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Úvod
Syndrom cholesterolové embolizace je cha-

rakterizován periferní embolizací aterosklerotic-

kých mas, především cholesterolových krysta-

lů, do tepen malého až středního kalibru, čímž 

způsobuje poškození cílových orgánů. Zdrojem 

embolů jsou nejčastěji velké arterie, především 

hrudní a břišní aorta a jejich větve. Dalším méně 

častým zdrojem může být aneuryzma abdomi-

nální aorty. Synonyma pro tento syndrom použí-

vaná v odborné literatuře jsou ateroembolizace, 

ateromová embolizace, embolizace cholestero-

lových krystalů. Syndrom musí být odlišovaný 

od daleko častější arterio-arteriální trombotické 

embolizace, při které fragmenty trombu vznikají 

na povrchu aterosklerotického plátu aorty a vel-

kých tepen a uzavírají střední až velké tepny. 

Cholesterolová embolizace nejčastěji postihu-

je starší nemocné, většinou muže, s manifest-

ními projevy aterosklerózy (stavy po infarktu 

myokardu, ischemické cévní mozkové příhodě, 

aneuryzma břišní aorty, atd.). Embolizaci často 

předcházejí intervenční výkony, kardiochirurgic-

ké operace nebo výkony v cévní chirurgii.

První literární zmínka o ateroembolizmu po-

chází od dánského lékaře Fengera (2), který v pi-

tevním protokolu z roku 1844 popsal těžké ate-

rosklerotické masy s ulceracemi v hrudní a břišní 

aortě. Stejné ateromové hmoty nalezl v jedné 

z věnčitých tepen, kterými byla uzavřená.

Dlouhou dobu bylo možné syndrom diag-

nostikovat až při patologicko-anatomické pitvě. 

První sérii pitevných nálezů (n = 267) publikoval 

v roce 1945 Flory (3), který systematicky popsal 

postižení různých orgánů. V roce 1961 stanovil 

první antemortem diagnózu cholesterolové 

embolizace oftalmolog Hollenhorst z Mayo 

kliniky (4), který popsal žluté, vysoce refraktivní 

cholesterolové emboly v bifurkaci arterií sítnice. 

Později byly tyto cholesterolové emboly nazva-

né Hollenhorstovy pláty.

Patofyziologie
Na vzniku syndromu cholesterolové emboli-

zace má zásadní význam několik faktorů:

1. přítomnost platů v proximální části arteriál-

ního řečiště (aorta, vnitřní krkavice, pánevní 

tepny)

2. ruptura plátů (spontánní, traumatická, iatro-

genní)

3. embolizace ateromových hmot (obsahují-

cích cholesterolové krystaly, krevní destičky, 

fibrin)

4. usazení embolů v cévách malého a střední-

ho kalibru a jejich okluze

5. systémová zánětlivá odpověď organizmu 

na cholesterolové emboly

6. kombinované poškození koncových or-

gánů mechanickou okluzí a zánětlivou 

odpovědí

Přítomnost aterosklerotických plátů v pro-

ximálních tepnách, především v aortě, vnitř-

ních krkavicích a pánevních tepnách, současně 

s rupturou plátu jsou nezbytnou podmínkou 

ateroembolizmu. Vznik plátu je výsledkem dlou-

hodobého procesu depozice lipidových částic 

v cévní stěně, provázené buněčnou a zánětli-

vou reakcí. Pláty mohou být jednoduché nebo 

komplexní. Komplexní pláty jsou charakterizo-

vané tloušťkou ≥ 4 mm, nepravidelným, často 

exulcerovaným povrchem. Současně mohou být 

v cévní stěně přítomné různě pokročilé formy 

plátů. Na povrchu těchto lézí se v různé míře 

a rozsahu vyskytují krevní sraženiny (tromby), 

což vysvětluje možnost simultánní přítomnosti 

projevů ateroembolizmu i trombembolizmu.

Ruptura plátu s uvolněním ateromových 

hmot a cholesterolových krystalů může vznik-

nout spontánně, při traumatu nebo iatrogen-

ně při katetrizačních či chirurgických výkonech 

na aortě a velkých cévách. Kontroverzní jsou 

data o asociaci rizika antikoagulační a trombo-

lytické terapie a ruptury plátů. Diskutovanou 

příčinou ruptury ateromu je antiagregační či 

antikoagulační terapie, názory na tento problém, 

ale nejsou jednoznačné.

Spontánní ruptura
Četnost výskytu spontánní ruptury atero-

sklerotického plátu lze hodnotit z výsledků prací 
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publikovaných z éry před masivním rozšířením 

diagnostických a terapeutických katetrizačních 

výkonů. Z postmortem publikovaných studií 

se výskyt spontánní ateromebolizace pohybuje 

v rozmezí 0,79–3,4 %. V antemortem retrospek-

tivní analýze 519 jedinců, u kterých byl jícnovým 

echokardiografickým vyšetřením (TEE) nalezen 

komplexní aterosklerotický plát, byl během tříle-

tého sledování prokázán výskyt ateroembolizace 

1 % (5–7).

Koronární katetrizace a angioplastika
Klinicky zjevná cholesterolová embolizace 

je málo častou komplikací srdečních katetri-

začních výkonů. V prospektivní studii sledující 

1 786 konsekutivních pacientů starších 40 let byl 

výskyt syndromu cholesterolové embolizace, 

charakterizované jako livedo reticularis, blue toe 

syndrome, gangréna prstů nebo ledvinné selhá-

ní, pozorován u 25 pacientů (incidence 1,4 %). 

Nebyl pozorován rozdíl mezi femorálním a radi-

álním arteriálním přístupem, což podporuje fakt, 

že ascendentní aorta je dominantním zdrojem 

embolů (8). V další observační studii na 1 579 pa-

cientech podstupujících koronární angioplastiku 

byly klinické projevy cholesterolové emboliza-

ce pozorovány pouze u 1 pacienta (0,06 %). Je 

nesporné, že s rozvojem katetrizačních technik 

klesá i výskyt cholesterolové embolizace (9).

Katetrizační výkony 
na renálních tepnách 
a karotický stenting

Výskyt cholesterolové embolizace je popi-

sován v rozmezí 5–30 % v závislosti od velikosti 

a charakteristiky popisované skupiny. U většiny 

pacientů dochází ke klinicky nevýznamnému 

a přechodnému nárůstu hodnot urei a kreati-

ninu. U pacientů s normální funkcí ledvin a bez 

závažnějších komorbidit, především diabetu, 

se klinicky významné postižení vyskytuje kolem 

5 %. Míra postižení ledvinných funkcí po katetri-

začních výkonem na renálních tepnách (PTRA) 

závisí od preexistující poruchy ledvinných funkcí, 

konkomitantní nefrosklerózy, toxického působe-

ní kontrastní látky a v neposlední řadě i závaž-

nosti cholesterolové embolizace (10). Guerrero, 

et al. (11) publikovali retrospektivní analýzu 72 

konsekutivních pacientů podstupujících PTRA, 

kde postižení ledvinných funkcí u pacientů s nor-

mální hodnotou kreatininu bylo 7 %, proti 31 % 

u pacientů s ledvinným poškozením. Isles, et al. 

(12) publikoval sérií 10 studií zahrnujících 416 

implantací stentů u 379 pacientů. U 26 % pa-

cientů došlo ke zlepšení renálních funkcí, u 48 % 

se nezměnily a u 26 % došlo ke zhoršení.

Riziko periprocedurálních neurologických 

komplikací po stentování karotických tepen je 

popisováno kolem 5 % (13). Nejčastěji se jedná 

o četné mikroembolizace (14).

Kardiochirurgické operace 
a výkony v cévní chirurgii

Existují velmi limitovaná data popisující cho-

lesterolovou embolizaci komplikující revaskula-

rizační nebo chlopenní operační výkony. V sérii 

221 pitevních nálezů nemocných podstupují-

cích kardiochirurgický výkon byla cholestero-

lová embolizace zjištěna u 48 (21,7 %) případů 

a trombembolie u 14 (6,3 %). Cholesterolová 

embolizace byla 3× častější u nemocných 

po revaskularizační operaci. Incidence tohoto 

syndromu je přímo úměrná rozsahu ateroskle-

rózy v ascendentní aortě. Nejčastěji se jednalo 

o postižení cirkulace mozku (8 pacientů), sleziny 

(5 pacientů), ledvin (5 pacientů) a pankreatu 

(3 pacienti), třetina pacientů měla embolizace 

do více orgánů (15).

Uvolnění a usazení embolů, 
zánětlivá reakce

Po ruptuře povrchu ateromu dochází k uvol-

nění různě velkého počtu cholesterolových 

krystalů a ateromových hmot. Ke klinické ma-

nifestaci syndromu dochází pouze v případě 

dostatečně rozsáhlého postižení koncových or-

gánů. Neexistuje specifický test pro stanovení 

ateroembolizmu. Jinými slovy velké množství 

epizod cholesterolové embolizace probíhá kli-

nicky silentně.

Cholesterolové emboly nevyvolávají pros-

tou okluzi tepny, jsou také spouštěčem zánět-

livé reakce. Zánětlivá odpověď má kaskádovitý 

charakter. Prvním stupněm je akutní zánětlivá 

reakce, dalším vzdálená zánětlivá odpověď s for-

mováním trombu a následně lokální prolife-

race endotelu s intimální fibrózou. Výsledkem 

je zúžení nebo trvalá okluze postižené tepny 

s následnou ischemii zásobované tkáně.

Diagnostika
Dlouhou dobu byla jedinou možností 

diag nostiky patologická pitva. Klinický obraz 

syndromu cholesterolové embolizace není spe-

cifický a je kombinací projevů poškození konco-

vých orgánů a systémové zánětlivé odpovědi. 

Krystaly cholesterolu spouštějí zánětlivou od-

pověď projevující se horečkou, únavou, nechu-

tenstvím nebo svalovými bolestmi. V krevním 

obraze je zpravidla leukocytóza (v 80 % hy-

pereozinofilie), může být přítomná anemizace 

a trombocytopenie. Zrychluje se sedimentace, 

v séru jsou zvýšeny hladiny zánětlivých marke-

rů, např. C-reaktivního proteinu (CRP) a inter-

leukinu 5 (IL-5), snížené složky komplementu. 

Nicméně žádný klinický nebo laboratorní nález 

není pro tento syndrom zcela patognomonický. 

O syndromu je možné uvažovat především 

u starších pacientů s prokázanými orgánovými 

projevy pokročilé aterosklerózy (srdce, tepny 

dolních končetin, mozek) a akutním renál-

ním poškozením/selháním, hypereozinofilií 

a kožními projevy typu livedo reticularis nebo 

„blue toe syndrom“. Podezření je o to silnější, 

pokud pacienti podstupují intervenční či chi-

rurgický výkon na velkých cévách bezprostřed-

ně před klinickou manifestací.

V současné době se v diagnostice syndro-

mu stále více prosazují zobrazovací metody. 

V klinické praxi je běžně využívaná transezo-

fageální echokardiografie (TEE), výpočetní to-

mografie (CT) a magnetická rezonance (MR). 

Pomocí těchto zobrazovacích metod lze vizu-

alizovat, kvantifikovat a charakterizovat rozsah 

a charakter aterosklerotického postižení aorty 

a jejích hlavních větví (16).

TEE je nejdostupnější metodou k detekci 

a hodnocení rozsahu aterosklerotických plátů 

v hrudní aortě (17, 18). Přítomnost aterosklero-

tických plátů prominujících na úroveň intimy 

více než 4 mm, detekovaných touto metodou 

je považována za důležitý prediktor embolizace 

do mozku (19–21). Problémem studií evaluujících 

zobrazovací metody v detekci rizika choleste-

rolové embolizace je absence bioptické veri-

fikace samotných embolů, k odlišení trombo-

tické embolizace a ateroembolizmu. V pracích, 

ve kterých byly biopsií prokázané ateromové 

emboly do arteriol kůže a ledvin, zobrazila TEE 

komplexní aterosklerotické léze v descendentní 

hrudní aortě (22, 23). Poslední dobou se dále 

prosazuje trojrozměrná TEE, která komplexně 

zobrazuje ateromy v hrudní aortě. Výjimečně 

lze ateromy hrudní a břišní aorty vizualizovat 

pomocí transtorakálního echokardiografického 

vyšetření.

CT a MR poskytuje v současné době nein-

vazivní a komplexnější zobrazení rozsahu atero-

sklerotického postižení aorty ve srovnání s TEE. 

Hlavní výhodou těchto zobrazovacích metod 

je zobrazení abdominální aorty a velkých od-

stupujících arteriálních větví, které jsou pro TEE 

již nedostupné.

Další možností je biopsie postižených orgá-

nů. Je nutné speciální zpracování vzorku v te-

kutém dusíku a hodnocení v polarizovaném 

světle. Cholesterolové krystaly okludují arterioly 

a mají srpkovitý nebo ovoidní tvar s typickým 
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dvojlomem polarizovaného světla. Biopsii tkáně lze teoreticky provést 

z jakéhokoliv orgánu, preferuje se biopsie kůže.

Poškození cílových orgánů
Embolizací cholesterolových částic může být potencionálně poškozen 

kterýkoliv orgán. Nejčastěji jsou postiženy ledviny, gastrointestinální trakt, 

mozek, kůže a svaly dolních končetin.

Poškození mozku bývá nejčastěji difuzní a projevuje se zmateností 

s poruchami paměti. Fokální poškození bývá méně časté. Míru okluze 

intrakraniálního tepenného řečiště cholesterolovou mikroembolizací 

v mozku lze posoudit pomocí transkraniální ultrasonografie (TCD) a rozsah 

mozkového postižení lze posoudit pomocí MR mozku. Limitací TCD je 

nejednoznačnost rozlišení cholesterolových mikroembolů od jiných em-

bolizujících hmot především trombotických. Ve skupině 41 pacientů pod-

stupujících karotickou endarterektomii nebo angioplastiku mělo 8 (20 %) 

pacientů nově popsané léze mozku na MR ve srovnání s vyšetřením před 

výkonem. Pouze 3 pacienti měli klinické známky TIA nebo CMP (24).

Embolizace do tepen sítnice vede k přechodné, krátkodobé, většinou 

jednostranné ztrátě zraku – amaurosis fugax. Popisované Hollenhorstovy 

pláty na sítnici jsou potvrzujícím znakem embolizace.

Ledvinné poškození se může projevit akutním, subakutním nebo 

chronickým poškození, resp. selháním. Akutní a subakutní formy bývají 

nejčastěji důsledkem masivní embolizace, zpravidla po lékařských výkonech 

na aortě. Cholesterolové emboly byly nalezeny v 18 (6,9 %) případech z 259 

bioptických nálezů ledvin, prováděných u nemocných s akutním renálním 

selháním (25). Naproti tomu ve skupině 221 pacientů, u kterých byl histo-

logicky prokázán syndrom cholesterolové embolizace, byla embolizace 

do ledvin prokázána pouze u poloviny případů (26). Chronické formy jsou 

spíše spontánní rupturou déletrvající ateroembolizace. Na ledvinném po-

stižení se může v různé míře podílet i kontrastová nefropatie po podaní 

kontrastní látky. Míra poškození závisí na vstupních hodnotách ledvinných 

parametrů, těžší a častější je u starších nemocných, diabetiků a pacientů 

s preexistující nefropatií. Laboratorně bývá nejčastěji prokazovaná elevace 

dusíkatých metabolitů, proteinurie, dále může být přítomná těžká systémová 

hypertenze na podkladě ischemie vyvolané zánětlivou odpovědi parenchy-

mu na cholesterolové embolizace. Selhání ledvin může být zcela reverzibilní, 

Obrázek 2. Ledvina. Ateromová embolizace ve větvích renální arterie 

(HE, 40×)

Obrázek 4. Sekční nález – makroskopický snímek srdce a ascendentní 

aorty s aterosklerotickými a exulcerovanými aterosklerotickými pláty

Obrázek 1. Játra. V portobiliárním prostoru ve větvi arteria hepatica embo-

lizované ateromové hmoty (barvení hematoxylineozin (HE), zvětšení 100×)

Obrázek 3. Slezina. Ateromový embolus ve větvi lineální arterie s ische-

mickou nekrózou v části okolního parenchymu (HE, 100×)

Obrázek 5. CT snímek – aterosklerotické pláty v břišní aortě



75

www.iakardiologie.cz | 2011; 10(2) | Intervenční a akutní kardiologie

Přehledové články

nicméně jsou popisovány i případy chronického 

end-stage selhání vyžadujícího hemodialyzační 

léčbu. V observační studii skupiny 354 pacientů 

s biopticky potvrzenou ateroembolizací do ledvin 

nebo s přítomností Hollenhorstových plátů sítni-

ce, byla na konci dvouletého sledování nutnost 

chronické dialyzační léčby pozorovaná u více jak 

30 % nemocných. Také, jedno- a dvouleté pře-

žívání těchto nemocných bylo nižší (83 % resp. 

75 %), ve srovnání s nemocnými s potřebou trvalé 

dialýzy z celé populace (27).

Trávicí trakt bývá nejčastěji postižen ische-

mií střeva. Klinickou manifestací je bolest břicha, 

krvácení do střeva z ulcerací a erozí sliznice, a to 

jak mikroskopické, tak i klinicky se manifestující 

krvácením do dolního gastrointestinálního trak-

tu. Méně často se vyskytuje akutní pankreatitida 

nebo akalkulózní nekrotizující cholecystitida.

Kůže bývá postižena především na dolních 

končetinách, výjimečně i na trupu a raritně 

na horních končetinách. Nejčastěji se jedná 

o livedo reticularis (mramorová kůže, načerve-

nalé skvrny), gangrénu, cyanózu, ulcerace, uzlíky 

a purpuru. Často se syndromem cholesterolové 

embolizace na dolních končetinách ztotožňuje 

„blue toe syndrome“, který je způsobený pe-

riferní cholesterolovou embolizaci, může být 

dále projevem vaskulitidy, hyperkoagulačních 

a hyperviskózních stavů a endokarditidy.

Léčba
Specifická léčba cholesterolové embolizace 

neexistuje. Terapie je symptomatická a zaměřu-

je se na náhradu funkce poškozených orgánů 

a prevenci recidivy embolizace. Vzhledem k to-

mu, že cholesterolová embolizace je násled-

kem pokročilých stadií aterosklerózy, je klíčové 

v prevenci tohoto syndromu ovlivnění klasic-

kých rizikových faktorů aterosklerózy (kouření, 

hyperlipoproteinemie, hypertenze, diabetes). 

Logicky se nabízí terapie statiny, nicméně ne-

existuje randomizovaná prospektivní studie 

hodnotící terapii statiny v prevenci syndromu 

cholesterolové embolizace. Multivariantní 

analýza v retrospektivní observační studii 

na 519 pa cientech s pokročilou ateroskleró-

zou prokázanou na TEE naznačila protektivní 

vliv terapie statinem na opakování epizod em-

bolizace. Stejně tak, není důkaz pro antiagregač-

ní terapii, inhibitory angiotenzin konvertujícího 

enzymu a sartany, nicméně lze je doporučit. 

Existuje nejednotnost v podávání antikoagulač-

ní a trombolytické terapie. Antikoagulační léčba 

z jiné indikace (chlopenní náhrada, fibrilace síní) 

se nepřerušuje. Samozřejmostí je zhodnocení 

přínosu a rizika intervenčních a operačních vý-

konů u pacientů s vysokým rizikem choleste-

rolové embolizace.

Chirurgická léčba se ukázala efektivní v pre-

venci opakování epizod embolizace. Existují růz-

né techniky, jako endarterektomie, bypassové 

operace a rekonstrukční výkony. Radiointervenční 

výkony jako zavádění stentgraftů do oblasti ane-

uryzmatu abdominální aorty mohou do budouc-

na předejít cholesterolové embolizaci.

Kazuistika
Z vlastních zkušeností prezentujeme případ 

74letého muže, kuřáka, hypertonika. V říjnu roku 

2000 byl vyšetřen v příjmové ambulanci naší 

kliniky, pro prvně v životě vzniklé, pro stenokar-

die typické tlakové bolesti na hrudi s propagací 

do obou horních končetin a krku. Fyzikální vyšet-

ření bylo bez pozoruhodností, 12svodové EKG 

prokázalo akutní infarkt myokardu s elevacemi ST 

segmentu spodní stěny. Pacient byl standardně 

farmakologicky zaléčen a bezprostředně po vy-

šetření byla provedena selektivní koronarografie 

s nálezem uzávěrů ramus circumflexus (RC) v pro-

ximálním úseku, ramus interventricularis anterior 

(RIA) a pravá koronární tepna měly jen nevýznam-

né okrajové nerovnosti. Uzávěr RC byl ošetřen 

direktní koronární angioplastikou s implantací 

metalického stentu a následně byla doplněná 

prostá dilatace v místě odstupu ramus marginalis 

sinister (RMS). Echokardiograficky byla levá komo-

ra nedilatovaná, bez hypertrofie s hypokinezou 

posterolaterálně, celková ejekční frakce byla 45 %. 

Přes časnou intervenční léčbu infarktu byl další 

průběh hospitalizace komplikován rozvojem 

multiorgánového selhání (plíce, játra, koagulace, 

ledviny) bez jasné vyvolávající příčiny. V klinickém 

obraze dominovala respirační nedostatečnost, 

ledvinné selhání a masivní makroskopická he-

maturie. Postupně došlo k respiračnímu selhání 

s nutností umělé plicní ventilace, ledvinné selhání 

s oligurií vyžádalo intermitentní hemodialýzu. 

Koagulopatie a anémie byla korigovaná podáním 

četných transfuzí erytrocytů a krevní plazmy. CT 

plic, mediastina a břicha zobrazila pravostrannou 

pneumonii, oboustranný hydrotorax a rozsáhlé 

kalcifikace v oblouku a ve stěně abdominální 

aorty a ilických tepen. Přes komplexní terapii 

přetrvávala masivní makroskopická hematurie, 

opakovaně docházelo k tamponádám močového 

měchýře s opakovanými evakuacemi krevních 

koagul. Pro nemožnost zastavení krvácení z mo-

čového měchýře provedená z vitální indikace 

endoskopická revize močového měchýře, která 

byla komplikovaná iatrogenní perforací močové-

ho měchýře s nutností laparotomie a následné 

sutury místa roztržení (cca 5 cm). Pacient po ná-

vratu ze sálu bohužel umírá na syndrom multi-

orgánového selhání.

Diskuze k případu
Je velmi pravděpodobné, že jedním ze zá-

sadních faktorů vyvolávajících syndrom multior-

gánového selhání s následným exitem pacienta, 

byla prokázána masivní cholesterolová emboli-

zace do ledvin, jater a sleziny. Ledvinné selhání 

bylo výsledkem preexistující nefrosklerózy, letité 

hypertenze, cholesterolové embolizace po před-

chozí katetrizaci s podílem kontrastové nefropa-

tie. Je možné, že embolizacemi byly postižené 

i další orgány, nicméně histopatologický důkaz 

proto chybí. Nabízí se vysvětlení, že příčinou 

masivní makroskopické hematurie byly ulce-

race sliznice močového měchýře na podkladě 

ischemie způsobené okluzí tepen zásobujících 

močový měchýř. Predisponujícími faktory to-

hoto stavu byly věk nemocného, anamnéza 

hypertenze a kouření, intervenční výkon a roz-

sáhlé aterosklerotické postižení hrudní a břišní 

aorty, prokázané na CT vyšetření.

Závěr
Syndrom cholesterolové embolizace je mož-

nou, potencionálně život ohrožující komplikací 

kardiologických a cévních resp. kardiochirurgic-

kých operací. Jeho incidence není přesně známá 

z důvodu velmi obtížné diagnostiky. Manifestace 

závisí na rozsahu postižení koncových orgá-

nů. Četné epizody cholesterolové embolizace 

probíhají subklinicky nebo pod obrazem jiných 

diagnóz. Na tento syndrom bychom měli po-

mýšlet zejména u starších, rizikových pacientů 

po intervenčních nebo chirurgických výkonech 

na srdci a cévách s nevysvětlitelným zhoršením 

stavu a především s kožními projevy embolizace. 

Prevencí je zejména šetrné provedení katetrizací 

a obezřetná indikace k těmto výkonům.
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