal artery angioplasty: an ex vivo study. J. Vasc. Surg.
2005; 41: 1026-1030.

12. Scolari F, Ravani P, Gaggi R, et al. The challenge of diagno-
sing atheroembolic renal disease. Clinical features and pro-
gnostic factors. Circulation 2007; 116: 298-304.

13. Rapp JH, Pan XM, Yu B, et al. Cerebral ischemia and in-
farction from atheroemboli 100 microm in size. Stroke. 2003;
34:1976-1980.

14. Kastrup A, Groschel K, Krapf H, et al. Early outcome of
carotid angioplasty and stenting with and without cerebral
protection devices: a systematic review of the literature. Stro-
ke. 2003; 34: 813-819.

15. Blauth Cl, Cosgrove DM, Webb BW, et al. Atheroembo-
lism from the ascending aorta: an emerging problem in car-
diac surgery. J Thorac Cardiovasc Surg. 1992; 103: 1104-1111;
discussion 1111-1112.

16. Tunick PA, Krinsky GA, Lee VS, Kronzon I. Diagnostic ima-
ging of thoracic aortic atherosclerosis. AJR Am J Roentgenol.
2000; 174: 1119-1125.

17. Tunick PA, Kronzon I. Atheroembolism. In: Creager MA,
Dzau VJ, Loscalzo J, eds. Vascular Medicine: A Companion to
Braunwald's Heart Disease. Philadelphia, Pa: Saunders-Else-
vier, 2006: 677-687.

18. Tunick PA, Perez JL, Kronzon I. Protruding atheromas
in the thoracic aorta and systemic embolization. Ann Intern
Med. 1991; 115: 423-427.

19. Jones EF, Kalman JM, Calafiore P, et al. Produmal aortic
atheroma: an independent risk factor for cerebral ischemia.
Stroke. 1995; 26: 218-224.

20. Amarenco P, Cohen A, Tzourio C, et al. Atherosclerotic dis-
ease of the aortic arch and the risk of ischemic stroke. N Engl
JMed. 1994; 331: 1474-1479.

21. Koppang JR, Nanda NC, Coghlan C, Sanyal R. Histologi-
cally confirmed cholesterol atheroemboli with identification
of the source by transesophageal echocardiography. Echo-
cardiography. 1992; 9: 379-383.

22. Coy KM, Maurer G, Goodman D, Siegel RJ. Transesopha-
geal echocardiographic detection of aortic atheromatosis
may provide clues to occult renal dysfunction in the elderly.
Am Heart J. 1992; 123: 1684-1686.

23. Tunick PA, Nayar AC, Goodkin GM, et al. Effect of treat-
ment on the incidence of stroke and other emboli in 519
patients with severe thoracic aortic plaque. Am J Cardiol.
2002; 90: 1320-1325.

24.Enevoldsen EM, Torfing T, Kjeldsen MJ, Nepper-Rasmus-
sen J. Cerebral infarct following carotid endarterectomy: fre-
quency, clinical and hemodynamic significance evaluated by
MRI'and TCD. Acta Neurol Scand. 1999; 100: 106-110.
25.Haas M, Spargo BH, Wit EJ, Meehan SM. Etiologies and out-
come of acute renal insufficiency in older adults: a renal biopsy
study of 259 cases. Am J Kidney Dis. 2000; 35: 433-447.

Interven¢ni a akutni kardiologie | 2011;10(2) | www.iakardiologie.cz

26. Fine MJ, Kapoor W, Falanga V. Cholesterol crystal embo-
lization: a review of 221 cases in the English literature. Angio-
logy. 1987; 38: 769-784.

27.Scolari F, Ravani P, Gaggi R, et al. The challenge of diagno-
sing atheroembolic renal disease: clinical features and pro-
gnostic factors. Circulation. 2007; 116: 298-304.

28. Kronzon |, Saric M. Cholesterol Embolization Syndrome.
Circulation 2010; 122; 631-641.

Cldnek pfijat redakci: 2. 1. 2011
Cldnek pfijat k publikaci: 29. 3. 2011

MUDr. Maridn Fedorco

I interni klinika LF UP a FN Olomouc
I. P. Pavlova 6, 775 20 Olomouc
marian.fedorco@fnol.cz




