AKUTNIi INFARKT MYOKARDU
NAVOZENY POZITiM DROGY EXTAZE
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Uvod: Extaze (metylen-3,4-dioxymetamfetamin, MDMA), si v poslednich nékolika dekadéch ziskala popularitu jako rekre-
mnoho Zivot ohrozujicich vedlejSich reakci. Nicméné akutni infarkt myokardu zpisobeny pozitim MDMA je publikovany
ziidka.

Popis pripadu: Popisujeme pfipad 22letého muze pfijatého na nasi kliniku pro trvalou bolest na hrudi vzniklou kratce po
poziti dvou tablet extaze (pfiblizné 120-160 mg MDMA) v pribéhu dvoudenni doméaci party. EKG ukazalo elevace iseku ST
inferolateralné. Biochemické znamky myokardialni nekrdozy byly zvy$ené: troponin T - 1,9 pg/l; myoglobin - 137 pg/l; krea-
tinkinaza - 14,56 pkat/l a jeji myokardialni frakce 1,53 pkat/l. Pfi emergentni angiografii nebyly nalezeny zadné vyznam-
né zmény na epikardialnich koronarnich cévach. Echografické vysSetreni odhalilo stfedné zavaznou systolickou dysfunkci
(ejekeni frakce 0,37). Nemocny byl Iéen aspirinem, beta-blokatory a intravendéznimi nitraty. Pfed propusténim domii o 10
dnii pozdéji se ejekéni frakce zvysila na 0,53.

Zavér: Uzivani MDMA se stava vaznym problémem drogové zavislosti. Tento pfipad ukazuje, ze u mladych nemocnych
s pfiznaky akutniho koronarniho syndromu bez zjevnych rizikovych faktori by mélo byt zvazeno podezieni na drogovou
zavislost.
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ECSTASY INDUCED ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION

Introduction: Ecstasy (methylene-3.4-dioxymetamphetamine MDMA) has been gaining popularity as a recreational drug
over the past few decades around the globe. Although once thought to be safer than its mother compound, amphetamine,
several life-threatening adverse reactions have been reported. However, MDMA-induced acute myocardial infarction is
rarely reported.

Case report: We report a case of a 22 year old man, who was admitted to our department for a continual chest pressure
shortly after taking two tablets of ecstasy (approximately 120-160 mg of MDMA) within two days of the house party. His ECG
showed ST elevation in inferolateral leads. Markers of myocardial necrosis were significantly elevated: Troponin T - 1.9 pg/L;
myoglobin - 137 pg/L; creatine kinase - 14.56 U/L and myocardial fraction — 1.53 U/L. Emergency angiography did not find
any changes in epicardial coronary arteries. Echocardiography discovered moderate systolic dysfunction (ejection frac-
tion was 0.37). The patient was treated with aspirin, beta-blockers and infusions of nitrates. Before discharging 10 days
later, ejection fraction had improved (0.53).

In conclusion: MDMA use is emerging as an important drug abuse problem. This case demonstrates that, in young
patients without apparent risk factors who present with acute coronary syndromes, drug abuse should be also con-
sidered.

Key words: acute myocardial infarction, ecstasy, methylene-3.4-dioxymetamphetamine, MDMA.
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Uvod

,Extdze®, chemicky metylen-3,4-dioxyme-
tamfetamin (MDMA), je synteticky derivat am-
fetaminu s potencujicimi u¢inky neurotransmi-
ter(l serotoninovych receptord. Tato latka byla
pivodné vyrobena jako blokétor chuti k jidlu
v roce 1912, ale nebyla nikdy uvedena na trh.
Popularitu si ziskala v 70. a 80. letech diky
navozeni pocitu euforie, pféatelskosti, empatie
a blizkosti k druhym po jejim uziti. Pro tyto
vlastnosti byla pouZivana v psychiatrii jesté
v 80. letech, nez byla zafazena do seznamu
zakdzanych latek (v USA, Kanadé a Velké Bri-
tanii jiz v roce 1985)(".

Obliba MDMA se zvySuje v Evropé a Se-
verni Americe v poslednich 15 letech. Dostup-
nd a Siroce uZivana je tato ilegalné vyrabéna
droga také v Ceské republice. Je konzumo-
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véna predevsim mladymi lidmi pfi taneénich
a hudebnich zabavach®. Nezadouci Ucinky
spojené s rekreaCnim pozitim se mohou objevit
jiz po poZiti relativné nizké davky MDMA (1-2
tablety extaze) a zahmuiji ztratu chuti k jidlu,
trizmus, bolesti hlavy, nauzeu, poceni, bolesti
svall, nevolnost a nespavost. MDMA mUze ta-
ké zpUsobit akutni toxickou reakci s tachykar-
dii, hypertenzi, arytmiemi, panickou ataku ¢i
akutni psych6zu®. Po poZiti vétSiho mnozstvi
MDMA byla také popséana fada tézkych into-
xikaci kong¢icich smrti nebo zavaznymi zdra-
votnimi komplikacemi, jako je maligni hyper-
termie, mozkové krvaceni, rabdomyolyza, di-
seminovand intravaskulami koagulace, jaterni
nebo rendlni selhani®. Uziti MDMA spole¢né
s jinymi serotoninergnimi substancemi mize
spustit pfiznaky serotoninového syndromu,

ktery je charakterizovan zmatenosti, horeCkou,
tfesem, ataxii, hyperreflexii, svalovymi kfece-
mi a prijmem®. Na druhou stranu diky véas
poskytnuté a spravné vedené intenzivni péci
Ize pfezit bez vaznych nasledkd i intoxikaci 50
tabletami extaze.

Ackoliv se jedté doneddvna mélo za to,
Ze uzivani MDMA s sebou nepfinasi zavislost
a nema vedlejSi nezédouci Uc¢inky, pfinéSeji
nam nedavno publikované ¢lanky v odborné
literatufe mnoho ddkazd, které tuto domnénku
jasné vyvraceji. Do dne$nich dnl byly vSak
publikovany jen ojedinélé pfipady popisujici
jako nasledek poZiti této latky rozvoj akutniho
infarktu myokardu® 19, Na tomto misté poda-
vame zpravu o rozvoji inferolaterainiho akutni-
ho infarktu myokardu nékolik hodin po poZiti
dvou tablet drogy extaze.
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Popis pripadu

Dvaadvacetilety muz byl pfijat na Ill. in-
terni kliniku VSeobecné fakultni nemocnice
v Praze pro protrahovanou krutou pélivou
bolest na hrudi. Od détstvi byl sledovan pro
subaortalni defekt komorového septa s ne-
vyznamnym levo-pravym zkratem. Ten byl
také dlvodem odkladu néstupu vojenské
zakladni sluzby. Rodinng anamnéza stran
kardiovaskularnich onemocnéni byla nega-
tivni. Kauzalni rizikové faktory akcelerované
aterosklerdzy nebyly nalezeny. Nemocny
mésic pfed pfijetim na kliniku pfechodil viré-
zu se subfebriliemi a dva dny pfed pfijetim
se potize vrétily. Pfesto se U¢astnil ve dvou
dnech za sebou dvou vegirk(, kde kromé vét-
Siho mnozstvi alkoholu a cigaret, jak pozdéji
pfiznal, poZil prvni den jednu a pil tablety
a druhy den p0l tablety extaze. MnoZstvi
ucinné latky — MDMA v jedné tableté extaze
se pohybuje mezi 60 a 80mg, uzil tedy cel-
kem 120 az 160 mg MDMA. Prvni zkuSenost
s drogami, tehdy s kokainem, u¢inil v 18 le-
tech. Extazi rekreaéné uziva jiz nékolik mé-
sicl a nikdy zadné nezadané Ucinky po jejim
poziti nepozoroval. Tentokrat po probuzeni po
prvnim vecirku pocitil bolest na hrudi, kterd
trvala nepfetrzité cely den. Bolest si pfestal
uvédomovat az s pfibyvajicim mnozstvim al-
koholu, které poZil na vecirku nésledujiciho
veCera. Réno byl probuzen protrahovanou
bolesti na hrudi intenzivnéjsi nez minuly den,
pro kterou navstivil v doprovodu rodicd Iékafe
prvni pomoci. Po vySetfeni pohotovostnim Ié-
kafem byl nemocny pfevezen s trvajici bolesti
na hrudi na ambulanci naéi kliniky. Dusnost
ani palpitace bolest neprovazely.

V objektivnim nélezu pfi pfijeti dominova-
la Uzkost a holosystolicky hluény Selest v ce-
[ém prekordiu. Krevni tlak byl 140/100 mmHg,
srde¢ni frekvence byla 101 min' a télesna
teplota méfena v axile byla 37,0 stupit Cel-
sia. Na vstupnim EKG kromé znamého blo-
ku pravého Tawarova raménka s modifikaci
useku ST ve svodech V., byly prekvapuji-
cim néalezem hrani¢né patologické kmity Q
ve svodech II., Ill., aVF a elevace Usekd ST
tamtéZ a v hrudnich svodech V, az V.. V dal-
Sich dnech byl patrny pokles elevaci useku
ST k izoelektrické linii a vyvoj negativnich vin
T v téchto svodech (obrazek 1). Nemocnému
byla emergentné provedena koronarogra-
fie v katetrizalni laboratofi II. interni kliniky
VSeobecné fakultni nemocnice v Praze bez
nalezu uzavéru &i stendzy véncité tepny nebo
prikazu trombu ve vénéitych tepnach (obra-
zek 2). Ve vysledcich biochemickych vySet-
feni provedenych béhem hospitalizace bylo
patrné zvySeni ukazatell zénétu a nekrdzy
myokardu. Maximalni rychlost sedimentace
erytrocytl €inila 22 za hodinu; leukocytdza
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dosahla nejvyse hodnoty 11,1x10%1 a C-reak-
tivni protein hodnoty 34 mg/l. Vstupni hod-
nota troponinu T byla 1,9 pg/l, myoglobinu
137 ug/l; vrcholova hodnota kreatinkindzy
byla 14,56 pkat/l a jeji myokardialni frakce
1,53 pkat/l. Echografické vySetfeni provede-
né pfi pfijeti na kliniku potvrdilo subaortalni
defekt komorového septa s nevyznamnym
levo-pravym zkratovym proudem a nové od-
halilo hypokinezu nejdfive spodni a zadni
stény, kterd se pozdéji rozsifila prakticky na
cely myokard. Nejniz$i hodnota ejekéni frakce
béhem prvnich dnl hospitalizace €inila 0,37.
Dopplerovsky byla nové detekovana nejprve
lehkd mitréini a pozdéji také lehka pulmonal-
ni a trikuspidaini regurgitace. Nemocny byl
ihned po pfijeti na kliniku IéCen intravendzné
nitraty podavanymi kontinualné perfuzorem,
preparaty kyseliny acetylsalicylové a pozdéji
malou davkou beta-blokatoru. Do deseti dni
doslo ke zlepSeni kinetiky stén levé komory,
zvyseni hodnoty ejekéni frakce na 0,53 a ne-
mocny byl propustén domd.

Diskuze
Nejozehavéjsim problémem tohoto pfi-
padu bylo ur€it moznou pficinu vzniku a roz-

voje akutni koronarni pfihody spojené s ne-
pochybnou nekrdézou jisté ¢asti myokardu.
Nejpravdépodobnéjsi pfi¢inou se nam zprvu
zdéla byt akutni perimyokarditida. Postizeny
muZ mésic pfed pfijetim k hospitalizaci pro-
délal virdzu se subfebriliemi a také zmény na
EKG a porucha kinetiky levé komory regis-
trované v pribéhu popisované udalosti mély
pfechodné vyjadfeny difuzni charakter typic-
ky pro akutni perimyokarditidu. Na druhou
stranu bylo nutno si povSimnout, Ze zachyce-
né pouze lehké zvyseni télesné teploty a la-
boratornich zndmek z&nétu v pfipadé akutni
perimyokarditidy by nebylo Umémé pomérné
velkému rozsahu poSkozeni srdecni svaloviny
postizené pouze zanétem. Déle pfi zadném
ze tfi provadénych echografickych vysetieni
nebyl prokdzén ani stopovy perikardialni vy-
potek a pfechodné snizend systolické funkce
omracené levé komory se znormalizovala
v ¢ase nezvykle kratkém pro pfipad zénétli-
vého postizeni myokardu. V neposledni fadé
je nutno poznamenat, Zze nemocny opakova-
né pocitoval béhem celé pfihody bolest na
hrudi, jejiz charakter dosti pfesvédcivé licil
jako typicky angindzni. Bolest s pocatkem
podavani nitratl sice nezmizela, ale pfeci jen

Obrazek 1. EKG se znamkami akutniho infarktu myokardu inferolateralné ve stadiu Par-

deeho vin pfi pfijeti nemocného k hospitalizaci (a) a s inverzi vin T pfed propusténim
z nemocnice (b). Chronicky blok pravého Tawarova raménka
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Obrazek 1. Koronarogram levé véncité
tepny v poloaxialni projekci (a) a pravé
véncité tepny v pravé Sikmé projekci (b)
bez nalezu uzavéru, hemodynamicky
vyznamnych stendz vénéitych tepen nebo
prikazu trombd v jejich luminech

vyznamné zesldbla. Bylo nutné uznat, ze za-
nétlivé onemocnéni srdce samo o sobé tako-
vyto klinicky obraz nemoci zplsobit nemohlo
a jako skute¢nd pfi¢ina popisované pfihody
nam pfipadal pravdépodobnéjsi akutni infarkt
myokardu. Dal$i osud nemocného koronarni
etiologii potizi potvrdil. O 19 mésicl pozdéji
pro prakticky stejné bolesti na hrudi vzniklé
z piného zdravi byl tento mlady muz opét
hospitalizovany na nasi klinice, tentokrét po
poziti pervitinu v kombinaci s alkoholem. Jak
potvrdily vysledky laboratornich testli a EKG,
k rozvoji nekrdzy myokardu pfi této intoxikaci
nedo$lo. Echograficky nebylo registrovano
ani pfechodné snizeni systolické funkce le-
vé komory. Koronarografie béhem této hos-
pitalizace provedena nebyla a nemocny byl
po dvou dnech pobytu na klinice propustén
domd. Od té doby jiz pomoc na nasi klinice
nevyhledal.

Uginek MDMA na korondrni Fecisté ne-
byl dosud detailné prozkouman. Obvyklym
mechanizmem spusténi infarktu myokardu
ve vétsiné pfipadu je ruptura hemodynamic-
ky vyznamného ¢i nevyznamného vulnera-
bilniho platu s nardstem trombu. Velikost
hemodynamické zatéze, dale hemostatické
a vazokonstrikéni sily rozhodnou, zdali vy-
sledny trombus uzavie postizenou cévu &i
nikoliv™ "2, Bylo popsano nékolik zplsobd,
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kterymi m0Ze kokain ¢i amfetamin a jeho
derivaty vyvolat nastup akutniho infarktu
myokardu. Za prvé vSechny tyto Iatky blokuiji
presynapticky zpétné vychytavani noradre-
nalinu a dopaminu vedouci k vysoké kon-
centraci téchto neurotransmiterll na post-
synaptické strané receptoru®. Tato adre-
nergni stimulace vede ke zvy$eni srdecni
frekvence, krevniho tlaku®™), ale v pfipadé
MDMA na rozdil od dobutaminu nema vliv
na soucasné zvyseni kontraktility svaloviny
levé komory(™. Toxicita amfetaminu na sr-
decni sval je navic potencovana sou¢asnym
pozivanim alkoholu('® a expozici hluku(™. Za
druhé bylo popsano, Ze jiz v pribéhu nékoli-
ka minut po intranazalni aplikaci kokainu®
i metamfetaminu® ¢i intravendézni aplikaci
amfetaminu® dochazi v disledku stimula-
ce receptori a k vazokonstrikci stenotickych
i nestenotickych segmentd korondrnich cév.
Na zvifecich modelech se zjistilo, Ze podani
kokainu vede k strméjSimu rdstu intracelular-
niho kalcia®" a sou¢asné ztraté intracelular-
niho magnezia v burikach hladké svaloviny
cév??, Tyto rychlé toky bivalentnich kationtl
mohou pfimo pfispivat k vazokonstrikci®.
Za tieti pokusy in vitro zjistily, Ze kokain zvy-
Suje agregabilitu desti¢ek®. Angiografické
prace u nékterych nemocnych, u nichZ se
rozvinul akutni infarkt myokardu po podani
kokainu®® 20 a amfetaminu®™ 2, prokézaly
v nestenotickych usecich koronérnich cév
tromby uzavirajici lumen. Kone¢né u mla-
dych osob zavislych na kokainu byly neza-
visle na ostatnich rizikovych faktorech zjis-
tény znamky akcelerované aterosklerdzy®.

Prvni pfipady nemocnych s bolesti na
hrudi ischemického plvodu a vyvojovymi
elektrokardiografickymi zménami probiha-
jiciho akutniho infarktu myokardu po poZiti
MDMA byly publikovany italskymi autory®.
V pozdéjSim sdéleni popisuji angli¢ti autofi
pfipad 23letého muze s bolestmi na hrudi
a EKG znamkami akutniho infarktu myokardu
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Zavér

Popsany pfipad upozoriiuje na mnohdy
podceniované nebezpedi zivot ohrozujicich
vedlejsich U¢inkl omamnych a navykovych
latek na lidsky organizmus. Pfi vySetfeni pre-
devSim mladych nemocnych s bolesti na hrudi
bychom neméli nikdy zapomenout na moznost
rozvoje akutniho korondrniho syndromu v di-
sledku poziti zatajované drogy.
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