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Synkopa zplisobend rupturou aneuryzmatu pravé korondrni tepny

Obr. 5. Kardiochirurgicky zdkrok; A oteviend dutina hrudni pomoci stiedni sternotomie s pfistupem k aorté s nepiehlednym operacnim polem pro velké
mnoZstvi koagul; B— provedeni plastiky arteria coeronaris dextra; C — konec¢nd fdze operace, kdy je graft piné prisit k ACD

Obr. 6. Histopatologické vysetieni resekovaného Utvaru s fragmenty s krvi s organizujicim se trombem a s nekrotickou tkdni s okrskem fibrotizace a s re-
aktivnimi zménami a nakupenou smisenou zdnétlivou celulizaci (CD68, CD163) a nespecifickd granulacni tkdr a cdst cévni stény; A — v prehledu je patrnd
nekrotickd tkdr myokardu a trombus, HE, 4x, Olympus BX45; B — nekrotickd tkdri (vpravo) a nasedayjici struktury trombu, HE, 4%, Olympus BX45; C - vlevo
nahore jsou zachovalé kardiomyocyty a navazujici zevni vrstva nekrotickych myofibril, 10x Olympus BX45

vsedé, viak zvysily podezfeni na potencidlné zavaznéjsi pficinu (2),
kterd se nasledné potvrdila.

U pacienta doslo k synkopé v dUsledku pdsobeni nékolika mecha-
nismu, kde klicovou roli sehrdla komprese pravostrannych srdec¢nich
oddild masivnim hematomem vzniklym po ruptufe aneuryzmatu ACD.
Tento hematom zpUsobil signifikantni redukci objemu, snizenf preloadu
a srde¢nfho vydeje, nasledné redukci ndvratu krve do levostrannych
srdecnich oddild, a omezeni systémové perfuze (3). Tento stav byl déle
potencovan vagovou stimulaci vyvolanou nahlym krvacenim a distenzf
pravostrannych srdecnich struktur, coz vedlo k reflexni bradykardii
a dalsimu poklesu krevniho tlaku. Vysledny stav byl pfi¢inou synkopy,
pficemz hemodynamické parametry pacienta mimo synkopalnf epi-
zody zUstaly relativné stabilni, coz vysvétluje absenci pIné vyvinutého
kardiogenniho Soku (2).

Korondrni aneuryzma je raritni zélezitosti s prevalenci v populaci
okolo 0,3-5,3 %, pficemz nejnovéjsi studie uvadéjl vyskyt pod 1 %,
a jejich ruptura byva jesté vzacnéjsi (4). Aneuryzma vznika v disledku
oslabeni cévni stény, coz mlze byt zplsobeno mnoha faktory, jako jsou
aterosklerdza, vysoky krevni tlak, zanétlivd onemocnéni, autoimunitni
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onemocnéni, genetické poruchy pojivové tkané a/nebo dalsimi heredi-
tarnimi faktory (5). Ruptura aneuryzmatu je kritickym stavem, ktery mdze
vést ke vzniku hemoperikardu, srde¢ni tamponadé a nahlé srde¢ni smrti.

V nasem pfipadé mame dlvodné podezien, Ze klicovou roli hréla
nové nasazena antihypertenziva, kterd mohla zménit hemodynamickou
rovnovahou koronarniho fecisté a demaskovat onemocnéni pacienta.
Jezndmo, Ze vysoky krevni tlak mUZe vyznamné pfispét ke vzniku aneu-
ryzmat a jejich rupture prostrednictvim kontinudlni mechanické zatéze,
kterd oslabuje cévni sténu. Tato hemodynamickd zatéz zvysuje napétf
v misté dilatace, a tim riziko vzniku disekce nebo ruptury. Nicméné
v nékterych vyjimecnych pfipadech mdze prudky pokles krevniho tlaku
paradoxné rovnéz zpUsobit rupturu jiz existujiciho aneuryzmatu (4, 5).
Tento jev Ize prirovnat k fenoménu mozkové piihody, pfi které dochazi
k ischemii mozkové tkané vlivem nahlého poklesu perfuzniho tlaku
(tzv. ischemickéd cévni mozkova pfihoda pfi hypoperfuzi). Analogicky
rychla zména tlaku v korondrnim fecisti mlze destabilizovat jiz existujici
aneuryzmaticky segment tim, ze ndhlad hemodynamickd zmeéna zpUsobi
kolaps struktury oslabené cévni stény, coz ve vzacnych pripadech mlze
vést k dekompenzaci struktury cévy a zpUsobit jeji disekci ¢i rupturu
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