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Terapie akutni faze ischemické cévni mozkové piihody je zamérena na omezeni rozsahu poskozeni mozku co
mozna nejcasnéji podanou reperfuzni lé¢bou a naslednou sekundarné preventivni farmakoterapii. Klicovym
faktorem ve stanoveni spravné sekundarné preventivni strategie je objasnéni etiologie ischemické cévni
mozkové piihody zejména s ohledem na fakt, ze riziko recidivy cévni mozkové piihody je nejvyssi béhem
prvniho tydne od pfihody. Vylouceni potenciélnich kardiovaskuldrnich zdroji s riznym emboliza¢nim poten-
cidlem je zasadnim krokem v rdmci sekundarni prevence cévni mozkové ptihody. Jicnova echokardiografie
je zobrazovaci metodou volby v diagnostice moznych kardialnich zdroji embolizace do systémové cirkulace.
Vzhledem k variabilité nélezli zejména ve vztahu k realné incidenci v rGznych populacich pacientd, a tedy
k rozdilné rizikovosti téchto diagnostikovanych fenomént a déle vzhledem k absenci randomizovanych
dat prokazujicich ucinky intervence spocivajici v ovlivnéni plsobeni téchto abnormalit je rutinni pouziti jic-
nové echokardiografie u viech pacientt s kryptogenni ischemickou cévni mozkovou piihodou velmi sporné.
Zejména u mladych jedincl s kryptogenni mozkovou ischemii bez rizikovych kardiovaskularnich faktord
a soucasné s diagnostikovanou tromboembolickou Zilni nemoci, respektive u starsich jedinct se struktural-
nim srde¢nim onemocnénim je vhodné provedeni detailniho echokardiografického vysetieni s cilem identi-
fikovat vSechny mozné kardialni a cévni zdroje a cesty pro systémovou a paradoxni embolii.

© 2016, CKS. Published by Elsevier sp. z 0.0. All rights reserved.

ABSTRACT

Therapy of acute phase of ischemic central vascular accident is focused on immediate actions to suppress the
severity of damage with the earliest possible initiation of reperfusion strategy together with initiation and
maintenance of adequate therapy to prevent further cerebral reinfarctions. The key factor for adequate and
effective secondary prevention is elucidation of the etiology of ischemic central vascular accident because
the risk of brain reinfarction is the highest in the first weeks after the primary event. The exclusion of po-
tential cardiac or vascular sources of embolization into the cerebrovascular system is essential in choosing
adequate secondary prevention. Origins of embolization are important to identify because they represent
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different thromboembolic risks. Transesophageal echocardiography is a frequently used diagnostic method
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after ischemic stroke. However, because of the variability in the frequency of cardiac findings between stud-
ies of similar populations, the lack of correlation between cardiac abnormalities thought to be associated
with each other and cryptogenic stroke, it is unclear if routine use of echocardiography in patients with
cryptogenic stroke should be recommended. Its routine use to elucidate the causes of stroke has a role in
some patient groups, especially in young patients who present with cryptogenic stroke and no cardiovascu-
lar risk factors, as well as in the setting of a deep venous thrombosis, and older patients with a suspicion for
structural heart disease or left ventricular or left atrial thrombus.

Klicovy predpoklad spravné a ucinné sekundarni prevence
predstavuje v¢asné stanoveni priciny ischemické cévni moz-
kové prihody (CMP), nebot riziko recidivy cévni mozkové
pfihody je nejvyssi v prvnich tydnech po prodélané CMP.

Terapie akutni faze ischemické cévni mozkové piihody
je zamérena jednak bezprostfedné na omezeni rozsahu
poskozeni pomoci co mozna nejc¢asnéji zahajené reperfuz-
ni strategie a dale nastaveni |é¢by zajistujici farmakologic-
kou sekundarni prevenci recidivy onemocnéni. Nedilnou
soucasti |écby pacienta s ischemickou CMP je vylouceni
potencialnich kardialnich a cévnich zdroji embolizace do
mozkové cirkulace [1,2]. V soucasnosti publikované udaje
umoznuji alespon zakladni kategorizaci moznych emboli-
zacnich zdrojd na vysoce rizikové a stavy spojené se stied-
nim nebo nejasnym rizikem (tabulka 1) [3,4].

Tromby v levé sini

(Incidence: vysoka, tromboembolické riziko: vysoké, pro-
fylaxe: dominantné farmakoterapie)

Fibrilace sini (FS) je nej¢astéjsi porucha srde¢niho rytmu
s vyskytem, jenz se exponenciadlné zvysuje s vékem a u je-
dinch se strukturdlnim onemocnénim srdce. Prevalence
fibrilace sini v neselektovaném popula¢nim vzorku se
odhaduje v Sirokém rozmezi 1-6 % a exponencidlné na-
rasta s vékem. V 7. decenniu fibrilace sini postihuje 5 %
populace a ve véku > 80 let 10 % populace. Vice nez dvé
tfetiny nemocnych predstavuji pacienti ve véku 65-85 let
a median véku nemocnych s FS je 75 let. Fibrilace sini ¢as-
téji postihuje muze nez Zeny, nicméné muzi tvori zhruba
polovinu viech nemocnych s fibrilaci sini v dusledku jejich
kratsi primérné délky Zivota. Flutter sini je siflova arytmie
s incidenci zavislou na véku, ktera kolisd od 0,005 % u je-
dinc mladsich 50 let do 0,59 % u jedincU starsich 80 let.
Tato arytmie je dvaapulkrat castéjsi u muzd nez u zZen
a vyskytuje se castéji u jedincd s organickym srdecnim
onemocnénim a s chronickou obstruk¢ni plicni nemoci. Je

dulezité zdaraznit, ze paroxysmalni a permanentni formy
fibrilace, resp. flutteru sini, maji z hlediska rizikovosti ve
vztahu k formaci trombu v levé aurikule a levé sini, a tedy
ke klinickym tromboembolickym komplikacim velmi po-
dobny potencial (obr. 1 a 2).

Vztah mezi fibrilaci sini a rizikem vzniku ischemickych
cévnich mozkovych prihod, které predstavuji priblizné 85
% vsech tromboembolickych komplikaci fibrilace sini, je
jednoznacné prokdazany jiz dlouhou dobu. Fibrilace sini je
povazovana za pficinu 16 % vsech ischemickych cévnich
mozkovych pfihod a u 10 % (tedy vice nez dvou tretin)
takto symptomatickych jedinca je zjistén trombus v levé
sini. Fibrilace sini, at permanentni, nebo paroxysmalni,
je pri¢inou témér 80 % vsech kardioemboliza¢nich CMP.
Fibrilace sini je spojena s pétkrat vy3sim rizikem vzniku
CMP, s dvakrat vy$sim rizikem umrti (pro CMP a srdecni
selhani) a se zvySenym rizikem vaskularniho kognitivniho
deficitu (pro CMP a postizeni malych tepen) ve srovnani
se zdravymi kontrolami. Ischemické CMP zpUsobené FS
jsou sdruzeny s téZsim neurologickym postizenim a cas-

Tabulka 2 - Odhad rizika tromboembolickych komplikaci pomoci

skore CHA,DS,-VASc
Kritérium CHA,DS,-VASc
C Congestive heart failure (chronické srdecni selhani)

Skore

H Hypertension (arterialni hypertenze)
A, Age > 75 (vék nad 75 let)
D Diabetes mellitus

V Vascular disease (cévni onemocnéni — ICHS, ICHDK)
A Age 65-74 (vék 65-74 let)

1
1
2
1
S, Stroke (predchozi ischemicka cévni mozkova ptihoda) 2
1
1
Sc Sex category — female (Zenské pohlavi) 1

ICHDK - ischemicka chroba dolnich koncetin; ICHS - ischemicka
choroba srdecni.

Tabulka 1 - Kardioembolizacni zdroje

Profylaxe/vyskyt Stredni-vysoky
Antikoagulace Fibrilace a flutter sini, trombus v levé sini
Nefarmakologicka Abnormality sifiového septa (foramen ovale

patens, defekty sinového septa)

Nizky
Trombus v levé komofre a na levostrannych srdecnich chlopnich
Spontanni echokontrast

Stavy po katétrovych ablacich v oblasti levé siné a komory
Chlopenni mechanické nahrady

Perzistujici levostranna horni duta Zila s anomalnim vusténim do
levé siné

Intrakardialni tumory

Vegetace chlopni

Plicni arteriovenézni malformace

Chlopenni pruhy a falesné slasinky
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Obr. 1 - EKG obraz fibrilace sini

Obr. 2 - (A) Trombus v ousku levé siné tésné po zahajeni antikoagulacni terapie. (B) Rezoluce trombu v ousku levé siné pfi antikoagulacni
terapii s rezidualnim spontannim echokontrastem v levé sini vychazejicim z levé aurikuly.

téji kondi fatalné ve srovnani s CMP, které vznikly z jinych
pric¢in. Ddvodem jsou castéjsi uzavéry hlavnich mozkovych
tepen a fakt, Ze pacienti s CMP zpUsobenou FS jsou star-
$i @ maji dalsi vyznamna pridruzend onemocnéni. Riziko
vzniku CMP u pacientl s FS progresivné narlstd s vékem
a pohybuje se mezi 1-5 % u osob ve véku 50-59 let, za-
timco u osob > 80 let je to jiz 23-25 %. Rocni riziko vzniku
CMP u pacientl se samotnou FS se pohybuje okolo 2 %,
zatimco v pfipadé pfitomnosti dalSich rizikovych faktort
je to vice nez 10 %. Nejvétsim rizikovym faktorem je pred-
chozi CMP/transitorni ischemickd ataka (relativni riziko
[RR] 2,5), vyssi vék (RR 1,4, jeZ se zvySuje o 1,3-1,6 o deka-
du), hypertenze (RR 1,9), systolicky TK > 160 mm Hg (RR
1,4) a diabetes (RR 1,7).

Ro¢ni vyskyt tromboembolickych komplikaci u pacien-
ta s fibrilaci sini bez profylaxe tromboembolickych pfihod
je primérné 6 % (rozsah 2,9-12,3 %/rok). Metaanalyza
vysledkd studii zamérenych na snizeni rizika vyskytu is-
chemickych CMP pomoci antikoagulac¢ni 1écby prokazala
62% snizeni relativniho rizika tromboembolickych pfihod
s redukci absolutniho rizika o 2,7 % u primarni prevence
a 0 8,4 % u sekundarni prevence. Pocet nemocnych, které

je nutné lécit k prevenci jedné tromboembolické pfihody
po korekci na vyskyt mozkovych krvaceni, je 37. V klinické
% lécenych s roc¢ni incidenci 0,4 %.

K rozhodnuti o zahajeni, typu, intenzité profylaxe nebo
|é¢bé tromboembolickych komplikaci fibrilace nebo flut-
teru sini je nutné zvazit pomér nakladl a pfinost zahajené
terapie. Je nutné zhodnotit rizikovost samotné arytmie
z hlediska rozvoje tromboembolickych komplikaci, na-
chylnosti pacienta ke krvacivym komplikacim a zejména
jeho predpokladané spoluprdce a compliance k |écbé. Aby
toto rozhodnuti nebylo pouze intuitivni, mame k dispozici
skorovaci systémy, které ndm pomohou kvantifikovat
riziko tromboembolickych komplikaci a tendenci ke
krvacivym komplikacim. Skére CHA,DS,-VASc je jednodu-
chym dobre zavedenym systémem, jenz umozriuje odhad
rizika tromboembolickych komplikaci u pacientt s fibrilaci
sini. Jednotlivd akronyma oznacuji bodovou vahu riziko-
vého faktoru, které se scitaji do vysledného odhadu rizika
tromboembolismu (tabulka 2).

Pro pacienty se skére CHA,DS,-VASc > 2 je jednoznac-
né pfi absenci kontraindikaci preferovana antikoagulacni
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lécba. Pacienti se skdre 1 profituji z antikoagulac¢ni 1écby
a pouze u skupiny jedinct se skére 0 preferujeme nepo-
dani antitrombotické profylaxe. Nedilnou soucasti indika-
ce a typu profylaxe tromboembolické prihody je zvazeni
compliance pacienta a rizika krvacivych komplikaci, které
mohou v budoucnosti nastat.

PFiblizné u 20 % pacientd s nutnosti pouziti antikoagu-
la¢ni terapie existuji relativni kontraindikace k této Iécbé,
zejména z dlvodu nepfimérené vysokého rizika krvaci-
vych komplikaci (napf. 0,5% riziko mozkové hemoragie)
nebo pro jejich predpokladanou Spatnou compliance.
Z vysledkl registra vyplyva, ze aZz polovina pacient(, ze-
jména s vy3sim, a tedy z hlediska predikce ischemickych
pfihod rizikovéjsim skére CHA,DS,-VASc neni z rdznych
davodu lécena antikoagulancii. Navic standardem anti-
koagulac¢ni terapie je v soucasnosti warfarin s relativné
velmi uzkym terapeutickym oknem v rozmezi mezinarod-
niho normaliza¢niho poméru (INR) 2-3. Bohuzel hodnoty
INR > 3 (a zejména > 5) jsou spojeny s exponencidlnim na-
rastem rizika zavaznych krvacivych komplikaci, v krajnim
pfipadé s moznym vitdlnim ohrozenim pacienta.

Transezofagedlni echokardiografie (TEE) predstavu-
je v porovnani s transthorakdlnim zpdsobem vysetreni
zobrazovaci metodu s vysokou senzitivitou ve vztahu
k vylou¢eni kardioemboliza¢nich pficin ischemické CMP.
Vedle trombu v levé sini a aurikule, k jehoZ vylouceni je
TEE metodou zlatého standardu, radime k dalsim struktu-
ralnim abnormalitam s nezavislym prediktivnim vztahem
k riziku systémové embolizace pfi fibrilaci sini také systo-
lickou dysfunkci levé komory (ejek¢ni frakce levé komory
[EFLK] < 35 %), spontanni echokontrast v levostrannych
srdec¢nich oddilech, redukovanou vydejovou rychlost levé
aurikuly (< 20 cm/s), komplexni aterosklerotické zmény
ascendentni aorty a kalcifikace levostrannych srdec¢nich
chlopni.

Vzhledem k faktu, Ze nejcastéjsim mistem vzniku trom-
bu je pfi vzniku fibrilace sini ousko levé siné (90 % sifo-
vych trombU), neprekvapuje, ze byly vyvinuty operacni
techniky odstranujici levou aurikulu pfi jiné operaci srdce.
Dale byly vyvinuty okluzni systémy levé aurikuly, které en-
dovaskularni technikou umozniuji uzavieni této struktury.
Mechanické okluzni systémy je mozné indikovat u pa-

cientd s nevalvularni fibrilaci sini ve vysokém riziku trom-
boembolickych komplikaci a kontraindikaci antikoagu-
la¢ni terapie, u kterych by tato alternativa méla byt mi-
nimalné stejné uc¢inna v porovnani s warfarinem [5-16].

Tromby v levé komore a na levostrannych
srdecnich chlopnich

(Incidence: nizka, tromboembolické riziko: vysoké, profy-
laxe: chirurgicka nebo farmakoterapie)

Ruptura volné stény levé komory predstavuje mecha-
nickou komplikaci akutniho infarktu myokardu s dra-
matickou prognézou a vyskytuje se pfriblizné u 1-6 %
vsech pfipadd s akutnim infarktem myokardu (IM).
Udava se, ze je pficinou umrti u 7-20 % fatalnich IM.
Vzhledem k faktu, Ze vétSina uvedenych udajl pocha-
zi z éry, kdy lé¢bu akutniho IM predstavovala prevazné
farmakoterapie, Ize predpoklddat celkové nizsi vyskyt
této mechanické komplikace IM (obr. 3 a 4). Ackoliv kli-
nicky obraz je vétSinou velmi dramaticky, v nékterych
pfipadech nedojde k vyvoji akutni srde¢ni tamponady
a ruptura srde¢ni stény je kryta okolnim perikardem,
Castecné jizevnatou tkani nebo trombem a vysledkem je
vytvoreni pseudoaneurysmatu komunikujiciho s dutinou
levé srdec¢ni komory. Sténa pseudoaneurysmatu tedy
neni na rozdil od pravého aneurysmatu tvofena myo-
kardem nebo jizvou, ale okolnimi tkdnémi. Jde o velmi
vzacnou komplikaci, jejiz vyskyt je uvadén pfiblizné 0,2
% mezi vdemi pacienty s AIM. Nejcastéjsi formou klinické
manifestace psudoaneurysmatu jsou priznaky srde¢niho
selhani (36 %), dale bolesti na hrudi (30 %) a ndmahova
dusnost (20 %). Nahla smrt je prvnim symptomem asi ve
3 % pfipadl a jen okolo 12 % pacientt je v dobé dia-
gndézy asymptomatickych. Mezi vzacnéjsi klinické pro-
jevy patfi srde¢ni arytmie nebo cévni mozkova prihoda
pfi systémové embolizaci. Vétsina pacientu je pfijimana
k hospitalizaci béhem 3-80 dnu po prfedchazejicim akut-
nim infarktu myokardu. Riziko ruptury jiz diagnostiko-
vaného pseudoaneurysmatu presahuje 45 %, pficemz
mortalita jedincd indikovanych k opera¢nimu feseni ne-
presahuje 10 % v porovndni s 48% mortalitou pacientU

Obr. 3 - Trombus v dutiné levé komory pred (A) a jeho kompletni rezoluce po ukonceni (B) antikoagulacni terapie u pacienta po kardio-
embolizacni cévni mozkové piihodé komplikujici akutni infarkt myokardu predni stény. V apikalni ¢tyfdutinové projekci je patrny mobilni
trombus apikoseptalné a mensi trombus apikalné (Sipky). Pfi antikoagulacni terapii dochazi ke kompletni rezoluci obou trombd.
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Obr. 4 - Parcialné trombotizované pseudoaneurysma posterolate-
ralni stény levé komory - echokardiografie. V apikalni ¢tyfdutinové
projekci (A) je patrna ruptura stény LK na hranici bazalniho a stfed-
niho segmentu anterolateralni stény. Trhlina oznacena Sipkou smé-
fuje do pseudoaneurysmatu se suspektnim trombem (hyperecho-
genni apozice na sténé bazalniho segmentu LK v porovnani s jinou
echogenitou stény apikolateralniho segmentu). V apikalni dvojdu-
tinové projekci (B) je v barevném dopplerovském mapovani patrny
pulsujici tok. Zobrazeni kontrastni magnetickou rezonanci srdce (C)
PSIR-TrueFisp 2D reconstruction

LK - levd komora; PK - pravéa komora; PA - pseudoaneurysma;
T - trombus.

lé¢enych konzervativné. U 1-2,5 % pacientd s akutnim
infarktem dochazi k systémové embolizaci do mozkové
cirkulace v disledku formace trombu béhem jednoho
mésice, prficemz u poloviny k této komplikaci dochazi
v prvnich péti dnech a riziko roste v zdavislosti na mire
regionalni a globalni systolické dysfunkce levé komory.

Terminem aneurysma levé komory srde¢ni (LK) je po-
pisovano dyskinetické vyklenuti LK s Sirokym vstupnim
kandlem, jehoz sténa je tvorena endokardem, myokar-
dem a epikardem na rozdil od pseudoaneurysmatu, kte-
ré vznikd v didsledku perikardem a nasténnym trombem
kryté ruptury volné stény LK s naslednou perikarditidou.
Akinetické nebo téZce hypokinetické segmenty LK bez
vstupniho krc¢ku se vyskytuji relativné velmi ¢asto po pro-
délaném IM nebo v pfipadé kardiomyopatii a jsou po-
pisovany jako regionalni poruchy kinetiky s naslednym
rozvojem systolické dysfunkce LK. Pacienti se systolickou
dysfunkci levé komory jsou ve zvyseném riziku forma-
ce trombu v dutiné levé komory. Na zakladé vysledku
metaanalyzy |ze predpokladat vyskyt CMP u 1,8 % béhem
jednoho roku a u 4,7 % béhem péti let. Relativni riziko
vyskytu CMP je u jedinct s chronickym srde¢nim selhanim
zvy$eno dva- az trikrat a srdecni selhani je prediktorem
nepriznivého prabéhu hospitalizace pro CMP. Klinicky
némé mozkové embolizace se vyskytuji az u 40 % jedin-
cl s chronickym srde¢nim selhdnim. Retrospektivni studie
Fustera prokazala 18% vyskyt tromboembolickych pfihod
u jedincu s dilata¢ni kardiomyopatii, ktefi nebyli antikoa-
gulovani, v porovnani s nulovym vyskytem u jedincu léce-
nych antikoagulancii. Jind prospektivni studie prokazala
pouze 3% vyskyt klinické pfihody arterialni embolizace
u skupiny 264 cekatell na srdecni transplantaci s EFLK
< 20 % béhem pramérné doby sledovani jednoho roku.
Vyskyt komorového trombu diagnostikovaného pomoci
magnetické rezonance je podle vysledku recentni studie
u neselektované populace pacientt s ischemickou kardio-
myopatii a systolickou dysfunkci (EFLK < 50 %) 7%. Trom-
bus v levé komore se vyskytuje zejména u jedincl se za-
vaznéjsim postizenim systolické funkce levé komory (EFLK
< 30 %) a po predchozim prodélaném infarktu myokardu.
Predchozi ischemickd cévni mozkova pfihoda je u této po-
pulace uddvana v 12 % pripadd. Specifickymi skupinami
onemocnéni srdce se zvySenym rizikem formace trombu
jsou tzv. non-companion kardiomyopatie, restriktivni kar-
diomyopatie a Lofflerova endokarditida.

Zakladni diagnostickou metodou je echokardiografie,
pomoci které je ve vétsiné pripadl pseudoaneurysmat
levé komory detekovana perikardidlni separace > 5 mm,
vzacnéji je mozné pfimo vizualizovat trhlinu ve volné sté-
né LK. Definitivni potvrzeni diagndzy prinese vypocetni
tomografie nebo kontrastni magneticka rezonance srdce.

PFi zobrazeni aneurysmatu je v kinematickych sekven-
cich v dvojrozmérném zobrazeni patrny objemny vakovi-
ty dyskineticky Utvar lokalizovany v oblasti predchoziho
prodélaného infarktu myokardu s Sirokym vstupnim ka-
ndlem a v pfipadé optimalni vysetritelnosti i s nasedaji-
cim hyperechogennim trombem. Kontrastni magneticka
rezonance srdce pfinese vétsinou jednoznacny vysledek
v podobé morfologického zobrazeni aneurysmatického
vaku. Déle je patrna lokalizace a rozsah tzv. postkontrast-
niho syceni myokardu (fenomén delayed enhancement
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— korelat pfimého zobrazeni neviabilni tkdné myokardu
— jizvy) vétSinou v celém rozsahu stény aneurysmatu.

Regionalni poruchy kinetiky a hodnoceni globalni sy-
stolické funkce LK jsou vétsinou dosazitelné z klasické-
ho dvojrozmérného zobrazeni transthorakalni echokar-
diografie, pomoci které Ize v idealnim pfipadé zobrazit
i trombus. Pokud neni vysetfitelnost dutiny levé komory
optimalni, Ize pouzit echokontrastni latku s prianikem
pres plicni fecisté do dutin levostrannych srde¢nich oddild,
pomoci které dosdhneme opacifikace zobrazenych dutin.
Tato metoda pfinasi jednoznacné presnéjsi vysledky v po-
rovnani s nativni echokardiografii z hlediska predikce pfi-
tomnosti trombu v dutiné levé komory.

V pfipadé priakazu trombu v dutiné levé komory u jed-
notlivych specifickych onemocnéni je samoziejmé indi-
kovana antikoagulacni terapie s terapeutickym cilem
INR 2-3 s pravidelnymi kontrolami urovné antikoagulace
a stavu intrakavitalniho trombu. Neexistuje jednoznacny
konsensus ohledné trvani antikoagulacni terapie, kterd
by méla pokracovat minimdlné do kompletni rezoluce
trombu, optimdlné do regrese zakladniho srde¢niho one-
mocnéni, které predisponuje k formaci trombu. Antikoa-
gulacni terapie neni indikovana u jedincl se systolickou
dysfunkci levé komory bez soucasného priikazu komo-
rového trombu nebo fibrilace sini. Optimalni je samo-
ziejmé kauzalni lécba zakladniho onemocnéni komory,
napftiklad revaskularizace myokardu u ischemické kardio-
myopatie s prukazem viability myokardu nebo biologicka
lécba Lefflerovy endokarditidy. Chirurgicka terapie je in-
dikovana u pseudoaneurysmat LK s adekvatnim ovlivné-
nim progndzy pacienta [17-19].

Paradoxni embolie pres abnormality
sinového septa

(Incidence: nizka, tromboembolické riziko: pravdépodobné
nizké, profylaxe: intervencni uzavér nebo farmakoterapie)

Foramen ovale patens (PFO) je fyziologickd varianta cha-
rakterizovand pritomnosti minimalniho zkratového toku
mezi laminami sifového septa s vyskytem u 17-27 %
neselektované populace s postupnym poklesem pre-

valence ve vyssich vékovych kategoriich. Jde o drobny
kanal variabilniho tvaru, ktery je lokalizovan mezi la-
minami sifového septa primum a secundum. Tato rem-
nantni struktura v embryonalnim Zivoté umozrovala
extrapulmonalni prdtok arteridlni krve z vena cava infe-
rior pfimo do levostrannych srde¢nich oddilt a nasledné
do systémového obéhu. Z funkéniho hlediska je PFO
za normalni situace neprichodné nebo je provazeno
vétsinou hemodynamicky nevyznamnym levopravym
zkratovym tokem, ktery nemusi byt konstantni. V urdci-
tych situacich je tok pres PFO bidirek¢ni, pficemz za pred-
pokladu trvalého (prekapilarni formy plicni hypertenze)
nebo pfechodného (Valsalviv manévr nebo kasel) zvyseni
tlaku v pravé sini dochdzi k zvyraznéni pravolevé zkra-
tové slozky. Na zakladé vysledk( autoptickych analyz
a echokardiografickych studii se PFO vyskytuje az u 27 %
obecné populace (obr. 5 a 6).

U jedincl s nové diagnostikovanou ischemickou CMP je
tzv. kryptogenni etiologie (diagnéza per exclusionem bez
identifikovatelné intrakardidlni trombdézy nebo arteridl-
niho zdroje embolizace a bez nalezu onemocnéni intra-
kranialnich mozkovych tepen) zjiSténa az u 50 % pacient(
mladsich 55 let a zhruba 25 % jedincl s CMP ve vsech
vékovych kategoriich. V dostupné literatufe existuje po-
mérné rozsahla evidence prokazujici asociaci kryptogenni
CMP s nalezem PFO (OR 3,1) nebo aneurysmatu siflového
septa (OR 6,1) jak v populaci mladsich, tak i starich jedin-
cl. Zavéry na toto téma publikovanych observacnich stu-
dii nejsou zcela jednoznacné. Vyse uvedené vysledky viak
naznacuji kauzdlni vztah mezi vznikem kryptogenni re-
kurentni CMP a pfitomnosti, morfologii PFO a rozsahem
pravolevého zkratu, zvlasté u jedincd mladsich 55 let. Za-
kladnim patogenetickym mechanismem je paradoxni em-
bolizace z Zilniho systému pres kanal PFO, jehoz morfo-
logie predstavuje jednu ze zasadnich determinant rizika
vzniku této ischemické komplikace. Dalsi moznosti vzni-
ku embolizace do mozkové cirkulace je in situ trombdza
pfimo v kanale PFO v dusledku krevni stazy nebo hyper-
koagula¢niho stavu. Zasadnim predpokladem pro vznik
paradoxni embolizace je trvalé nebo pfechodné zvyseni
tlaku v pravé sini, které umozni transfer trombotickych
hmot pres PFO. U jedincd s akutni plicni embolii je rizi-

Obr. 5 - (A) Foramen ovale patens s minimalnim prinikem 7 mikrobublin echokontrastni latky (Sipka) z pravé siné (PS) do levé siné (LS).
(B) TEE kontrola katetrizacné provedeného uzavéru foramen ovale patens pomoci Amplatzerova okludéru (Sipka) — trakéni manévr k ovéreni
stability polohy okludéru na siiovém septu.
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Obr. 6 - Defekt sinus venosus superior s anomalnim visténim pravostrannych plicnich Zil do horni duté Zily (hvézdy)
v TEE zobrazeni s barevnym kédovanim toku (A), CT vysetieni se zamérenim na sinové septum (B), plicni Zily (C) a vo-
lum renderingové rekonstrukce (D). Ao - aorta; IAS - interatrialni septum; LS — leva sifi; PDPZ - prava dolni plicni Zila;
PHPZ - prava horni plicni zila; PS - prava sif; VCS - vena cava superior.

ko paradoxni embolizace pres PFO vyssi jednak z ddvodu
velmi pravdépodobné pfitomnosti zdroje embolizace v zil-
nim systému, navic Ize predpokladat, zejména u rozsahlej-
Sich plicnich embolii, vznik plicni hypertenze usnadnujici
pranik tranzientnich pavodné zilnich trombU pres PFO do
velkého obéhu. Vyskyt PFO s pravolevym zkratem je popi-
sovan u 35 % jedinct s akutni plicni embolii. Skupina s pro-
kdzanym pravolevym zkratovym tokem mad prokazatelné
dvojndsobné riziko hospitaliza¢ni mortality (33 % vs. 14
%) a vice nez pétinasobné zvysené riziko vzniku ischemic-
ké cévni mozkové prihody (13 % vs. 2,2 %) [7]. Foramen
ovale patens s bidirek¢nim tokem je u pacientd spojeno
navic s rizikem klinicky némych mozkovych infarktd pro-
kdzanych magnetickou rezonanci mozku (33 % vs. 2,2 %),
které mohou byt potencialné invalidizujici a mohou pred-
stavovat zavazny socioekonomicky problém. Z hlediska
rizika vzniku mozkové ischemie a neurologickych sympto-
muU je nutné si uvédomit, Ze jiz embolus o velikosti nékoli-
ka milimetra v adekvatni lokalizaci perfundujici dalezitou
oblast mozku muize byt spojen s rozvojem zdvazného
neurologického deficitu. Déle je nutné zduraznéni faktu,
ze klinickd manifestace paradoxni embolizace se netyka
vyhradné oblasti centrdlniho nervového systému, ale
jsou samozifejmé mozné embolizace do koronarnich
a perifernich systémovych tepen.

Defekt sinového septa je nejcastéjsi vrozenou srdecni
vadou, ktera se klinicky manifestuje neziidka az v pokro-
¢ilé dospélosti paradoxni embolizaci do mozkové cirku-
lace. Nejcastéjsi variantou je defekt sinového septa typu
secundum, ktery je lokalizovan v centrdlni ¢asti septa
a tvofi pfiblizné tfi ¢tvrtiny viech defektd sifového septa.
Ostatni varianty (defekty sinus versus superior a zejména
inferior) jsou méné casté, nicméné je na né nutné mys-
let a v pfipadé nedostatecné vizualizace defektu je obli-
gatni pouziti echokontrastni latky s prakazem rychlého
priniku echokontrastni latky do levostrannych srde¢nich
oddild.

Za metodu zlatého standardu je v soucasnosti pova-
Zovana transezofagedlni echokardiografie s pouzitim
kontrastni latky (mechanicky agitovany fyziologicky
roztok nebo koloid) a jejim opakovanym podanim béhem
vysetfeni v klidu a po provokacnich mechanismech. Z hle-
diska samotné procedury je nutné peclivé zobrazeni sa-
motného kandlu PFO pfi priniku echokontrastni latky
pres pravostranné srde¢ni oddily s moznosti detekce i mi-
nimalniho prdniku mikrobublin echokontrastni latky pres
kanal do levé siné. Kromé samotné pfitomnosti PFO, cha-
rakteru toku a diagnostiky pritomnosti pravolevé slozky
bidirekéniho toku umoZznuje toto vysetfeni zkrat posoudit
semikvatitativné, pfi¢emz pranik vice nez 20 (25) mikro-
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bublin echokontrastni latky do levé siné naznacuji relativ-
né velky pravolevy zkrat.

Otazka optimalniho nacasovani indikace katetrizacni-
ho uzadvéru PFO neni v soucasnosti jednoznacné vyresena.
Rutinni uzavér PFO po predchozi kryptogenni ischemické
CMP u mladsich jedincd nelze doporucit. Na zakladé vy-
sledku publikovanych studii neni tato metoda jednoznac¢-
né spojena s redukci vyskytu recidiv embolizacnich ptihod
v porovnani s farmakologickou profylaxi (antikoagula¢ni
nebo antiagregacni terapie). Dostupna epidemiologic-
ka data podporuji indikaci uzavéru pomoci septalniho
okludéru u jedincl s recidivujici prokazatelné kryptogen-
ni ischemickou CMP se suspektni paradoxné embolizac¢ni
etiologii, zvlasté je-li pfitomno onemocnéni zvysujici tla-
ky v pravé sini (napf. plicni embolie) nebo je-li prokdzand
hlubokéa flebotrombéza. Za recidivu lze povazovat také
vyskyt predchozich klinicky némé probéhlych mozkovych
infarkta s typickym nédlezem pfi magnetické rezonanci
mozku. Pokud nelze predpokladat elevaci tlaka v pra-
vostrannych srdecnich oddilech, lze indikaci zvazit také
u mladsich pacientt (< 55 let) se souc¢asné pfitomnym aneu-
rysmatem siflového septa a velkym pravolevym zkratem
(> 20 bublin v levé sini po provokacnich manévrech). Ka-

aplikace z prave v. cub.

tetrizacni nebo chirurgicky uzavér defektu sifového 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 ische-
micka cévni mozkova prihoda s pfedpokladem paradoxni
embolie je také divodem k uzavéru defektu.

Indikace specifické farmakoterapie PFO (antikoagu-
la¢ni nebo antiagregacni terapie) jako profylaxe recidivy
ischemické cévni mozkové prihody neni také jednoznac-
né stanovena. Jako raciondlni se jevi uvedené léky poda-
vat dle standardnich zvyklosti 1é¢by a profylaxe recidivy
ischemické CMP zejména v pfipadé soucasné prokazané
hluboké Zilni trombdzy nebo aneurysmatu sifiového septa
[20,21].

Paradoxni embolie pres perzistujici
levostrannou horni dutou zilu

(Incidence: nizka, tromboembolické riziko: vysoké, profy-
laxe: intervencni uzavér)

Perzistujici levostranna horni dutd zila (PLSVC) je nejcas-
t&jSi hrudni cévni anomalii s odhadovanou prevalenci 0,3

Obr. 7 - Kontrastni echokardiografie. (A) Po aplikaci echokontrastni latky do pravé kubitalni zZily je patrna normalni sekvence opacifikace
pravostrannych srdecnich oddilti bez priniku mikrobublin doleva. (B, C) V apikalni ¢tyfdutinové projekci a midezofagealni bikavalni pro-
jekci po aplikaci echokontrastni latky do levé kubitalni Zily je zietelna prakticky synchronni opacifikace pravostrannych a levostrannych sr-
decnich oddili. Dale neni patrny dilatovany koronarni sinus, ktery neni naplnény echokontrastem. (D) Jicnova kontrastni echokardiografie
s pfimym zobrazenim lokalizace priniku mikrobublin echokontrastni latky pies levou horni plicni Zilu do levé siné. Ao - aortéini chloper;
IAS - interatrialni septum; LHPZ - leva horna plicni Zila; LS - leva sin; PS — prava sifi; VCS - vena cava superior.
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Obr. 8 - Vypocetni tomografie (CT) hrudniku. Volum renderingové rekonstrukce (A) a dvojrozmérny obraz (B) se zobrazenim odstupu PLSVC z vena
brachiocephalica (bila Sipka) a vusténi do levé horni plicni Zily (Zluta Sipka), ktera vede pfimo do levé siné. Ao - aorta; AP - arteria pulmonalis.

% v neselektované populaci, ktera se vyskytuje u 4-10 %
nositeld vrozené srde¢ni vady. Ve vice nez 90 % pfipadu
PLSVC Usti do pravé siné pies korondrni sinus. Tato forma
neni asociovana se zvysenym rizikem systémovych embo-
liza¢nich komplikaci. Vzacnéji (< 10 %) PLSVC Usti do levé
siné pres tzv. nezastfeSeny korondrni sinus, pfimo nebo
pies nékterou z plicnich Zil. Tato forma je charakteristic-
kd pritomnosti pravolevého zkratu asociovaného s rizikem
tromboembolickych nebo septickych embolizaci do systé-
mového obéhu. Pfedpokladanym patogenetickym mecha-
nismem je paradoxni embolizace pfi pravolevém zkratu
s moznym zdrojem embolizace v hlubokém nebo povrcho-
vém Zilnim systému levé horni koncetiny (obr. 7 a 8).

Jako zdakladni diagnostickd zobrazovaci metoda by
méla byt pouzita kontrastni transthorakalni a jicnova
echokardiografie s obligatnim podanim echokontrastni
latky (agitovany fyziologicky nebo koloidni roztok) do
zilnitho systému levé koncetiny. Aplikace kontrastni latky
by méla byt optimalné provedena opakované a pfi raz-
nych polohach levé horni koncetiny (elevovana/pfri téle)
a téla (na zaddech/boku) k vylouceni polohové zavislosti
pratoku pres potencidlni pravolevy zkrat. Je nutné zdu-
raznit, Ze poddni echokontrastni latky do Zil pravé hor-
ni koncetiny je pro potvrzeni nebo vylouceni diagnézy
PLSVC naprosto nedostatecné a zejména u mladsich je-
dincl s pfiznaky recidivujici mozkové ischemie bez jiné
jednoznacné priciny je nutné na tuto vrozenou abnor-
malitu pomyslet. Potvrzujici zobrazovaci metodou je CT
angiografie nebo pfimo venografie.

V pripadé ndlezu symptomatické PLSVC s abnormdlnim
vusténim do levé siné je nutné provedeni katetriza¢niho
uzavéru pomoci okluze PLSVC nebo embolizace pomoci
coilu. Pokud endovaskularni techniky nejsou mozné, lze
v krajnim ptipadé uvazovat o indikaci chirurgické tho-
rakoskopické ligace PLSVC. Do definitivniho vylouc¢eni
a uzaveéru této cévni abnormality je nutné antikoagulacni

terapii 1éc¢it potencidlni trombodzu Zil levé horni konceti-
ny, kterd by mohla predstavovat zdroj paradoxni embo-
lizace [22].

Kalcifikace mitralniho anulu

(Incidence: nizka, tromboembolické riziko: stiedni, profy-
laxe: farmakoterapie/chirurgie)

Kalcifikace mitralniho anulu predstavuji vysledek chronic-
kého degenerativniho procesu zasahujiciho mitralni chlo-
pen, ktery postihuje typicky jedince starsi 70 let (obr. 9).
Nalez asymptomatickych kalcifikaci mitralniho anulu ne-
vyzaduje specifickou terapii, nicméné vzhledem k asociaci
mitralnich anularnich kalcifikaci (MAC) s aterosklerézou,
chlopennimi vadami, vyskytem cévnich mozkovych prihod
a dalSich kardiovaskuladrnich onemocnéni je nutna ade-

Obr. 9 - Kalcifikace mitralniho anulu
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Obr. 10 - Srdecni nadory. Sarkom levé siné (potvrzeny histologicky) zobrazeny jicnovou echokardiografii (A) a transthorakalni echokardio-
grafii ve dvojrozmérném zobrazeni (B) s nalezem lobarni hyperechogenni struktury (Zluta Sipka) lokalizované na levosiriové strané mezi-
sifiové prepazky a zasahuijici k mitralni chlopni dosahujici v dlouhé ose velikosti az 10 cm. Kalcifikovany myxom (potvrzeny histologicky)
levé siné zobrazeny vypocetni tomografii (C) a transthorakalni echokardiografii ve dvojrozmérném zobrazeni (D) s nalezem ohranicené
struktury (bila Sipka) lokalizované na levosifiové strané mezisiiové prepazky.

kvatni lé¢ba téchto nemoci. U pacient s ndlezem MAC
a dokumentovanou emboliza¢ni pfihodou zatim nejsou
dostupna data, kterd by podporovala zahajeni antitrom-
botické |écby. Pacienti s nalezem MAC také nevyzaduji
hospitalizaci. Nicméné ndlez MAC je vzdy asociovan se
zvy$enym rizikem vzniku kardiovaskularnich pfihod (cév-
ni mozkova pfihoda, infarkt myokardu). Vzhledem k silné
asociaci MAC s progresi aterosklerézy je vzdy nutna ade-
kvatni intervence kardiovaskularnich rizikovych faktoru
(arteriadlni hypertenze, hyperlipidemie atd.) s naslednym
sledovanim ucinku lécby.

Srdecni tumory

(Incidence: nizka, tromboembolické riziko: vysoké, profy-
laxe: chirurgie)
Srdec¢ni tumory se mohou klinicky manifestovat kardio-
vaskularnimi specifickymi nebo celkovymi symptomy, nic-
méné nejcastéji jsou diagnostikovany jako nahodny nalez
[23] (obr. 10).

Primarni srde¢ni nadory jsou velmi vzacné, jejich inci-
dence pfi pitevnich ndlezech kolisd v rozmezi 0,001-0,03
%. Reprezentuji klinicky vyznamnou nozologickou entitu,

ktera v pripadé rychle a presné provedené diagndézy mlze
byt kauzdlné vyreSena. Tri ¢tvrtiny srdecnich tumord maiji
benigni biologickou povahu, pficemz polovinu z nich tvofi
srde¢ni myxomy. Srde¢ni metastdzy jsou z hlediska vysky-
tu Castéjsi nez primarni tumory. Primdrni srde¢ni nadory se
nejcastéji klinicky manifestuji triadou symptomu a zndmek,
které jsou vysledkem obstrukce toku krve v srde¢nich oddi-
lech, systémové embolizace nebo celkovych priznaku [23].

Echokardiografie predstavuje idedlni diagnostickou
metodu prvni volby, kterd je neinvazivni, Siroce dostup-
na a nizkonakladova. Srdecni nadory je mozné diagnos-
tikovat i pomoci magnetické rezonance a vypocetni to-
mografie srdce. Lé¢ebnou metodou volby je chirurgické
odstranéni zpravidla benigniho tumoru. Systémova che-
moterapie se pouziva u pacientt s maligni povahou na-
doru v ptipadé, kdy nelze realizovat chirurgickou resekci
tumoru. Chemoterapie a radioterapie se pouzivaji u srdec-
nich lymfom [23].

Zaveér

Jicnova echokardiografie je zobrazovaci metodou volby
v diagnostice moznych kardidlnich zdrojd embolizace do
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systémové cirkulace. Vzhledem k variabilité nalezG ze-
jména ve vztahu k realné incidenci v rlznych populacich
pacientd, a tedy k rozdilné rizikovosti téchto diagnosti-
kovanych fenoménu a dale vzhledem k absenci randomi-
zovanych dat prokazujicich ucinek intervence spocivajici
v ovlivnéni plsobeni téchto abnormalit je rutinni pouziti
jicnové echokardiografie u vSech pacientl s kryptogenni
ischemickou cévni mozkovou pfihodou velmi sporné.

Nicméné zejména u mladych jedincl s kryptogenni
mozkovou ischemii bez rizikovych kardiovaskularnich fak-
tord a soucasné s diagnostikovanou tromboembolickou
Zilni nemoci, respektive u starsich jedinct se strukturalnim
srdecnim onemocnénim, je vhodné provedeni detailni-
ho echokardiografického vysetfeni s cilem identifikovat
vSsechny mozné kardidlni a cévni zdroje a cesty pro systé-
movou a paradoxni embolii [3,24].
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