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Souhrn

Terapie akutni faze ischemické cévni mozkové piihody (CMP) je zamérena jednak bezprostfedné na omezeni roz-
sahu poskozeni pomoci co mozna nejcasnéji zahajené reperfuzni strategie a dale nastaveni [é¢by zajistujici far-
makologickou sekundarni prevenci recidivy onemocnéni. Klicovy pfedpoklad spravné a efektivni sekundarni pre-
vence predstavuje v€asné stanoveni pficiny ischemického iktu, protoze riziko recidivy iktu je nejvyssi v prvnich
tydnech po prodélané CMP. Nedilnou soucdasti managementu pacienta s ischemickym iktem je tedy vylouceni po-
tencidlnich kardialnich a cévnich zdroja embolizace do mozkové cirkulace pomoci zobrazovacich metod. Tyto em-
boliza¢ni zdroje jsou kategorizovany na vysoce rizikové stavy a stavy spojené se strednim nebo nejasnym rizikem.

Klicova slova: akutni faze ischemické cévni mozkové pfihody - kardialni a cévni zdroje embolizace - pfitina iosche-
mického iktu - reperfuzni strategie — sekundarni prevence recidivy onemocnéni

Embolic ischemic strokes

Summary

Treatment of acute phase of ischemic stroke is aimed to limit the amount of damage using reperfusion strategy
and subsequently administration of treatment providing pharmacological secondary prevention of recurrence.
The early aetiology diagnosis of stroke is crucial for effective secondary prevention as the highest risk of recurrence
is within few weeks after stroke. Exclusion of cardiac and vascular source of embolism by imaging methods is an
important part in management of patients with ischemic stroke. These embolic sources are categorized as high risk
and states are associated with moderate or unclear risk.
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Uvod
Klicovy pfedpoklad spravné a efektivni sekundarni pre-
vence predstavuje vcasné stanoveni pficiny ischemic-
kého iktu, nebot riziko recidivy iktu je nejvyssiv prvnich
tydnech po prodélané cévni mozkové pfihodé (CMP).
Terapie akutni faze ischemické cévni mozkové pri-
hody je zamérena jednak bezprostiedné na omezeni
rozsahu poskozeni pomoci co mozné nejcasnéji zaha-
jené reperfuzni strategie, a dale nastaveni [é¢by zajis-
tujici farmakologickou sekundarni prevenci recidivy
onemocnéni. Nedilnou souc¢ésti managementu paci-
enta s ischemickym iktem je vylouceni potencidlnich
kardialnich a cévnich zdroji embolizace do mozkové
cirkulace [1,2]. Dostupna data z literarni evidence pu-
blikované na toto téma umoznuji alespon zékladni ka-
tegorizaci moznych emboliza¢nich zdroji na vysoce
rizikové stavy a stavy spojené se stfednim nebo nejas-
nym rizikem (tab. 1) [3,4].

Trombus v levé sini

(vyskyt: vysoky, rizikovost: vysoka, profylaxe:
farmakologicka)

Fibrilace sini (FiS) je nejfrekventnéjsi porucha srdec-
niho rytmu s exponencidlné se zvysujicim vyskytem
ve starsich vékovych kategoriich a u jedincl s orga-
nickym srde¢nim onemocnénim (obr. 1). Prevalence fi-
brilace sini v neselektovaném popula¢nim vzorku se
odhaduje v Sirokém rozmezi 1-6 % a exponencialné na-
rdsta s vékem. V 7. decéniu fibrilace sini postihuje 5 %
populace a ve véku nad 80 let 10 % populace. Vice nez
2/3 nemocnych jsou distribuovany ve vékovém rozmezi
65-85 let a median véku nemocnych s FiS je 75 let. Fi-
brilace sini ¢astéji postihuje muze nez zeny, nicméné
muzi tvoii asi 1/2 vSech nemocnych s fibrilaci sini v d{-
sledku jejich krat$i pramérné délky zivota. Flutter sini je
sinova arytmie s vékové zavislou incidenci, ktera kolisa
od 0,005 % u jedinc mladsich 50 let do 0,59 % u sub-
jektt nad 80 let. Tato arytmie je 2,5krat ¢astéjsi u muzl
nez u zen a vyskytuje se ¢astéji u jedincd s organickym



srde¢nim onemocnénim a chronickou obstrukéni plicni
nemoci. Je dilezité zdlraznit, Zze paroxyzmalni a per-
manentni formy fibrilace, resp. flutteru sini maji z hle-
diska rizikovosti ve vztahu k formaci trombu v levé auri-
kule a levé sini, a tedy ke klinickym tromboembolickym
komplikacim velmi podobny potencial.

Vztah mezi fibrilaci sini a rizikem ischemickych cév-
nich mozkovych pfiihod, které predstavuji pfiblizné
85 % vsech tromboembolickych komplikaci fibrilace
sini, je jednoznacné prokazany jiz dlouhou dobu. Fibri-
lace sini je povazovéna za pficinu 16 % vsech ischemic-
kych cévnich mozkovych pfihod a u 10 % (tedy vice nez
2/3) takto symptomatickych jedinct je nalézén trombus
v levé sini. Fibrilace sini, at permanentni nebo paroxyz-
malni, je pficinou témér 80 % viech kardioemboliza¢nich
CMP. FiS je sdruzena s 5krat vyssim rizikem vzniku CMP,
s 2krat vyssim rizikem dmrti (pro CMP a srdecni selhani)
a se zvysenym rizikem vaskularniho kognitivniho defi-
citu (pro CMP a postizeni malych tepen) ve srovnani se
zdravymi kontrolami. Ischemické ikty zpGsobené FiS jsou
sdruzeny s téz$im neurologickym postizenim a castéji

Tab. 1. Embolizacéni pficiny iktu
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kon¢i fatdlné ve srovnani s jinymi pfi¢inami iktu. DGvo-
dem jsou castéjsi uzavéry hlavnich mozkovych tepen
a fakt, ze pacienti s iktem zptsobenym FiS jsou starsi
a maji dalsi vyznamné komorbidity. Riziko vzniku CMP
u pacientd s FiS progresivné narlsta s vékem a pohybuje
se mezi 1-5 % u osob véku 50-59 let, zatimco u osob nad
80 let je to jiz 23-25 %. Rocni riziko vzniku iktu u pacient(
se samotnou FiS se pohybuje okolo 2 %, zatimco v pfi-
padé ptitomnosti dalsich rizikovych faktord je to vice nez
10 %. Nejvétsim rizikovym faktorem je pfedchozi CMP/
TIA (relativni riziko — RR 2,5), vy3si vék (RR 1,4 a zvysujici
se o 1,3-1,6 o dekddu), hypertenze (RR 1,9), systolicky
TK> 160 mm Hg (RR 1,4) a diabetes (RR 1,7).

Roc¢ni vyskyt tromboembolickych komplikaci u paci-
entl s fibrilaci sini bez profylaxe tromboembolickych
pfihod je primérné 6 % (rozsah 2,9-12,3 %/rok). Meta-
analyza vysledkl studii zaméfenych na redukci rizika
vyskytu ischemickych iktd pomoci antikoagulac¢ni lé¢by
prokazala 62% snizeni relativniho rizika tromboembo-
lickych pfihod s redukci absolutniho rizika 0 2,7 % u pri-
marni prevence a o 8,4 % u sekundarni prevence. Pocet
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trombus v levé sini
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0br. 1 EKG obraz fibrilace sini
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nemocnych, které je nutné Iécit k prevenci jedné trom-
boembolické pfihody po korekci na vyskyt mozkovych
krvaceni, je 37 %. V klinické praxi se zavaznéjsi krvaceni
po warfarinu vyskytuje u 3-5 % lé¢enych s ro¢ni inci-
denci 0,4 % za 1 rok.

K rozhodnuti o zahdjeni, typu, intenzité profylaxe nebo
lé¢by tromboembolickych komplikaci fibrilace nebo
flutteru sini je nutné zvazeni poméru riziko/benefit na-
sazené terapie. Je nutné zhodnoceni rizikovosti samotné
arytmie z hlediska rozvoje tromboembolickych kompli-
kaci, nachylnosti pacienta ke krvacivym komplikacim
a zejména jeho predpokladané spolupraci a kompliance
k 1é¢bé. Aby toto rozhodnuti nebylo pouze intuitivni,
mame k dispozici skérovaci systémy, které pomohou
kvantifikovat riziko tromboembolickych a tendenci ke
krvacivym komplikacim. CHA,DS,VASc skére (tab. 2) je
jednoduchym dobte zavedenym systémem umozriujicim
odhad rizika tromboembolickych komplikaci u pacient(
s fibrilaci sini. Jednotlivd akronyma oznacuji bodovou
véhu rizikového faktoru, které se scitaji do vysledného
odhadu rizika tromboembolizmu.

Pro pacienty s CHA_DS,VASc skére = 2 je jednoznacné
pfi absenci kontraindikaci preferovédna antikoagula¢ni
lé¢ba. Pacienti se skére 1 profituji zantikoagula¢nilécby

Tab. 2. 0dhad rizika tromboembolickych komplikaci

pomoci CHA DS,-VASc skére

a pouze u skupiny jedincl se skére 0 preferujeme ne-
podani antitrombotické profylaxe. Nedilnou soucasti
indikace a typu profylaxe tromboembolické ptihody je
zvéazeni kompliance pacienta a rizika krvacivych kom-
plikaci, které mohou v budoucnosti nastat.

Priblizné u 20 % pacientll s nutnosti pouZziti antikoa-
gulacni terapie je tato lécba relativné kontraindikovana,
zejména z divodu nepfimérené vysokého rizika krva-
civych komplikaci (napf. 0,5% riziko mozkové hemo-
ragie) nebo pro jejich predpoklddanou $patnou kom-
plianci. Z vysledk( registrd vyplyva, Ze az 1/2 pacientd,
zejména s vy$sim, a tedy z hlediska predikce ischemic-
kych pfihod rizikovéjsim CHADS, skére, nejsou z rGznych
dlvodi léceni antikoagulancii. Navic standardem anti-
koagulacni terapie je v soucasnosti warfarin s relativné
velmi izkym terapeutickym oknem v rozmezi INR (inter-
national normalized ratio) 2-3. Bohuzel hodnoty INR > 3
(a zejména > 5) jsou spojeny s exponencidlnim nardstem
rizika zdvaznych krvécivych komplikaci, v krajnim pfi-
padé s moznym vitalnim ohrozenim pacienta.

Transezofagedlni echokardiografie (TEE) predsta-
vuje v porovnani s transtorakalnim zplsobem vysetieni
zobrazovaci metodu s vysokou senzitivitou ve vztahu
k vylouceni kardioemboliza¢nich pfi¢in ischemického

s o

0br. 3. Redukované a kolisajici (10-30 cm/s) vydejové
rychlosti levé aurikuly pfi fibrilaci sini

CHA DS -VASc kritérium skore
C congestive heart failure (chronické srde¢ni selhani) 1
H hypertension (arteridlni hypertenze) 1
A, age > 75 (vék nad 75 let) 2
D diabetes mellitus 1
S, stroke (pfedchozi ischemicka cévni mozkova pfihoda) 2
V vascular disease (cévni onemocnéni — ICHS, ICHDKK) 1
A age 65-74 (vék 65-74 let) 1
Sc sex category - female (Zenské pohlavi) 1

Obr. 2. Trombus v ousku levé siné

A Trombus v ousku levé siné tésné po zahajeni antikoagulacni terapie
B Rezoluce trombu v ousku levé siné pfi antikoagulacni terapii s rezidudlnim spontannim echokontrastem v levé sini vychazejicim z levé aurikuly




iktu. Vedle trombu v levé sini (obr. 2) a aurikule, k jehoz
vylouceni je TEE metodou zlatého standardu, fadime
k dalSim strukturalnim abnormalitdm s nezavislym pre-
diktivnim vztahem k riziku systémové embolizace pfi fi-
brilaci sini také systolickou dysfunkci levé komory (EF
LK < 35 %), spontanni echokontrast v levostrannych sr-
dec¢nich oddilech, redukovanou vydejovou rychlost
levé aurikuly (< 20 cm/s) (obr. 3), komplexni aterosklero-
tické zmény ascendentni aorty a kalcifikace levostran-
nych srde¢nich chlopni.

Vzhledem k faktu, Zze nej¢astéjsim mistem vzniku
trombu je pfi vzniku fibrilace sini ousko levé siné (90 % si-
novych trombu), nepiekvapuje, ze byly vyvinuty operacni
techniky odstranujici levou aurikulu pfi jiné operaci srdce.
Déle byly vyvinuty okluzni systémy levé aurikuly, které en-
dovaskularni technikou umoznuji uzavreni této struktury.
Mechanické okluzni systémy je mozné indikovat u paci-
entl s nevalvularni fibrilaci sini ve vysokém riziku trombo-
embolickych komplikaci a kontraindikaci antikoagula¢ni
terapie, u kterych by tato alternativa méla byt minimalné
stejné efektni v porovnani s warfarinem [5-16].

Tromby v levé komofre a na levostrannych
srdecnich chlopnich

(vyskyt: nizky, rizikovost: vysoka, profylaxe:
farmakologicka a operacni)

Ruptura volné stény levé komory predstavuje mecha-
nickou komplikaci akutniho infarktu myokardu s drama-
tickou prognézou a vyskytuje se pfiblizné u 1-6 % vsech
pfipadd akutnich infarktd myokardu (IM). Udava se, ze je
pfi¢inou umrti u 7-20 % fatalnich IM. Vzhledem k faktu, ze
vétsina uvedenych Udaji pochazi z doby, v niz byla 1é¢ba
akutniho IM prevazné farmakologicka, Ize predpokladat
celkové nizsi vyskyt této mechanické komplikace IM. A¢-
koliv klinicky obraz je vétsinou velmi dramaticky, v nékte-
rych pripadech nedojde k vyvoji akutni srde¢ni tampo-
nady a ruptura srdecni stény je kryta okolnim perikardem,

Hutyra M et al. Emboliza¢ni ischemické cévni mozkové pfihody

¢astecné jizevnatou tkani nebo trombem a vysledkem je
vytvoreni pseudoaneuryzmatu komunikujictho s duti-
nou levé srde¢ni komory. Sténa pseudoaneuryzmatu tedy
neni na rozdil od pravého aneuryzmatu tvorena myokar-
dem nebo jizvou, ale okolnimi tkdnémi. Jednd se o velmi
vzacnou komplikaci, jejiz vyskyt je uvadén pfiblizné 0,2 %
mezi viemi pacienty s AIM. Nejcastéjsi formou klinické
manifestace pseudoaneuryzmatu jsou pfiznaky srdec-
niho selhani (36 %), dale bolesti na hrudi (30 %) a ndma-
hova dusnost (20 %). Nahla smrt je prvnim symptomem
asi ve 3 % pripadi a pouze asi 12 % pacientt je v dobé dia-
gndzy asymptomatickych. Mezi vzacnéjsi klinické pro-
jevy patii srde¢ni arytmie nebo cévni mozkova pfihoda
pfi systémové embolizaci. Vétsina pacientl je pfijimana
k hospitalizaci béhem 3-80 dnli po predchézejicim akut-
nim infarktu myokardu. Riziko ruptury jiz diagnostiko-
vaného pseudoaneuryzmatu presahuje 45 %, pficemz
mortalita jedincd indikovanych k operac¢nimu feseni ne-
presahuje 10 % v porovnani se 48% mortalitou lé¢enych
konzervativné. U 1-2,5 % pacientd s akutnim infarktem
dochazi k systémové embolizaci do mozkové cirkulace
v dUsledku formace trombu (obr. 4) béhem 1 mésice, pfi-
¢emz u 1/2 pacientll k této komplikaci dochazi v prvnich
5 dnech ariziko roste v zavislosti na mite regionalni a glo-
balni systolické dysfunkce levé komory.

Terminem aneuryzma levé komory srdecni (LK) je
popisovano dyskinetické vyklenuti LK s Sirokym vstup-
nim kandlem, jehoz sténa je tvofena endokardem, myo-
kardem a epikardem, na rozdil od pseudoaneuryzmatu,
které vznika v disledku perikardem a nédsténnym trom-
bem kryté ruptury volné stény LK s naslednou perikar-
ditidou (obr. 5 a obr. 6).

Akinetické nebo tézce hypokinetické segmenty
LK bez vstupniho kr¢ku se vyskytuji relativné velmi
¢asto po prodélaném IM nebo v ptipadé kardiomyopa-
tii a jsou popisovany jako regionalni poruchy kinetiky
s naslednym rozvojem systolické dysfunkce LK. Paci-

Obr. 4. Trombus v dutiné levé komory

ATrombus v dutiné levé komory pred antikoagulacni terapii.

B Kompletni rezoluce trombu po ukonceni antikoagula¢ni terapie u pacienta po kardioemboliza¢ni cévni mozkové piihodé komplikujici akutni

infarkt myokardu predni stény.

V apikalni 4dutinové projekci je patrny mobilni trombus apikoseptalné a mensi trombus apikalné (Sipky). Pfi antikoagulacni terapii dochézi

ke kompletni rezoluci obou tromb.
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enti se systolickou dysfunkci levé komory jsou ve zvy-
$eném riziku formace trombu v dutiné levé komory. Na
zékladé vysledku metaanalyzy Ize predpokladat vyskyt
CMP u 1,8 % nemocnych béhem 1 roku a u 4,7 % béhem
5 let. Relativni riziko vyskytu CMP je u jedincl s chronic-
kym srde¢nim selhanim zvyseno 2-3krat a srdec¢ni se-
Ihédni je prediktorem nepfiznivého pribéhu hospitali-
zace pro CMP. Klinicky silentni mozkové embolizace se
vyskytuji az u 40 % jedinct s chronickym srde¢nim se-
lhanim. Retrospektivni studie Fustera prokazala 18%
vyskyt tromboembolickych pfihod u jedinct s dilata¢ni
kardiomyopatii, ktefi nebyli antikoagulovani, v porov-

nani s nulovym vyskytem u jedincd lé¢enych antikoa-
gulancii. Jind prospektivni studie prokazala pouze 3%
vyskyt klinické prfihody arteridlni embolizace u sku-
piny 264 cekateld srde¢ni transplantace s ejekéni frakei
levé komory < 20 % béhem priimérné doby sledovani
1 roku. Vyskyt komorového trombu diagnostikovaného
pomoci zobrazeni magnetickou rezonanci je podle vy-
sledku recentni studie u neselektované populace pa-
cientll s ischemickou kardiomyopatii a systolickou dy-
sfunkci (EF LK < 50 %) 7 %. Trombus v levé komofe se
vyskytuje zejména u jedincl se zavaznéjsim postize-
nim systolické funkce levé komory (EF LK < 30 %) a po

AV apikaIni 4dutinové projekci je patrna ruptura stény LK na hranici bazalniho a stfedniho segmentu anterolateralni stény. Trhlina oznacena
Sipkou sméfuje do pseudoaneuryzmatu se suspektnim trombem (hyperechogenni apozice na sténé bazélniho segmentu LK v porovnani

s jinou echogenitou stény apikolateralniho segmentu).

BV apikalni 2dutinové projekci je v barevném dopplerovském mapovani patrny pulzujici tok.

LK - leva komora PA - pseudoaneuryzma T - trombus

Obr. 6. Parcialné trombotizované pseudoaneuryzma posterolateralni stény levé komory - magneticka

rezonance srdce

s

A Projekce na horizontélni dlouhou osu LK
B Projekce na kratkou osu LK

V projekci v rekonstruované sekvenci PSIR-TrueFisp 2D s pouzitim kontrastni latky (Gadovist) je Sipkou ozna¢end dyskontinuita stény - ruptura
v rozsahu asi 10 mm - lokalizovana posterolateralné s rozvojem pseudoaneuryzmatu. V kinetickych sekvencich je patrna dyskineza ztencené
posterolateralni stény. Déle je evidentni transmuralni postkontrastni syceni (fenomén delayed enhancement) v celém rozsahu posterolateralni
a posterobazalni stény odpovidajici jizvé a uvnitf pseudoaneuryzmatu je evidentni trombus. V perikardidlnim vaku je pfitomno minimalni

mnozstvi tekutiny a oboustranné jsou patrné fluidotoraxy.

LK - levé komora PA - pseudoaneuryzma PK — prava komora T - trombus



predchozim prodélaném infarktu myokardu. Predchozi
ischemickd cévni mozkova piihoda je u této populace
udavana ve 12 %. Specifickymi skupinami onemoc-
néni srdce se zvysenym rizikem formace trombu jsou
tzv. non-companion kardiomyopatie, restriktivni kardi-
omyopatie a Lofflerova endokarditida.

Zékladni diagnostickou metodou je echokardiogra-
fie, pomoci které je ve vétsiné pfipadli pseudoaneury-
zmat levé komory detekovana perikardidlni separace
> 5mm, vzacnéji je mozné piimo vizualizovat trhlinu ve
volné sténé LK. Definitivni potvrzeni diagndzy ptinese
vypocetni tomografie nebo kontrastni magneticka re-
zonance srdce.

Pfi zobrazeni aneuryzmatu je v kinematickych sekven-
cich v 2rozmérném zobrazeni patrny objemny vakovity
dyskineticky utvar lokalizovany v oblasti pfedchoziho pro-
délaného infarktu myokardu s sirokym vstupnim kanalem
a v pfipadé optimalni vysetfitelnosti i s nasedajicim hype-
rechogennim trombem.Kontrastnimagnetickd rezonance
srdce pfinese vétsinou jednoznacny vysledek v podobé
morfologického zobrazeni aneuryzmatického vaku. Dale
je evidentni lokalizace a rozsah tzv. postkontrastniho
syceni myokardu (fenomén delayed enhancement - kore-
Iat ptimého zobrazeni neviabilni tkdné myokardu — jizvy)
vétsinou v celém rozsahu stény aneuryzmatu.

Regionalni poruchy kinetiky a hodnoceni globalni
systolické funkce LK jsou vétsinou dosazitelné z klasic-
kého 2rozmérného zobrazeni transtorakalni echokar-
diografie, pomoci které Ize v idedlnim pfipadé zobrazit
i trombus. Pokud neni vy3etfitelnost dutiny levé komory
optimalni, Ize pouzit echokontrastni latky s prdnikem
pfes plicni fecisté do dutin levostrannych srdecnich
oddilli, pomoci které dosahneme opacifikace zobraze-
nych dutin. Tato metoda pfinasi jednoznacné presnéjsi
vysledky v porovnani s nativni echokardiografii z hle-
diska predikce pfitomnosti trombu v dutiné levé komory.

V pfipadé priikazu trombu v dutiné levé komory u jed-
notlivych specifickych onemocnéni je samoziejmé indi-

Hutyra M et al. Emboliza¢ni ischemické cévni mozkové pfihody

kovéna antikoagulac¢ni terapie s terapeutickym cilem
INR 2-3 s pravidelnymi kontrolami urovné antikoagu-
lace a stavu intrakavitalniho trombu. Neexistuje jedno-
znacny konsenzus ohledné trvani antikoagulacni terapie,
ktera by méla pokracovat minimélné do kompletni rezo-
luce trombu, optimélné do regrese zakladniho srdec-
niho onemocnéni, které predisponuje k formaci trombu.
Antikoagulacni terapie neni indikovana u jedincd se
systolickou dysfunkci levé komory bez souc¢asného pra-
kazu komorového trombu nebo fibrilace sini. Optimalni
je samoziejmé kauzalni lé¢ba zdkladniho onemocnéni
komory, napf. revaskularizace myokardu u ischemické
kardiomyopatie s prikazem viability myokardu nebo
biologicka lé¢ba Lofflerovy endokarditidy. Chirurgicka
terapie je indikovéna u pseudoaneuryzmat LK s ade-
kvatnim ovlivnénim progndzy pacienta [17-19].

Paradoxni embolie pies abnormality
sinového septa

(vyskyt: nizky, rizikovost: pravdépodobné nizka,
profylaxe: nefarmakologicka)

Patentni foramen ovale (PFO), je fyziologickd vari-
anta charakterizovana pfitomnosti minimalniho zkra-
tového toku mezi laminami sifnového septa s vyskytem
u 17-27 % neselektované populace s postupnym pokle-
sem prevalence ve vyssich vékovych kategoriich (obr. 7).
Jedna se o drobny kandl variabilniho tvaru, ktery je loka-
lizovan mezi laminami sinového septa primum a secun-
dum. Tato remnantni struktura v embryondlnim Zivoté
umoznovala extrapulmonalni pratok arteridlni krve z v.
cava inferior pfimo do levostrannych srde¢nich oddilli
anasledné do systémového obéhu. Z funkéniho hlediska
je PFO za normadlni situace nepriichodné nebo je prova-
zeno vétsinou hemodynamicky nevyznamnym levo-
-pravym zkratovym tokem, ktery nemusi byt konstantni.
V urditych situacich je tok pres PFO bidirekeni, pficemz
za predpokladu trvalého (prekapilarni formy plicni hy-
pertenze) nebo prechodného (Valsalviiv manévr nebo

Obr. 7. Patentni foramen ovale

A Patentni foramen ovale s minimalnim priinikem 7 mikrobublin echokontrastni latky (Sipka) z pravé siné (PS) do levé siné (LS)
B TEE-kontrola katetriza¢né provedeného uzavéru patentniho foramen ovale pomoci Amplatzerova okludéru (Sipka) — trakéni manévr k ovéreni

stability polohy okludéru na siiovém septu

LS - leva sif PS — prava sini
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kasel) zvyseni tlaku v pravé sini dochazi ke zvyraznéni
pravo-levé zkratové slozky. Na zakladé vysledk( autop-
tickych analyz a echokardiografickych studii se PFO vy-
skytuje az u 27 % obecné populace.

U jedincd s nové diagnostikovanou ischemickou
cévni mozkovou pfihodou (CMP) je tzv. kryptogenni
etiologie (diagndza per exclusionem bez identifikova-
telné intrakardidlni trombdzy nebo arteridlniho zdroje
embolizace a bez nédlezu onemocnéni intrakranidlnich
mozkovych tepen) nalezena az u 50 % pacientd mladsich
55 let a zhruba 25 % jedinct s CMP ve vsech vékovych
kategoriich. V dostupné literature existuje pomérné roz-
sahlad evidence prokazujici asociaci kryptogenni CMP
s nalezem PFO (OR 3,1) nebo aneuryzmatu sifiového
septa (OR 6,1) jak v populaci mladsich, tak i u starsich je-
dincl. Zavéry na toto téma publikovanych observacnich
studii nejsou zcela jednoznacné. Vyse uvedené vysledky
vsak naznacuji kauzalni vztah mezi vznikem kryptogenni
rekurentni CMP a pfitomnosti, morfologii PFO a rozsa-
hem pravo-levého zkratu, zvlasté u mladsich jedinct
mladsich 55 let. Zakladnim patogenetickym mechani-
zmem je paradoxni embolizace z zilniho systému pres
kandl PFO, jehoz morfologie predstavuje jednu ze za-
sadnich determinant rizika vzniku této ischemické kom-
plikace. Dal$i moznosti vzniku embolizace do mozkové
cirkulace je in situ trombdza pfimo v kandle PFO v dU-
sledku krevni stadzy nebo hyperkoagula¢niho stavu. Za-
sadnim predpokladem pro vznik paradoxni embolizace
je trvalé nebo prechodné zvyseni tlaku v pravé sini, které
umozni transfer trombotickych hmot pres PFO. U je-
dinct s akutni plicni embolii je riziko paradoxni embo-
lizace pres PFO vyssi jednak z dlivodu velmi pravdépo-
dobné pfitomnosti zdroje embolizace v Zilnim systému,
navic Ize predpokladat, zejména u rozsahlejsich plicnich
embolii, vznik plicni hypertenze usnadnujici pranik tran-
zientnich plvodné Zilnich tromb0 pres PFO do velkého
obéhu. Vyskyt PFO s pravo-levym zkratem je popiso-
vén u 35 % jedincd s akutni plicni embolii. Skupina s pro-
kdzanym pravo-levym zkratovym tokem ma prokaza-
telné dvojnédsobné riziko hospitaliza¢ni mortality (33 %
vs 14 %) a vice nez 5ndsobné zvysené riziko ischemické
cévni mozkové piihody (13 % vs 2,2 %) [7]. Patentni fora-
men ovale s bidirekénim tokem je u pacientd spojen navic
s rizikem klinicky silentnich mozkovych infarktt proka-
zanych magnetickou rezonanci mozku (33 % vs 2,2 %),
které mohou byt potencidlné invalidizujici a mohou
predstavovat zdvazny socioekonomicky problém. Z hle-
diska rizika vzniku mozkové ischemie a neurologickych
symptoma je nutné si uvédomit, Ze jiz embolus o veli-
kosti nékolika milimetr( v adekvatni lokalizaci perfundu-
jici dlezitou oblast mozku mize byt spojen s rozvojem
zavazného neurologického deficitu. Déle je nutné zdi-
raznéni faktu, Ze klinicka manifestace paradoxni emboli-
zace se netykd vyhradné oblasti centralniho nervového
systému, ale jsou samoziejmé mozné embolizace do ko-
rondrnich a perifernich systémovych tepen.

Defekt sinového septa je nejcastéjsi vrozenou sr-
decni vadou (obr. 8), kterd se klinicky manifestuje ne-

zfidka az v pokrocilé dospélosti paradoxni embolizaci
do mozkové cirkulace. Nejcastéjsi variantou je defekt
sinového septa typu secundum, ktery je lokalizovany
v centralni ¢asti septa a tvofi pfiblizné 3/4 viech de-
fektd sinového septa. Ostatni varianty (defekty sinus
versus superior a zejména inferior) jsou méné ¢asté, nic-
méné je na né nutné myslet a v pfipadé nedostate¢né
vizualizace defektu je obligatni pouziti echokontrastni
latky s prikazem rychlého priniku echokontrastnilatky
do levostrannych srde¢nich oddil.

Jako metoda zlatého standardu je v soucasnosti po-
vazovéana transezofagedlni echokardiografie s pou-
zitim kontrastni latky (mechanicky agitovany fyziolo-
gicky roztok nebo koloid) a jejim opakovanym podanim
béhem vysetreni v klidu a po provokacnich mechaniz-
mech. Z hlediska samotné procedury je nutné peclivé
zobrazeni samotného kanalu PFO pfi priiniku echokon-
trastni latky pres pravostranné srdecni oddily s moznosti
detekce i minimalniho praniku mikrobublin echokon-
trastni latky pres kandl do levé siné. Kromé samotné pfi-
tomnosti PFO, charakteru toku a diagnostiky pfitomnosti
pravo-levé slozky bidirek¢niho toku umozriuje toto vy-
Setieni zkrat posoudit semikvantitativné, pricemz priinik
vice nez 20 (25) mikrobublin echokontrastni latky do levé
siné naznacuje relativné velky pravo-levy zkrat.

Otazka optimalniho casovani indikace katetrizac-
niho uzavéru PFO neni v soucasnosti jednoznacné vy-
feSena. Rutinni uzavér PFO po predchozi kryptogenni
ischemické CMP u mladsich jedincd nelze doporucit.
Na zakladé vysledku publikovanych studii neni tato
procedura jednoznacné spojena s redukci vyskytu re-
cidiv embolizac¢nich pfihod v porovnani s farmakolo-
gickou profylaxi (antikoagula¢ni nebo antiagregacni
terapie). Dostupna epidemiologicka data podporuji in-
dikaci uzavéru pomoci septélniho okludéru u jedinct
s recidivujicim prokazatelné kryptogennim ischemic-
kym iktem se suspektni paradoxné embolizacni etio-
logii, zvlasté je-li pfitomno onemocnéni zvysujici
tlaky v pravé sini (napt. plicni embolie) nebo je-li pro-
kdzana hluboka flebotrombdza. Za recidivu Ize pova-
Zovat také vyskyt predchozich klinicky silentné pro-
béhlych mozkovych infarkti s typickym ndlezem na
magnetické rezonanci mozku. Pokud nelze predpokla-
dat elevaci tlakli v pravostrannych srdec¢nich oddilech,
Ize indikaci zvazit také u mladsich pacientl (< 55 let) se
soucasné pfitomnym ASA a velkym pravo-levym zkra-
tem (> 20 bublin v levé sini po provokac¢nich manév-
rech). Katetriza¢ni nebo chirurgicky uzavér defektu si-
nového septa je indikovan v pfipadé hemodynamicky
vyznamného levo-pravého zkratu @Q,/Q,>1,5), dilatace
pravé komory, plicni hypertenze, pfi velikosti defektu
> 10 mm. Probéhla ischemicka cévni mozkova pfihoda
s predpokladem paradoxni embolie je také dlivodem
k uzavéru defektu.

Indikace specifické farmakoterapie PFO (antikoagu-
la¢ni nebo antiagregacni terapie) jako profylaxe reci-
divy ischemické cévni mozkové pfihody neni také jed-
noznacné stanovena. Jako raciondlni se jevi uvedené



Iéky podavat dle standardnich zvyklosti 1é¢by a profy-
laxe recidivy ischemického iktu zejména v pfipadé sou-
casné prokazané hluboké zilni trombdézy nebo aneury-
zmatu sinového septa [20,21].

Paradoxni embolie pres perzistujici
levostrannou horni dutou zilu

(vyskyt: nizky, rizikovost: vysoka, profylaxe:
nefarmakologicka)

Perzistujici levostranna horni duta zila (PLSVC) je nej-
¢astéjsi hrudni cévni anomalii s odhadovanou preva-
lenci 0,3 % v neselektované populaci, ktera se vysky-
tuje u 4-10 % nositell vrozené srdec¢ni vady. Ve vice nez
90 % pfipadl PLSVC Usti do pravé siné pres koronarni
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sinus. Tato forma neni asociovdna se zvysenym rizi-
kem systémovych emboliza¢nich komplikaci. Vzacnéji
(< 10 %) PLSVC usti do levé siné pres tzv. nezastfeSeny
koronarni sinus, pfimo nebo pres nékterou z plicnich
zil. Tato forma je charakteristickd pfitomnosti pravo-
-levého zkratu asociovaného s rizikem tromboembo-
lickych nebo septickych embolizaci do systémového
obéhu. Predpokldadanym patogenetickym mechani-
zmem je paradoxni embolizace pfi pravo-levém zkratu
s moznym zdrojem embolizace v hlubokém nebo povr-
chovém zilnim systému levé horni koncetiny.

Jako zékladni diagnostickd zobrazovaci metoda by
méla byt pouzita kontrastni transtorakalni a jicnova
echokardiografie (obr. 9) s obligdtnim podanim echo-

Obr. 8. Defekt sinus versus superior s anomalnim viisténim pravostrannych plicnich Zil do horni duté Zily
(hvézdy) v TEE zobrazeni

17.1 mm (2D

Ll

A Barevné koédovani toku

B CT-vysetfeni se zamfenim na sifiové septum
C Plicni zily

D Volum renderingové rekonstrukce

LS - leva sifi PS - prava sifi IAS - interatrialni septum VCS - v. cava superior PHPZ - leva horni plicni zila PDPZ - prava dolni plicni zila
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kontrastni latky (agitovany fyziologicky nebo koloidni
roztok) do zilniho systému levé koncetiny. Aplikace kon-
trastni latky by méla optimalné byt provedena opako-
vané a pfi rliznych polohach levé horni koncetiny (ele-
vovand/pfi téle) a téla (na zaddech/boku) k vylouceni
polohové zavislosti pratoku pres potencidlni pravo-levy
zkrat. Je nutné zd(liraznit, ze podani echokontrastni latky
do zil pravé horni koncetiny je pro potvrzeni nebo vylou-
Ceni diagnézy PLSVC naprosto nedostacené a zejména
u mladsich jedinct s ptiznaky recidivujici mozkové ische-
mie bez jiné jednoznacné pficiny je nutné na tuto vroze-
nou abnormitu pomyslet. Potvrzujici zobrazovaci meto-
dou je CT angiografie nebo piimo venografie (obr. 10).
V pfipadé nalezu symptomatické PLSVC s abnormal-
nim vusténim do levé siné je nutné provedeni katetri-
zacniho uzavéru pomoci okluze PLSVC nebo embo-
lizaci coilem. Pokud endovaskularni techniky nejsou
mozné, Ize v krajnim piipadé uvazovat o indikaci chi-
rurgické torakoskopické ligace PLSVC. Do definitivniho

vylouceni a uzavéru této cévni abnormality je nutné an-
tikoagulacni terapii 1é¢it potencidlni trombozu zil levé
horni koncetiny, kterd by mohla pfedstavovat zdroj pa-
radoxni embolizace [22].
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