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2 Uvod

Soucasti statnice z preventivniho Iékafstvi vramci magisterského studia
vSeobecného l€karstvi je vypracovani a prezentace diplomové prace. Ja jsem si
vybrala téma z oblasti neurologie — kardiologické parametry u pacientt s akutnim
ischemickym iktem. V téhle praci jsem se snazila zaméfit se na odhaleni a
definovani kardiologickych parametri a charakteristik srde¢nich onemocnéni,
které jsou vysokym rizikem pro kardioembolickou cévni mozkovou ptihodu. To
znamena vyselektovat skupinu pacienttl s prodélanou cévni mozkovou pithodou a
pomoci zobrazovacich vySetfeni, EKG a dalSich diagnostickych vySetteni zjistit u
této skupiny pacientd strukturdlni vady srdce, arytmie a dalsi poruchy rytmu a

pivod embolu zptsobujiciho iktus.

Podle statistickych udaji CR patif cévni mozkovéa pithoda k nejéastjsim
pri¢indm umrti. Je tfeti nejcastéjSi pri¢inou smrti. Proto je nutné se zvlastni
pozornosti sledovat kazdou novou moznost, kterd miZe prispét ke zlepSeni
lécebnych uspéchi. Vyznamné postaveni v neurologii ma prevence a
minimalizovani rizikovych faktort. I kdyz zakladni definice o kardioembolickych
iktech uz byly formulované, stale se objevuji nové poznatky, které je mozné

v klinické praxi vyuzit a tim ovlivnit dalsi vyvoj pacienta.
2.1 Hypotéza

Embolizmus z jakéhokoliv loziska tvoii 15-70 % vsech ischemickych iktu.
Jak se klinicky projevuje cévni mozkova pithoda a jakym zptisobem muizeme
odlisit ischemickou a hemoragickou cévni mozkovou ptihodu? Jakym zplisobem a
vySetfovacimi metodami muzeme diagnostikovat pivod embolu? Které
strukturalni srde¢ni vady jsou nejcastéji pfitomny u pacienti s prodélanym
lé¢ime a jaka je prevence cévnich mozkovych pifihod? Na vSechny tyhle a mnohé

dalsi otazky jsem se snazila najit odpovéd’ v mé diplomové praci.



2.2 Cil prace

Zhodnoceni klinickych, zobrazovacich a kardiologickych parametri u
pacientil, u nichz byla diagnostikovana kardioembolicka etiologie ischemického
iktu v roce 2007, jelikoz se domnivame, Ze tito pacienti byvaji nedostatecné
diagnostikovani a tedy nejsou indikovani k Géinné preventivni terapii. Zvlastni
pozornost byla vénovana naleziim na transthorakalni echokardiografii se zimérem
uréeni znamek pravdépodobné kardidlni embolizace u pacientli se sinusovym

rytmem na EKG, provedeném béhem hospitalizace.

2.3 Metodologie

neurologické klinice FNKV v Praze. Retrospektivné jsme vybrali vSechny
pacienty s pravdépodobnou a moznou kardioembolickou pfi¢inou ischemického
iktu, hospitalizovanych v roce 2007 na neurologické klinice FNKV. Do piehledu
byli zahrnuti pouze ti pacienti, u nichz jsme dohledali vysledek
echokardiografického vy3etfeni. Sledované parametry byly nasledujici — vék,
anamnéza kardiovaskularnich a cerebrovaskularnich onemocnéni, nalez na EKG,
nalez na CT/MR zobrazeni mozku, nalez na echokardiografickém vySetfeni,

ultrasonografie magistralnich tepen, ¢asna recidiva iktu.

Dali poznatky pouzit¢ ke psani mé diplomové prace jsem cerpala
z bibliografickych ~ zdroji, ¢lankG v asopisech, internetovych  portald,

vyhledavaci a internetovych kniznic a vyuzila jsem 1 své poznatky z praxe.
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3 Epidemiologicka fakta

Lécba ischemického postizeni mozku od zacatku byla a je doposud v rukou
predevsim neurologti a internistii. Od padesatych let minulého stoleti vSak zac¢ina

hrat vyznamnou roli i chirurgie.

Incidence cévni mozkové pithody dosahuje u nas i ve svété vysokych hodnot
a CMP patii k nejéastéj$im pric¢inam smrti ¢i t€zké invalidizace nemocného. Je
tieti nejast&j3i pii¢inou smrti. V cévnich mozkovych piihodach dosahuje Ceska
republika stale jednéch z nejvyssich ¢isel na svété. Rocni incidence ischemického
iktu se u nas pohybuje mezi 550-570/100 000 obyvatel. K tomu je tfeba pricist
dalsich 100-110 pacientti na 100 000 obyvatel, kteii jsou hospitalizovani pro
nasledky iktu nebo s iktem primarné v jinych nez nemocni¢nich zafizenich. Ro¢ni
umrtnost na ischemicky iktus je 70-80 na 100 000 obyvatel. Systém vyhledavani
nemocnych, jejich transfer na specializovana pracoviste a eventudlni operace jsou

Casto viceméné nahodilé a zavisi nejvice na informovanosti jak odborné, tak

laické verejnosti.



4 Zakladni patofyziologicka fakta

Iktus je nahle vznikla mozkova porucha, predevs$im loZiskova, kterd je

zpusobena poruchou cerebralni cirkulace, ischémii nebo hemoragii.

Ackoli mozek tvoii jen 2 % celkové vahy lidského téla, poZzaduje 15 %
srde¢niho vydeje (cca 750 ml krve/min), spotiebuje 20 % veSkerého kysliku
dodaného organismu a celou produkei glukdzy vytvorenou jatry v dobé hladoveéni,

protoze mozek sim nema zadné rezervni moznosti.

Prutok krve mozkovou tkani (CBF) dosahuje v priméru 50ml/100 g
tkané/min. Oxidativni fosforylaci utilizuje mozkova tkain 90-100 % dodavané
glukozy. Spoteba glukézy za normalnich podminek dosahuje 4,5-5,5 mg/100 g
mozkové tkané/min, ¢ili asi 80 mg glukdzy/min pro cely mozek. Pii poklesu
glykémie pod 2 mmol/l jiz v mozku prakticky zadnd glukdza neni pfitomna.
Spotieba kysliku dosahuje 3,0-3,5 ml 0,/100 g mozkové tkdn&/min — celkem asi
50 ml kysliku/min pro cely mozek, coz ¢ini cca 20 % veskeré télesné spotreby O.
Nejcitlivéjsi nervové bunky (oblast hippokampu) jsou bez kysliku schopny piezit
pouze 3-5 minut, jiz po tak kratké dobé lze v téchto burikach najit morfologické
zmény. Na druhé strané z anatomie cévniho zdsobeni mozku je na prvni pohled
patrno, Ze organismus ma pravé pro mozek vytvoien pomé€mé dokonaly cévni
systém s vykonnymi kolateralami. Ctyti hlavni tepny se na bazi spojuji ve
Willistiv okruh, ktery dokaze za uréitych podminek distribuovat krev do celého
mozku i v pfipadg, Ze ze Ctyf tepen je prichodna pouze jedna. Tento systém je

dale podpoten kolateralami mezi extra- a intrakranidlnim fecistém.
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S Klasifikace cévnich mozkovych p¥ihod

VSechny cévni mozkové pithody miizeme v podstaté rozdélit na dvé zakladni
skupiny: na cévni ptihody hemoragické, na cévni ptihody ischemické a na pithody

dalsi.
5.1 Cévni mozkové prihody hemoragické

Tvoifi asi 20-30 % z CMP. Déle se déli na krvaceni intracerebralni a
subarachnoidalni. Nejcast&jsi pricinou je arteridlni hypertenze, ruptura malych
perforujicich arterii. Ke krvaceni dojde nejéast&ji bud’ v pocatku hypertonické
nemoci, kdy mensi tepénky a arterioly nejsou jesté chranény hypertrofii stfedni
svalové vrstvy cév, a ndhlé stoupnuti krevniho tlaku vede pak k jejich prasknuti.
Zadruhé dochazi casto ke krvaceni v pokroc¢ilém stadiu hypertenzni angiopatie,
kdy jsou cévy zménény hyalinézou, fibrinoidni nekrézou & mikroaneuryzmaty, a
pak pfi ndhlém zvyseni tlaku dojde k prasknuti porusené cévy. Méné Castymi
pfi¢inami jsou arteriovenézni malformace, hemoragické diatézy (nejéastéji
latrogenni pii terapii dikumarolovymi preparaty), hemoblastozy, mozkova Zilni
trombodza a krvaceni do mozkového tumoru. Vzacnéjsi jsou mozkova krvaceni pii

krevnich chorobach a pak u mladych hypertonika 1ékové zavislych na kokainu a

amfetaminu.

Raritni ale velmi zaludni je mozkové krvaceni pti endokarditidé, kdy véasné
stanoveni diagnézy s nasazenim antibiotické 1é¢by a vylouenim antikoagulaéni

medikace mize byt Zivot zachranujici postup.

Krvéaceni véetsiho rozsahu byvaji tfistivd, maji expanzivni charakter a
destruuji mozkovou tkan. Kromé tézkého neurologického deficitu jsou spojena
Casto s alteraci celkového stavu, bolesti hlavy, zvracenim a poruchou védomi,
kterd je zpisobena edémem mozku a nitrolebni hypertenzi. Prognoza téchto

nemocnych je velmi vdzné a zna¢na ¢ast jich umira.
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Mensi krvaceni mozkovou tkafi nedestruuji, pouze komprimuji a ptisobi
expanzivné (jde o hematom). Celkovy stav nebyva alterovan a dominantni jsou

loziskové priznaky podle lokalizace krvaceni.
5.2 Cévni mozkové prihody ischemické

Zaujimaji asi 70 % z CMP. Lze je diferencovat podle riznych kritérii:

a) podle mechanismu vzniku na obstrukéni (okluzivni), kdy dojde k uzavéru cévy
trombem nebo embolem a neobstrukéni, které vznikaji hypoperfuzi z pficin

regiondlnich 1 systémovych.
V soucasné dob¢ se rozliduji 4 zakladni subtypy mozkovych infarkti:

e aterotromboticko-embolicky okluzivni proces velkych a stfednich artérii
e arteropatic malych cév
e cmbolizace ze srdce (mitralni stenoza, fibrilace sini, foramen ovale patens)
e ostatni, kam fadime koagulopatic, hemodynamické - hypoxicko-
ischemické priciny, neaterosklerotické poruchy a infarkty znezjisténé
priciny.
b) podle vztahu k tepennému povodi na infarkty teritoridlni (v povodi nékteré
mozkové tepny), interteritorialni (na rozhrani povodi jednotlivych tepen) a

lakunarni (postizeni malych perforujicich arterii).

¢) podle casového priibéhu na tranzitorni ischemické ataky (TIA), (n€kdy jesté
reverzibilni ischemicky neurologicky deficit — RIND), vyvijejici se (progredujici,

pokracujici) piihoda a dokonéené ischemické prihody.

Riziko vzniku ischemické CMP zavisi na ptitomnosti rizikovych faktord,
jejich pritomnost u daného nemocného logicky toto riziko zvySuje. Tyto faktory

muiZeme rozdélit na ovlivnitelné a neovlivnitelné.
Neovlivniteln¢ faktory:

e vék

e pohlavi

12



e geneticka predispozice
e rasa

Ovlivnitelné faktory:

e hypertenze

e srdec¢ni onemocnéni

e ateroskleréza

o diabetes mellitus

¢ hypercholesterolémie/dyslipoproteinémie

e kouteni

e alkohol

e obezita

e polycytémie
Znalost rizikovych faktori je dilezita predev§im z hlediska moznosti ovlivnéni
daného faktoru, a tedy sniZeni incidence CMP. Jedn4 se o aktivni prevenci vzniku

ischemického iktu.
Postizeni malych perforujicich tepen mozku

Ischemické projevy v disledku uzavéru a sten6z malych perforujicich
arteriol se projevi vznikem solitarnich nebo vice¢etnych malych infarktd. Po 1€zi
zGstavd mald dutina (lakuna) a proto se tento typ nazyva lakunarni infarkt.
Podkladem lakunarnich infarktG je nejcastéji hypertenzni angiopatie, kdy
hyalinéza a fibrinoidni degenerace ztlust'uje arterialni sténu malych perforujicich
arteriol a dochdzi kischemickym projevim. Jinou moZnou pfi¢inou je
nonhypertenzni stenézujici arterioloskleroza (hyalindza), diabeticka angiopatie a
vzacné 1 mozkova amyloidni amgiopatie. Lakunarni infarkty se vyskytuji hlavné

v oblasti bazalnich ganglii, bilé hmot¢ hemisfér a pontu.
Trombolembolické mozkové léze

Podkladem sten6z a okluzi jsou obvykle intimélni aterosklerotické platy
s naslednym rozvojem trombu. Stenozujici a obliterujici procesy byvaji na

odstupech z arteridlniho oblouku, odstupu a.vertebralis za.subclaviac a na

13



a.carotis. V intrakranidlnim prib&hu se platy nejéastéji lokalizuji v karotickém
sifonu, pocateCnim segmentu a.cerebri media a distalnim tuseku a.vertebralis
a.basilaris. Typicka lokalizace trombdzy a.carotis je bifurkace a vystup vnitini

karotidy. Prvnimi projevy byva TIA nebo obraz lehkého iktu.

5.3 Klasifikaéni schémata ischemickych ikt

Etiologie, terapie a prognéza ischemickych iktd je ve srovndni
s kardiovaskularnimi pfithodami vice heterogenni. Proto bylo v minulé dekadé
vypracovano nékolik klasifikaénich schémat. Nejpouzivanéj$i je klasifikace
TOAST (Trial of ORG 10172 in Acute Stroke Treatment), vznikla jako vedlejsi
produkt studie, testujici pfinos antikoagula¢ni 1é¢by v ¢asné fazi ischemického
iktu. Zakladnimi délicimi pilifi v tomto schématu jsou klinicky obraz, ndlez na
zobrazovacich metodach mozku, vySetfeni privodnych mozkovych tepen a
vySetfeni potencialniho emboliza¢niho zdroje ze srdce a cév pod karotickou
bifurkaci. Problémem muze byt nedostate¢ny rozsah provedeného vySetfovaciho
postupu, jenz se muze tykat jak metody zobrazovaciho vySetfeni mozku a

mozkovych tepen tak i zptisobu priikazu zdroje eventualni kardioembolizace.

14
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6 Kilinicky obraz CMP

Klinicky obraz nahlé cévni pithody mozkové lze t&€zko popsat. Protoze ani
jeden pacient neni stejny jako druhy, bude také vznik, obraz a pribéh cévni

mozkové ptihody pokazdé trochu jiny.

Zalezi na lokalizaci postizeni, jestli se jedna o cévy zdsobujici Zivotné
diilezité oblasti, nebo naopak cévy vyzivujici méné podstatné tiseky centralniho
nervového systému. Klinicky obraz zalezi i na rychlosti vzniku. Pozvolny vyvoj
ma vzdy lepSi moznosti kompenzace. Neméné dulezity je i krevni tlak a ¢innost

srde¢ni, vek pacienta a pfi¢ina poruchy.

Klinicky obraz mize byt asymptomaticky, nebo se mizZe projevit jako
kratkodoby pocit zavrati a nejistoty, pfechodné brnéni ruky, bezvédomi az
ochrnuti poloviny téla. Pfi hemoragii do bazalnich ganglii, vnitiniho pouzdra a do
talamu pacient uddva bolesti hlavy a zavraté, pifi nahlém vzniku dochazi ke
zménam dechu, tepové frekvence, krevniho tlaku, druhostranné hemiparéze az
hemiplegii. Soucasné byva i porucha vnimani doteku a bolesti. P¥i tromboze
mozkové cévy mize jit o dlouhodobéjsi proces vyvijejici se postupné, obvykle
pozvolna. Nemocny jiz predtim pocituje prechodné projevy v mist&€ budouciho
postiZzeni. Popisuje pocit brnéni, mravenceni, oslabeni hybnosti, poruchy fe¢i. P¥i
embolil na rozdil od trombdzy je zacatek bleskovy, vétSinou bez prodromd.
Embolus se bud’ rozpadne, nebo se jeho ¢astecky posunou v cévnim fecisti dal a

uzaviou drobnéjsi cévy. Podle toho se vyviji 1 klinicky obraz.

Pro postizeni karotické (predni cirkulace) je typicka hemisferalni léze
(hemiparéza, hemiplegie, poruchy c¢iti hemicharakteru, afzie, paréza pohledu
s konjugovanou deviaci, n€kdy i epileptické paroxysmy, u té€zkych ikt porucha
védomi). Pfi postizeni a.cerebri media ma hemiparéza vétsi postizeni HK,
a.cerebri anterior vétsi postizeni DK a casto soucasné psychické poruchy. Pro 1ézi
a.cerebri posterior jsou typické poruchy zraku (homonymni hemianopsie nebo i

komplexné&jsi zrakové poruchy — alexie, zrakova agnoézie aj.).

15



Pro postizeni VB (zadni cirkulace) povodi je typicka kmenova a cerebelarni
symptomatologie (zavraté, zvraceni, porucha rovnovéhy, nystagmus, ataxie,
diplopie, dysartrie, parestézie v obli¢eji i konletinach, poruchy védomi).
Opakované kratkodobé ischémie jsou v tomto povodi pomérné ¢asté a oznacuji se
jako vertebrobazilarni insuficience. Spoluptisobi i mechanismus komprese

a.vertebralis v krajiné€ kréni patete.

Psychické poruchy a stavy zmatenosti (amentni stavy) vznikaji pfi
cirkulacnich poruchach jednak v temporo-parieto-okcipitalni krajiné — povodi
a.cerebri posterior, jednak ve frontalni oblasti a ¢asti limbického systému —

povodi a.cerebri anterior.

Svébytnou jednotkou jsou tzv. lakunarni syndromy, jenz se manifestuji pii
postizeni perforujicich tepen v oblasti bazalnich ganglii, thalamu a mozkového
kmene. Nejcastéj$i jsou nasledujici 4 typy: izolovany motoricky deficit,
zplsobeny lakunou v capsula interna, izolovana senzitivni porucha, vznikla
nasledkem lakunarni 1éze thalamu, syndrom dysarthria-clumsy hand, jeZ ma svij
ortotopicky ptavod v piedni ¢asti pfedniho raménka capsula interna nebo v ponto-
bulbarnim piechodu, a posledni je ataktickd hemiparéza, jez je zptisobend

postizenim mozec¢kovych drah na Grovni pontu.

16



I

F :3

o

7 VySetiovaci metody

Jako v celé medicingé i pfi cévnich mozkovych piihodach je rozhodujici
anamnéza a klinicky nalez. BéZnym ale zaroveti diileZitym vySetfenim je zmé&feni
krevniho tlaku a zhodnoceni elektrokardiografického nélezu. Z jednoduchych
radiodiagnostickych metod pouZivame je$té nativni rentgenové snimky Ibi,
ptipadn€ na pfani internisty snimky plic a srdce. Téméf vzdy vySetiujeme oéni

pozadi.

vvvvvv

Ultrazvuk s angiografii je nejdilezitéj$im screeningovym vySetfenim.
Dopplerovsky se ve vnitini krkavici setkavame s vyrazné nizkoodporovym
pritokem. Nespornou vyhodou ultrasonografie je neinvazivnost, jednoduchost,
rychlost, nizkd cena, moznost ¢astého opakovani. Podavad nam i informace o
charakteru platu. V soucasné dob¢ se jesté vice zlepsila kvalita ultrazvukovych
metod zavedenim kontrastni latky. UZ metody maji sviij nenahraditelny vyznam
v urceni mista zdroje emboli. U vSech nemocnych, u nichZ si nejsme jisti, zda
emboly pochazeji ze srdce ¢ zkarotidy, je plné indikovana jicnova
echokardiografie, kterd s veétsi ptesnosti potvrdi, nebo vylouci kardialni zdroje

embolizaci.

Dalsi neinvazivni metodikou je CT angiografie. Stendézu zobrazime na
scanech v axidlni roving€, vidime i jeji tvar, da se urcit i charakter platu, podil
kalcifikaci. Rekonstrukce lze ziskat v 2D nebo 3D obraze. Je mozno zobrazit i
intrakranialni fecisté. CTA je dostate¢na k indikaci operace u nemocnych. K DSA
se uchylujeme pouze tam, kde povazujeme za nezbytné ziskat dalsi, detailnéjsi

informace.

MR angiografie je opét vyhodna pro svoji neinvazivnost. Dokaze podat i
informace o intrakranidlnim feciSti. Pouzijeme ji tam, kde nelze provést DSA,

predevsim u nemocného alergického na kontrastni latky.
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Dosud nepiekonanou metodou je vak DSA- digitalni subtrakeni angiografie.
Zaporem angiografie je invazivita, a tedy uréité procento komplikaci. Kladem je
dokonal€ zobrazeni celého teci§té vcetné oblouku a intrakrania. Dalsi velkou
vyhodou je moznost konverze diagnostického vykonu v terapeuticky. Na zavér

DSA dopliiujeme vySetieni aortalniho oblouku.

Pro informace o morfologii mozku pouzijeme CT ¢i MR vySetieni. Ziskame
tak ptfedstavu o rozsahu probéhlého iktu, jeho stati a vylou¢ime jiné onemocnéni
mozku (nador, chronicky subduralni hematom). Pomoci CT diagnostikujeme také
onemocnéni malych cév (status lacunaris). Vyznamné a zcela nezbytné je CT ¢&i
MR v akutni fazi iktu. V prvnich hodinach miize byt CT normalni, ¢asto vsak
vidime diskrétni ndlez ve smyslu vyhlazenych sulkd, zmén denzity, obtizného
rozliSeni Sedé a bilé hmoty, lehkou expanzi. Typickym néalezem u velkych iktd je
arterialni hyperdenzita, nejcastéji v MCA. Ta je obrazem trombu & embolu

v tepné.

Dnesni diagnostika umoziiuje nejen morfologické zobrazeni mozku a jeho
tepen, ale je schopna podat i informace o pratokovych parametrech v klidu a pfi
zatézi. Pomoci TCD (transkranialni doppler) lze velmi dobie posoudit, nakolik je
vyvinut kolaterdlni ob&h. V mnoha ptipadech je nezbytné vySetfit tzv.
cerebrovaskuldrni reverzni kapacitu (CVRC), jejiZ porucha upozorni na vycerpané
kapacity mozkové cirkulace. TCD sleduje zmény rychlosti proudéni krve
v mozkovych arteridlnich kmenech. Druhou nejcastéj$i metodou je zobrazeni
jednofotonovou emisni vypocetni tomografii — SPECT. Vhodnym zpracovanim
umozni zobrazit distribuci radionuklidu v jednotlivych vrstvach (fezech). Uroveit
kumulace v mozkovych strukturach je pfimo uUmérnd hodnoté regiondlniho
krevniho pritoku. V posledni dobé vyuzivame rovnéz zobrazeni dynamickym CT
vySetfenim, pozitronovou emisni tomografii, perfuzni PET. VSechny tyto
metodiky jsou vySetfenimi elektivnimi, vakutni fazi nejsou vyuzitelné.
Elektrofyziologické vysetteni (EEG ¢i evokované potencialy) jako jediné
poskytuje obraz o aktudlni funkci, indikaéni ¢i diagnosticky vyznam je vSak zatim

nedocenén.
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8 Terapie ischemické CMP

Vysledny efekt 1é¢by akutniho stadia ischemické CMP zalezi na rozsahu
vlastni 1éze a moZnostech kolateralniho obéhu. Kolem vlastniho infarktu je vzdy
z6na funkéniho deficitu, ischémie nebo edém. Dulezity je casovy faktor: zacit
16¢bu co nejdiive, ve fazi, kdy jesté nedoSlo ke strukturdlnim zménam a je
zachovan metabolizmus. Celkova lécba je dilezitou soucasti celého komplexu.
Zajisténi respirace, dostatecnd ventilace, oxygenace, monitorovani EKG, zajisténi
obéhu, dostate¢na hydratace, iontova bilance a adekvatni nutrice. Vzhledem
k Casté hyperglykémii v prvnim obdobi iktu, nepodavame nikdy gluko6zu.
Hyperglykémie rozsifuje rozsah ischemického loziska. Pro ipravu hyperglykémie
uzivame inzulin s vyuzitim i jeho neurotrofnich vlastnosti. Je dilezité udrzet
dostate¢ny tlak krve pro cerebralni perfuzi, proto vakutnim stadiu vétSinou
nepodavame hypotenziva. Pouze u vysoké hypertenze pouzivame latky
s minimalnim u¢inkem na mozkovou cirkulaci (labetalol, ACE inhibitory s

kratkodobym téinkem).

K tlumeni neklidu pouzivame haloperidol a tiapridal. Zasadni je i Uprava
hyperpyrexie (vCetné fyzikalnich opatfeni) a dal$i preventivni opatfeni
minimalizujicich vznik privodnich komplikaci CMP (aspirace,

bronchopneumonie, plicni embolie, Zilni tromboza aj.).

Protitrombotickou 1é¢bu protidesti¢kovou zahajujeme co nejdiive po vzniku
iktu. Jejim cilem je ovlivnéni tvorby a nasledné embolizace trombu. Pouziva se
kyselina acetylosalicylova — aspirin v davkadch kolem 400 mg/den.
Protitromboticka 1é¢ba antikoagulaéni znamena podavani nizkych davek heparinu

2x 5000 j. denné& nebo nizkomolekularniho heparinu — fraxiparinu.

Cilem trombolytické 1é&by je rozpu$téni trombu pomoci trombolyticky
aktivni substance a recirkulace. Pouziva se r-tPA (rekombinantni tkafovy
aktivator plasmonigenu). Tuto 1é¢bu je nutno zahdjit do 3 hodin od zacatku iktu.

Hlavnim rizikem je moznost krvaceni.
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Do 1é¢by akutniho stadia ischemické cévni mozkové prihody patii i 1écba
protiedémova, podavani hemoreologik ke zlepSeni tokovych vlastnosti krve a
uzivani vazoaktivnich latek ke zlepSeni celkové i regionalni cirkulace, napi.
podavani pentoxifylinu (v peroralni formé) ma nejen pozitivni reologické a
antiagregaéni Ucinky, ale podporuje i fibrinolyzu a stabilizaci aktivovanych

leukocytl a endotelii.

Nezbytna je oSetfovatelska péce imobilnich pacientii, prevence dekubiti,
kontraktur, algickych kloubnich afekci, prevence hluboké Zilni trombézy (elatické
puncochy, ¢asnd mobilizace, farmakologicka 1é¢ba), udrzovani hygieny
nemocnych. Velmi dilezitd je prevence, ev. ovliviiovani psychického
dyskomfortu a deprese u nemocného a rodinnych ptislusnikti. Nedilnou soucasti
je 1é¢ba rehabilitacni, se kterou za¢iname hned po odeznéni alterace celkového

stavu.

Dilezita je sekundarni prevence se snahou o ovlivnéni vSech zjisténych
rizikovych faktord. U vSech nemocnych je indikovéna antidestiCkova terapie,
ktera brani agregaci trombocytl a tvorbé destickovych trombiti. Jde predevsim o
podavani kyseliny acetylosalicylové. U nemocnych s vysokym rizikem mozkové
embolizace je indikovdna antikoagula¢ni 1é¢ba pomoci  Warfarinu.

Hypolipidemika jsou indikovana u nékterych hypelipidémii.

20



9 Kardioembolicka CMP

Embolizmus z jakéhokoliv loziska tvoii 15-70 % vSech ischemickych iktd.
Vétdina embold zasdhne oblast MCA. Nejvétsim klinickym problémem je urcit
pivod embolu. Embolizmus byl diagnostikovan v mnoha studiich hlavné pfi
piitomnosti fibrilace sini, nebo chlopenni vadé srdce. Nestabilita materidlu
embolu je hlavnim bodem v klinickych a angiografickych studiich. Nové
diagnostické metody (transezofagealni echokardiografie, magnetickd rezonance
srdce) umoznily klinikéim 1épe charakterizovat zdroj embolizmu a odhalit dalsi
potencidlni etiologie kardioembolického iktu. Mechanizmus kardioembolického
infarktu mozku se d&je uzavérem mozkovych tepen Utrzkami trombu srde¢niho
pivodu. Embolus miZe pozistavat zagregatu krevnich destiCek, trombu,
cholesterolu, kalcifikovaného trombu, bakterii atd. Embolus, ktery dosahl

mozkové cirkulace, zplisobuje obstrukei a naslednou ischémii mozkové tkane.

Embolicky uzavér tepny ma spontanni tendenci k rekanalizaci. Mnoho studii
v TCD ultrasonografii demonstrovalo rekanalizaci ve vice nez 50% ptipadi
v prvnich 48 hodinach od zacatku iktu. Emboly kardiologického pivodu maji
vét§i tendenci ke spontanni rekanalizaci, nez emboly pochazejici z arterii.
Reperfuze poskozenych kapilar a arteriol umozni, aby krev prosakovala do okolni
tkané poskozené mozkovym infarktem. Tak dochéazi k hemoragicke konverzi iktu.
U vétsiny pacientd s hemoragickou konverzi ischemického iktu v8ak nedochazi ke
zhor3eni klinickych p¥iznaki, protoZe krvaceni zahrnuje nekrotickou tkan. Dal$im
dalezitym faktorem ke spontanni nebo farmakologické rekanalizaci je 1 velikost
embolu. Embolicky materidl se zastavi v lumen cévy tak malé, ktera mu jiz
nedovoli dale pokradovat. Nejéast&j$im mistem usazovani embolt jsou bifurkace
a ateromové platy v ohybech arterii. Charakteristickym mistem pro kardioembolii
je postizeni arteria cerebri media, arteria basilaris, arteria cerebri anterior.
Nejbéznéj$im terapeutickym postupem pii odbouravéni embolické obstrukce je

pouziti fibrinolytik.
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Klinicky obraz embolického iktu je ve vétSing piipadi podobny, s ndhlym
zacatkem nastupu piiznakd, i kdyZz v 5 — 6 % pripadt mize byt klinicky obraz
vyjadien pozvolné. U pacienta nachazime riznym stupném zavaznosti vyjadienou
hemiparézu, poruchu ¢&iti, hemianopii, senzorickou i motorickou afézii,
motorickou apraxii, a typické vypadky funkce v zavislosti na postiZzené oblasti.
Charakteristickym obrazem pro embolii MCA je slabé vyjadfena hemiparéza a
Wernickeova afdzie. U pacienti s kardioembolickym iktem se casto nachazi
porucha védomi. Na CT vySetifeni nachazime ve vétSin€ ptipadt rozsahlou zonu
hypodensity, mnohocetné infarkty v oblasti vice tepen. Ve 30 — 50 % ptipadia CT
scan nebo MRI ukéaze pritomnost hyperdensni MCA. Dal$im vySetfenim
pouzivanym k potvrzeni embolie je angiografie. Odhalit kardioembolicky ptvod

embolizmu neni vzdy jednoduché. V praxi se nejcastéji setkavame se:

e strukturdlnimi onemocnénimi srde¢nich chlopni (mitralni stenéza, mitralni
regurgitace, revmatické onemocnéni srdce, kalcifikujici aortalni stendza,
bikuspidalni aortalni chlopen)

e intrakardidlnim trombem v levé komote (nasténny trombus) po pfednim
infarktu myokardu, nebo v levé sini u pacienti s fibrilaci sini, fluttrem
sini, sick sinus syndromem, aneurysmatem v levé sini

e aneuryzmatem stény komory nebo mezikomorového septa

e kardiomyopatii, vedouci ke stagnaci krve a tim k vétSimu sklonu
formovani intrakardialniho trombu

e foramen ovale patens zapiicinujici paradoxni embolii

Dal$imi moznostmi vedoucimi ke kardioembolizmu jsou:

e srdecni tumory (myxom sini, srde¢ni sarkom, endokardidlni fibroelastom,
metastazy)

e paradoxni embolie (defekty sinového septa, foramen ovale patens)

e sedld endokarditida

e prolaps cipu mitralni chlopné

e trauma srdce (kontuze myokardu)

¢ antifosfolipidové protilatky
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o difuzni intravaskularni koagulace
e esencidlni trombocytémie a myeloproliferativni onemocnéni

e katetrizace srdce

Diagnostiku kardioembolické CMP zac¢indme EKG vySetfenim, pii kterém
zjistujeme piitomnost fibrilace sini, prob&hly infarkt myokardu, a dal$i arytmie.
24 hodinové Holterovské monitorovani je obc¢as nevyhnutné k odhaleni
paroxysmalni fibrilaci sini. Identifikace ptivodu srdeéniho embolu obzvlast’ zavisi
na transthorakdlni a transezofagedlni echokardiografii, kterd je citlivéjsi pro
detekci abnormalit v levé srdecni sini, na sifiovém septu, mitralni chlopni a
oblouku aorty. Bohuzel v mnoha ptipadech je embolicky materidl tak maly, Ze se
ho nepodafi detekovat ani pomoci echokardiografie. Transkranialni Dopplerovska
ultrasonografie (TCD) se uziva pii identifikaci mikroembolii piftomnych pti
fibrilaci sini, infekéni endokarditidé, kardiomyopatii, aortalni stendze, mitralni

stendze a pii foramen ovale patens.

V porovnani s dal$imi podtypy cévni mozkové pithody je prognoza
kardioembolického iktu nedobrd. Recidiva se objevuje az v 6,5 % piipadi
v nasledujicich sedmi dnech. Je to také obdobi nejvétsiho rizika hemoragické
konverze. Afroameri¢ané a Hispanci na rozdil od bélochti maji nizdi frekvenci
kardioembolického mozkového infarktu. Pravdépodobné to odrazi nizsi
prevalenci fibrilace sini v této populaci. Riziko kardioembolického iktu nardsta

s vékem, odrazejic zvysenou prevalenci fibrilace sini u starSich Zen.

9.1 Strukturalni srdecni defekty

9.1.1 Kardiomyopatie

Jsou to onemocnéni srde¢niho svalu spojena s poruchou srde¢ni funkce.
De¢li se na dilata¢ni, hypertrofické, restriktivni kardiomyopatie, dale arytmogenni
kardiomyopatii pravé komory a skupinu neklasifikovanych kardiomyopatii. Pro
dilata¢ni kardiomyopatii je typicka porucha systolické ejekéni funkce s dilataci
srde¢nich oddila, predevsim levé komory. Pii hypertrofické kardiomyopatii
dochazi k poru$e diastolického plnéni levé komory. Typickd je hypertrofie

myokardu a septa. Restriktivni kardiomyopatie je kombinace obou pfedchozich
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typl. Patif sem 1 srdeéni amyloidoza. Riziko CMP je spojeno s ejekéni frakei,
kterd u pacientt s dilata¢ni kardiomyopatii klesa. Podstatné riziko CMP ma
pacient s ejekeni frakei mini nez 35 %. Riziko u pacienta s EF min nez 28% stoupa

na 2,5 % /rok.
9.1.2 Akutni infarkt myokardu

Jedna se o akutni loziskovou ischemickou nekrozu srde¢niho svalu
vzniklou na podkladé uzavéru ¢i extrémniho zuZeni véncité tepny zdsobujici
ptislusnou oblast. V 95% je pfiCinou koronarni aterosklerdza s rupturou intimy a
trombézou v misté¢ platu. Jako komplikace IM se udavaji arytmie, srdecni
insuficience, nitrosrdeéni tromby a systémové embolizace, dysfunkce papilarnich
svali, kardiogenni $ok, ruptura myokardu, zilni trombdza a plicni embolie,
perikarditida a infarkt pravé komory. Iktus se objevi az u 2,5 % ptipadt
s ptekonanym IM. Pro naslednou CMP maji nejveétsi riziko pacienti s infarktem
predni stény. AZ u 40 % téchto pacientii se objevi trombus levé komory. Nejvic
rizikové jsou prvni dva tydny po probéhlém IM. Proto se u téchto pacientd zavadi

antikoagulaéni terapie.
9.1.3 Foramen Ovale Patens

Defekt septa sini je nejcast&ji vrozenou vadou u dospélych. Casto se
chova asymptomaticky a jeho zjisténi byva ndhodné. Jeho klinicky vyznam
spo¢iva v riziku paradoxni embolie, kterd vznikd zvySenim tlakd v pravé sini,
vétsinou soucasné s plicni embolii. Dojde tak k proniknuti embolu z pravé sin€ do
levé siné. Touto cestou tedy muze byt hluboké Zilni tromboéza nebo panevni Zily
pfi¢inou cévni mozkové prihody. Proto je tady dutlezitd sekundéarni prevence.
Riziko CMP je pfimo tmérné velikosti defektu PFO. PFO s primérem vét§im nez
4mm je spojeno s vyss$im vyskytem TIA, ischemického iktu a mnohocetnych ikta.
Pro potvrzeni diagnézy PFO se uziva trantorakalni echokardiografie, citlivejsi
av8ak invazivni je transezofagedlni echokardiografie. Pacienti s mozkovymi
ischemickymi symptomy by méli podstoupit neinvazivni vySetieni hlubokych Zil
nohou. Terapii zdstava podavani warfarinu a aspirinu a transkatetralni uzavieni

foramen ovale patens.
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9.1.4 Myxom levé siné

Je to vzacné onemocnéni, nejlip detekovatelné pomoci echokardiografie.
Jednd se o pohyblivé ovoidni utvary, stopkou spojené se siflovym septem.
Manifestuji se predev$im dusnosti, vznikem plicniho edému, hemoptyzou,
kaSlem, vzacné synkopami a systémovymi embolizacemi v 3-50 % pfipada

pacientd s myxomem. Terapii je chirurgicka resekce.

9.2 Dysrytmie

9.2.1 Fibrilace sini

Fibrilace sini patii mezi supraventrikularni tachyarytmie s primarni
poruchou srde¢niho rytmu v sinich. Jde o arytmii vznikajici nejcastéji u ICHS,
mitralni stenézy, hypertyredzy, konstriktivni perikarditidy, u defektu sifiového
septa, plicni embolie, obstrukéni choroby bronchopulmonalni. FS vak miize byt
provokovdna pouze neurovegetativnimi vlivy (pievaha sympatiku nebo
parasympatiku). V nékterych ptipadech je vlastnim provokujicim nebo
spoustécim faktorem jina arytmie (bradykardie u tzv. tachy — brady syndromu,
flutter sini, siflova tachykardie nebo Wolf — Parkinson — Whiteliv syndrom). Asi
30 — 40% nemocnych s FS sini nemad Zadnou zjistitelnou pfi¢inu arytmie a

v téchto pfipadech hovoiime o idiopatické fibrilaci sini.

Jeji vyskyt v celkové populaci se udava kolem 2 %, u starSich 60 let pak
kolem 5 %. Je nasledkem nekoordinované depolarizace siiového myokardu. Obé,
paroxysmalni i1 chronickd fibrilace sini, jsou spojeny se zvySenym rizikem cévni
mozkové piihody. Elektrofyziologickym podkladem jsou vétsinou mnohocetné
reentry okruhy v obou sinich. Chybi efektivni sifiova kontrakce. Misto vin P lze
na EKG nalézt nepravidelné fibrilaéni vinky o frekvenci cca 450 az 650/min.
Zcela nepravidelné jsou i1 vzdalenosti R-R, frekvence komor byva vzdy vysoka
(120-200/min). Komplexy QRS vSak maji normalni tvar. Pomald komorova
frekvence u fibrilace sini vzbuzuje podezfeni na abnormality v oblasti A-V uzlu.
Pii fibrilaci sini s pravidelnou vzdalenosti mezi komorovymi komplexy mame
podezieni na vznik kompletni A-V blokady s idioventrikularnim rytmem a

ptisluSnym zpomalenim komorové frekvence. Fibrilace sini ssebou piinasi
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hemodynamické zmény, jejichz hlavni pi€inou je ztrata sitiového prispévku a
zrychlend nepravidelnd komorova frekvence. Zvlasté pii soulasném postiZzeni
diastolické funkce levé komory dochézi k poklesu minutového objemu a vzestupu

koneéného diastolického tlaku v levé komoie.

Protoze chybi systola sini, dochdzi vétSinou k poklesu minutového
objemu. Nemocni mohou arytmii pocitovat jako palpitace, které jsou pii cileném
dotazu popisovany jako rychlé a nepravidelné buSeni srdce, dale dusnost,
unavnost, nevykonnost a zhorSeni tolerance namahy. U nemocnych se
strukturdlnim onemocnénim srdce vedoucim ke zhorSené funkci levé komory
(hypertenze, stp. infarktu myokardu, dilataéni kadiomyopatie) miZe byt
tachyfibrilace spoustécim faktorem té€z3i levostranné srde¢ni slabosti aZz edému
plicniho, projevujiciho se extrémni dusnosti a ortopnoi, vznikajici bez namahové
provokace. Presynkopy a synkopy se nevyskytuji tak Casto jako palpitace a

duSnost, Castéji vSak vznikaji u nemocnych smitralni nebo aortalni stenézou,

nebo jen vagovou reakci na vznik FS. MtzZe v§ak probihat zcela asymptomaticky.

Mezi nejcastéjsi komplikace z kratkodobého hlediska patéi synkopa a
rychle vznikl4 levostrannd srde¢ni slabost nebo zvyraznéni symptomua koronarni
nedostatecnosti. Mezi dlouhodobé komplikace patii vzacnéjsi tachykardicka
kardiomyopatie projevujici se srde¢ni dilataci, zhorSenou systolickou funkei levé
komory a hlavné levostrannou srde¢ni slabosti s duSnosti a snizenou toleranci
nesporné periferni embolizace jako ndsledek uvolnéni se nasténnych trombu
vznikajicich ve fibrilyjicich nekontrahujicich se sinich. Je to nejb&znéjsi piic¢ina
embolického iktu tvotfici 25-30% vSech embolickych iktd. Mladsi pacienti
s fibrilaci sini, ktefi nemaji jinou strukturalni srde¢ni vadu, diabetes mellitus,
hypertenzi, maji extrémné nizky vyskyt CMP (1,3 %). Po dosaZeni 65 let véku
riziko iktu stoupd od 3 do 5 % za rok a po 80 roku véku je toto riziko vétsi nez 10
% za rok. Mezi hlavni rizikové faktory tromboembolie patii veék nad 65 let,
hypertenze, levostranna srde¢ni slabost v pribéhu posledniho mésice, anamnéza

ischemické mozkové prihody, Zenské pohlavi a diabetes mellitus.
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Pii terapii fibrilace sini je na prvnim mist¢ nutno vylougit pfechodné a
reverzibilni pficiny FS (perikarditida, tyreotoxikoza), v piipadé potvrzeni této
diagnézy FS vymizi s jejich 1é¢bou. V 16¢bé fibrilace sini rozeznavame tii cile:
normalizace srde¢ni frekvence, prevence tromboembolickych piihod, verze na
sinusovy rytmus s jeho stabilizaci. Pro zpomaleni komorové frekvence, a to bez
ohledu na formu fibrilace sini, pouZivame ti1 skupiny 1ékd, jejichZ spolecnou
vlastnosti je negativn¢ dromotropni efekt na vedeni AV uzlem. Jsou to digoxin,
antagonisté kalcia typu fenylalkylamini (verapamil) nebo benzothiazepini
(diltiazem) a betablokatory sympatiku. Cilem 1é¢by je dosdhnout frekvence
vrozmezi 80-90 tepi/min namahova frekvence by neméla ptesahovat 120-150
tept/min podle velikosti zatéZe. Betablokatory mohou snizovat V}'ISkyt paroxysmu
u dosti vzacné katecholaminové zavislé paroxysmalni fibrilace sini, ktera typicky
vznika pii fyzické nebo psychické zatézi. Naopak nejsou vhodné u vagové zavislé
fibrilace sini, typicky vznikajici v no¢nich hodinich. Antagonisté kalcia i
betablokatory jsou kontraindikovany u sinoatridlni a atrioventrikularni blokady

nelécené kardiostimulaci. Preferuje se podavani retardovanych preparati.

s fibrilaci sini. Optiméalni hodnota INR (international normalized ratio) by u
fibrilace sini nerevmatického piivodu méla byt mezi 2-3, u revmatické chlopenni
vady mezi 3 az 4. Pot¢ dojde az k68 % redukce ischemickych iktd.
Intracerebralni hemoragické komplikace jako nasledek antikoagula¢ni terapie pfi
spravném vedeni ¢ini min neZ 1 %/rok. Naopak pfi nedostate¢ném davkovani
(INR 1,5) roste riziko tromboembolie az dvojnasobné. Podavani warfarinu bylo
demonstrovano jako dostacujici prevence mozkového infarktu u pacientt
s fibrilaci sini. U nemocnych s kontraindikaci antikoagulace a u nemocnych bez
rizikovych faktorti postacuje antiagregacni prevence tromboembolie napf.
anopyrinem v denni ddvce nad 300 mg denné. Verze na sinusovy rytmus by méla
byt vzdy provadéna v nemocnici s kontinudlnim monitorovanim rytmu a
s moznosti resuscitace, a to pro riziko proarytmického efektu nejcast&ji
pouzivanych antiarytmik 1. a III. tfidy, napf. propafenonu, sotalolu nebo
amiodaronu. Tyto 1éky jsou po verzi (jak farmakologické, tak elektrické) vétsinou

doporucovany k dlouhodobému udrZeni sinusového rytmu, resp. k prevenci
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recidivy arytmie. Amiodaron je jedinym vhodnym Iékem v této indikaci u
nemocnych s vyraznymi projevy srdecni slabosti. Je G¢inné€j$i nez propafenon
nebo sotalol, ma vsak o néco vice nekardialnich vedlejSich G¢inkd. Nemocny
léceny amiodaronem by mél mit pravidelné monitorovanou funkei $titné zlazy a
jaterni testy. Pfi znamkach du$nosti je vhodné provést RTG plic a spirometrii pro
vzacne se vyskytujici plicni fibrozu. Oftalmologickd kontrola s pouZitim
Stérbinové lampy je indikovéna pouze pii vyskytu poruchy zraku (mlhavé vidéni,
halo efekt), které vznikaji zkornedlnich depozit amiodaronu. Jsou zcela
reverzibilni a nikdy neohrozi zrak trvale. Nemocni sFS rezistentni na
farmakoterapii (permanentni fibrilace sini srychlou frekvenci komor nebo
paroxysmalni forma arytmie svyraznou symptomatologii prfes adekvatni
farmakoterapii) jsou indikovani ke katetrizaéni ablaci AV uzlu s implantaci
kardiostimulatoru. U spravné indikovanych nemocnych se po vykonu zvySuje
kvalita zivota nemocnych a v pfipadé tachykardické kardiomyopatie i funkce levé

komory.

Zhorsena funkce levé komory je dal§im rizikovym faktorem v prevenci
CMP s FS. Zvétseny prumér levé siné zjistény na echokardiografii je dalSim
nepiiznivym faktorem pro CMP. Pokud se na TEE vedle jinych abnormalit levé

siné objevi ateromovy plat v oblouku aorty, zvysuje to riziko iktu o 20 % za rok.
9.2.2  Sick Sinus Syndrome

Jde o stav spojeny piedevS$im s poruchami vedeni a tvorby vzruchu
v sinusovém uzlu. Jeho etiologie je zejména degenerativni, event. ischemicka,
postihuje tedy vétSinou star$i osoby. Nejcastéji se projevuje epizodickou nebo
pretrvavajici sinusovou bradykardii, epizodami zastavy sinu nebo sinoatridlnimi
bloky. Bradyarytmie se mohou stfidat stachyarytmiemi, pfedev§im fibrilace a
flutter sini, ale i komorovymi tachykardiemi. Disledkem stfidani rytm mohou
byt synkopy a systémové embolizace. Embolizace se vyskytuji piiblizné v 16 %,
piedev§im u forem tachykardicko-bradykardickych. Terapie je piisné
individualni. Asymptomati¢ti nemocni ji vétSinou nevyzaduji nebo se 1é¢i pouze

Mrwve v

medikamentdzné. Uporn&jsi symptomatické formy, zaptic¢inéné vySe uvedenymi
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poruchami rytmu, vyzaduji kardiostimulaci. U pacientii s paroxysmalni fibrilaci

sini je doporucovana terapie warfarinem.

9.3 Chlopenni vady

9.3.1 Chlopenni nahrady

Idedlni chlopenni nahrada by méla mit optiméalni hemodynamické
vlastnosti vyjadiené minimalnim transvalvularnim gradientem a minimalnim
regurgitanim objemem, méla by mit dlouhou Zivotnost, méla by byt zcela
netrombogenni, rezistentni vii¢i infekci, lehce implantovatelna, snadno dostupna
ve vSech velikostech, a pokud mozno levna. V soucasné dobe jsou k dispozici tfi
druhy chlopennich néhrad- mechanickd chlopen, biochlopeit a homograft.
Vsechny umélé chlopné jsou vSak nachylné k formaci trombu, ktery mize
nasledné embolizovat. Z tohoto ddvodu vSechny mechanické chlopné vyzaduji

trvalou antikoagulaéni terapii.
9.3.2 Mitralni stenéza

Jde o nejcastéjsi porevmatickou vadu. Postihuje vice Zeny. Revmaticka
endokarditida vede ke srastim komisur, ztlusténi cipt, dale ke zménam SlasSinek.
V dal$im prabehu dochazi ke kalcifikacim. Krev se hromadi pfed zizenym ustim,
tedy v levé sini, ktera postupné dilatuje nasledkem zvyseného tlaku v ni. Vazne
jak faze rychlého plnéni, tak po vzniku fibrilace sini (kterd je u mitralni stenozy
velmi ¢astd) i systola sini, zkraceni diastolického plnéni pii tachyfibrilaci sini dale
zhorSuje poruchu diastolické funkce. ZvySeny tlak vlevé sini se ptenasi do
plicnich zil a pres kapilary i do feci$t¢ a.pulmonalis a na pravé srdce. Vznika
plicni hypertenze. Néasledkem vsech uvedenych déji dochdzi k zvétSeni zatéze
pravé komory, jeji hypertrofii a dilataci s projevy selhdvani. Hlavni obtizi byva
namahova dusnost, palpitace pii fibrilaci sini a systémova embolizace. V levé sini
dochazi k formovani nasténného trombu v 15-17 % piipadi. Celkové se mitralni
stendza podili 2% na kardioembolickych iktech. Terapie warfarinem je

doporucovéna pti vyskytu fibrilace sini.

9.3.3 Infekéni endokarditida
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Jednd se o zanét srde¢ni nitroblany, postihujici pfedevS§im chlopné.
Postihuje predev§im star§i osoby muzského pohlavi. Riziko [E je vysoké
predevSim u chlopennich nédhrad, aortalnich vad, mitralni insuficience, ductus
Botalli apertus, A-V pistele, dale u defektu komorového septa, koarktace aorty,
Marfanova syndromu, mitralni sten6zy a prolapsu cipu mitralni chlopné, defektu
septa sini. Zavaznou komplikaci u IE je systémova embolizace. CMP se vyskytuje
v 15-20 % IE. Av3ak G¢innd antibioticka 1é¢ba dramaticky redukuje riziko iktu a
embolie na 5%. Neurologické komplikace infekéni endokarditidy jsou ischemické
a hemoragické cévni mozkové piihody, toxicka encefalopatie, arteritidy,
meningitidy a subarachnoiddlni hemoragie. Infekéni endokarditida miize byt
komplikovana mykotickym aneurysmatem srizikem ruptury a naslednym
subarachnoidalnim krvacenim. Kwvili riziku subarachnoidalniho krviceni neni

doporucovéno uzivani antikoagulancii.

9.4 Dalsi chlopenni vady

94.1 Mitralni insuficience

Jde o vadu, jejiz podstatou je skutec¢nost, ze mitralni chlopen v systole
nedostate¢né uzavira Gsti a krev v rlizné mife regurgituje z levé komory do levé
siné. [Etiologie mitralni insuficience je vétSinou porevmatickd, postizeni
mitralniho prstence, dysfunkce papilarniho svalu, prolaps mitrdlni chlopné,
ruptura mitralntho aparatu z riznych ptic¢in. Napli levé sin¢ se v systole zvétSuje
o krev regurgitujici zlevé komory. Dochazi k jejimu objemovému pietiZzeni
s naslednou dilataci. Mitralni regurgitace je casto spojena s fibrilaci sini a dochazi

ke zvyseni rizika CMP.
9.4.2 Stenoéza aorty

Nejcastejsi pri¢inou izolované valvularni stenézy je vrozeny nebo
degenerativné-skleroticky pivod. V disledku vyprazdinovani levé komory proti
vétsimu  odporu dochazi kjejimu tlakovému pietizeni. To se projevi
koncentrickou hypertrofii levé komory, kterd se vyprazdnuje pomaleji. Stendza

aorty miiZze byt dalsi pfi¢inou iktu embolizaci kalcifikovaného materidlu.
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9.4.3 Prolaps mitralni chlopné

Jedna se o zvlastni systolické vydouvani chlopenniho cipu nebo jeho ¢ésti do
levé sing, Casto spojené s mitralni insuficienci. Nachazi se hlavn¢ u mladych lidi,

ktefi prodé¢lali iktus nebo TIA.
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10 Klinické a echokardiografické charakteristiky u pacientu
s trombem v levé sini a sinusovym rytmem

Trombus v levé sini neni Casto detekovan v pfitomnosti sinusového rytmu a
v téchto pripadech je obvykle asociovan s ptidruZzenymi kardialnimi patologiemi
nebo s predeSlou fibrilaci sini. Trombus v levé sini je dobfe patrny pomoci
transezofagealni echokardiografie. Vysoce rizikové znaky pro trombus v levé sini

u pacientt se sinusovym rytmem byly definované nasledovné:

e chlopenni vady, mitrélni sten6za, predchozi operace na mitralni chlopni,
aortalni regurgitace t€zkého stupné

e dysfunkce levé komory: t€zka systolickd dysfunkce, t€Zkad diastolicka
dysfunkce

e  historie fibrilace sini

Pf1 studii na klinice Mayo byl primérny vek pacienti 69+/-13 let. 40% tvofili
muzi. Hypertenze byla pfitomna v 85% pfipadl, neméné Castd byla 1 nemoc
koronarnich tepen a selhani srdce. Trombus byl nejcastéji detekovan v obou
srdec¢nich sinich. Polovina pacientd byla v dobé echokardiografického vySetfeni
lé¢ena pomoci antikoagulancii. 75% pacientd mélo vysoce rizikové strukturdlni
srde¢ni defekty, nejCastéji nahradu mitrélni chlopné, mitralni stendézu nebo
systolickou dysfunkci levé komory srde¢ni. Kombinace trombu v levé sini a
pritomnost sinusového rytmu bola detekovana v 0,1% z 20 000 transezofagedlnich
vySetfeni provedenych béhem jedendctileté periody. AvSak tato frekvence je
o¢ividné nizs$i nez frekvence u vice selektované skupiny pacientd s akutni

neurologickou pithodou.

Zavazné strukturdlni a funkéni srdeéni abnormality jsou asociovany se stazi
krve vlevé sini, ktera muze vést k formovani trombu v levé sini dokonce i
v pfitomnosti sinusového rytmu. Hemodynamicky vyznamna mitralni stenoza,

nahrada mitralni chlopné a aortalni regurgitace zvysSuji stazi krve v levé sini.
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Zatimco mitralni insuficience pravdépodobné snizuje stazi krve v levé sini a tim ji
ochrafiuje pfed vytvafenim trombu. Signifikantni systolicka a diastolicka
dysfunkce levé komory je dal$im predisponujicim faktorem pro formovani trombu
vlevé sini. Pacienti se srde¢ni amyloidézou predstavuji specifickou vysoce
rizikovou skupinu, ve které se trombus muiZe objevit i v pfitomnosti sinusového
rytmu jako vysledek restrikce srdeéni komory infiltraci amyloidem. K vysoce
rizikovym fadime i pacienty v ¢asném poinfarktovém obdobi, obzvlasté s
infarktem pfedni stény. Paroxysmalni fibrilace sini mize mit za nasledek sifiovou
dysfunkci béhem arytmie a po konverzi na sinusovy rytmus. Siflova dysfunkce

ptredisponuje k formaci siiového trombu.

Transezofagealni echokardiografie je béZzné provadéna pii vyhledavani
srde¢nich zdroji embolizmu. Ackoli ¢etné zdroje jsou opakované demonstrované
echokardiograficky, terapeuticky vyznam mnoha téchto objevli neni dobie
definovan. Tohle je wvysledek vysoké prevalence potencionalnich zdrojl
embolizmu v Siroké populaci. Na rozdil od mnoha potencionalnich zdroji
embolizmu, trombus v levé sini je vyléCitelny zdroj embolizmu a jeho detekce

muze ovlivnit dalsi pacientovo vedeni.
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11 Praktické parametry: recidivujici iktus s foramen ovale patens
a aneurysmatem sifiového septa

Defekt septa sini je nejéast&j$i vrozenou vadou u dospélych. Nachazi se
priblizné u 25% bé&zné populace. Diskutovanym se v posledni dobé stava fakt jeho
zvy$eného vyskytu u pacientli, zejména mladsich 55 let, po prodélaném
kryptogennim mozkovém infarktu a rovnéZ u pacienti trpicich migrénou s aurou.
Po narozeni persistuje potencidlni shunt mezi pravou a levou srdecni sini. Pomoci
transezofagealni echokardiografie byl defekt septa sini piitomen u 25,6%

pacienttl.

Aneurysma sifiového septa vznikd, kdyZ nadbyte¢na tkan v oblasti fossa ovalis
ma za nasledek nadmémy pohyb septa b&hem respirace (obvykle definovan jako
vice nez 10 — 15 mm exkurze). Prevalence aneurysmatu sifiového septa v populaci
pacientli vySetfovanych pomoci transezofagealni echokardiografie je 2,2%. Az u

83% pacientti s aneurysmatem byl piftomen pravolevy zkrat.
p ry yip p y

Neékteré mozkové infarkty zistavaji etiologicky neobjasnéné a nazyvaji se
kryptogenni. Je tomu tak tehdy, pokud se pfi rutinnim vySetfovacim postupu
nezjisti adny ze znamych rizikovych a potazmo tedy etiolgickych faktort

infarktu jako jsou:

e rizikové faktory aterotrombozy (koufeni, porucha lipidového spekira,
diabetes mellitus, arterialni hypertenze)

e vyznamné&j3i aterosklerotické postizeni mozek zdsobujicich tepen (dle UZ,
CT, MR angiografie, digitalni subtrak¢ni angiografie)

e kardioembolie a hypoperfuze (zavazn&jsi arytmie, nizka ejekéni frakce,
intrakardilni trombus, uméla chloperi)

o hemokoagulaéni porucha (tato oviem miiZe také zvySovat riziko paradoxni

embolizace tvorbou Zilnich trombi)

e imunologicka porucha (vaskulitis)
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o arteriolopatie  pfi  arteridlni  hypertenzi — lakunarni  iktus.

Procento kryptogennich piihod vzristd sniz$im vékem pacientd. Mezi
pacienty mladsich 55 let az 40% cévnich mozkovych prihod bylo popsanych jako
kryptogenni, s neidentifikovanym kardioembolickym nebo makroangiopatickym
zdrojem a nejsou v souladu s mikroangiopatiemi. Jak jiz bylo nastinéno,
prevalence PFO v béZné populaci je pfiblizné 25% a nékdy byva jeho nalez
sdruZen s vyskytem dali septalni vady, kterou je hypermobilni mezisifiova
piepazka tzv. atrialni septalni aneurysma. Koincidence téchto dvou abnormalit v
populaci se udava 1%, ve skupiné pacientd s PFO maji ASA asi 4%. Prevalence
samostatného ASA je asi 2%. U pacient s kryptogennim mozkovym infarktem se
nachazi PFO az v 46%, na rozdil o skupiny pacienti, kteii prodélali etiologicky
objasnénou pithodu s vyskytem PFO pouze v 11%. Je zde tedy né&jaka etiologicka
souvislost PFO (popt. ASA) a mozkového infarktu?

Jako mechanizmus se nabizi paradoxni embolizace za ptedpokladu trombézy
ve vendznim feCisti. Je ale mozny i vznik trombu ..in situ®, zvl4sté u tunelovitych
PFO se stagnaci krve ¢i pfi PFO indukovanych sifiovych arytmiich s naslednou
formaci trombu obdobné jako je tomu u fibrilace sini. Na otdzku zda je PFO
sdruzeno se zvySenym rizikem prvni pithody se snazily doposud odpovédét dvé
prospektivni studie, které ukazuji, ze ve skupiné s PFO bylo roéni riziko prvniho
mozkového infarktu 1,1% a ve skupiné bez PFO 0,97%. V soucasné dobé tedy
PFO neni povazovano za rizikovy faktor prvniho mozkového infarktu a neni
doporu¢ovana medikamentdzni ani intervenéni primarni prevence u pacientl se

zjisténym PFO.

Publikovanych praci zabyvajicimi se rizikem recidivy infarktu u pacienti se
vzpominanymi septalnimi defekty je velké mnozstvi a souhrnné zhodnoceni
ukazuje, Ze ro¢ni relativni riziko recidivy u pacient se samostatnym PFO versus
bez PFO je 0,95. Jina situace vSak vyplyva ze stejnych analyz pro pacienty
s kombinaci PFO + ASA versus pacienti bez PFO. Zde byl jiz zjistén statisticky
signifikantni rozdil v riziku recidivy mozkového infarktu - ro¢ni relativni riziko

2,98. Jinymi slovy m4 pacient s kombinaci PFO + ASA 3x vét§i pravdépodobnost
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recidivy nez pacient bez septalni vady. Velikost rizika paradoxni embolizace je
ovlivitiovana jednak charakteristikou PFO + ASA (velikosti, exkurzibilitou,
tvarem), také dalSimi anatomickymi variacemi pravé siné a pak
hemodynamickymi poméry (rizné pficiny zvySeni tlaku v pravé sini — plicni

hypertenze, chlopenni vady).

Zlatym standardem detekce patens foramen ovale je jicnové ECHO srdce
(transezofagealni echokardiografie — TEE), jehoZ senzitivita a specificita se
pohybuje mezi 90-95%. Transthorakalni ECHO srdce neni pfi patrani po PFO
dostatoéné validnim vySetfenim. Druhou metodou detekce je vySetfeni
transkranialnim dopplerem pomoci tzv. TCD buble testu. Principem testu je
simulace paradoxni embolizace prostfednictvim aplikace suspenze vzduchu a
fyziologického roztoku v poméru 1:9 do periferni Zily a nasledna monitorace
jedné nebo vice mozkovych tepen pomoci TCD. Pokud se nékteré bubliny ze
suspenze dostanou pfes PFO do levé siné a nasledn¢ do monitorované tepny,
zobrazi se diky odrazu ultrazvukového signdlu na TCD zaznamu jako tzv. HITS
(high intensity transient signal). Zachycené HITS v prvnich 30 sekundach svédéi
o pravolevém zkratu. Fale3na pozitivita tohoto vySetfeni je mozna pii vyskytu jiné
pravolevé komunikace (defekt intraventrikuldrniho septa, intrapulmonalni A-V
zkrat), event. iatrogenné pri piili§ dlouhé monitoraci (bubliny projdou ptes plicni
ob¢h). Zjisténi poctu HITS ma rovnéz uréitou prediktivni hodnotu, nebot’ jejich
mnozstvi koreluje s rizikem recidivy iktu. Roéni absolutni riziko recidivy se pii
zachyceni vice jak 10 HITS udava az 8,2% na rozdil od 0,66% u mén¢ jak 10
HITS, coz tedy predstavuje ptiblizné 17 krat vétsi riziko. Transkranialni doppler
je tedy dostate¢né senzitivni k diagnostice pravolevého zkratu a Ize jej pouzivat
samostatné 1 spolecné s TEE, pficemZ kombinované vySetfeni ma nejvyssi

presnost.

Terapeuticky piistup v problematice PFO a mozkového infarktu v podstaté
predstavuje postoj k sekundarni prevenci. Ta mlze byt konzervativni
(medikament6zni), nebo intervenéni v podobé uzavéru tohoto pravolevého zkratu.
Konzervativni postup je identicky se sekundarni prevenci etiologicky odlisnych

typl infarktd. Je volen u vSech ostatnich pacientli s PFO, ktefi nejsou indikovani
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k uzavéru. Dilezité je zminit, Ze v piipadé volby konzervativni terapie neni PFO
diivodem warfarinizace. Pokud se tedy neobjevi jind skuteCnost, ktera by byla
jinak indikaci k warfarinizaci (fibrilace sini, intrakardidlni trombus, prokazana
hluboka Zilni tromboza apod.), pak je lé¢ba aspirinem zcela na misté. Souhrnna
analyza literatury ukazuje ro¢ni riziko infarktu u pacienta lé¢eného antiagregaéné
vyskytu hemoragickych komplikaci 1é¢by. Pro indikaci intervenéni terapie nejsou
zatim ovSem stanovena jednoznacna kritéria. Kardiochirurgicka operaéni okluze
PFO je v dnes$ni dobé limitovana vzhledem ke své vyrazné invazivnosti jen jako
eventudlni soucast jiného vykonu na srdci. V ostatnich intervenénich pripadech je
uzavér provadén pomoci PFO okludéru, ktery se zavadi perkutanné pres femoralni

zilu do pravé sing, dale pres PFO do levé siné.

Medikament6zni ani intervenéni primarni prevence mozkového infarktu neni
v pfipadé nalezu PFO indikovéana. U kryptogenniho mozkového infarktu je tfeba
myslet na moznost paradoxni embolizace pres septalni defekt a v ramci
etiologického patrani provést nejlépe obé screeningové metody (TCD a TEE) na
existenci pravolevého zkratu. Spoleény vyskyt PFO a ASA zvySuje riziko
recidivy mozkového infarktu u pacient pod 55 let, coz dle dostupnych dat zatim
neplati pro PFO samotné. Vyskyt PFO neni divodem k warfarinizaci pacienta,
nebot’ neni prokazan vétsi efekt na sniZeni rizika recidivy ve srovnani skys.
acetylsalicylovou. Warfarin ma navic vétsi riziko krvacivych projevi. Zatim
nedostate¢né je stanoven vzajemny pomeér efektivity konzervativni a intervencni
terapie. Je tedy nutno zdaraznit, Ze indikace k uzavéru PFO se musi zvazovat
piipad od pripadu s pfihlédnutim k podptirnym faktorim a ur¢enim individualniho

poméru rizika a prospéchu oproti konzervativni terapii.
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12 Dosazené vysledky pf¥i vyzkumu akutnich ischemickych ikt
na neurologické klinice FNKV

Cilem této diplomové prace je zhodnoceni klinickych, zobrazovacich a
kardiologickych parametri u pacientd, u nichz byla diagnostikovana
kardioembolicka etiologie ischemického iktu v roce 2007. Tito pacienti byvaji
nedostatecné diagnostikovani a tedy nejsou indikovani k G¢inné preventivni
terapii. Ve vyzkumu byla zvla$tni pozornost byla vénovdna nalezim na
transthorakdlni echokardiografii se zamérem uréeni znamek pravdépodobné
kardialni embolizace u pacientii se sinusovym rytmem na EKG, provedeném
béhem hospitalizace. Do  vyzkumu byli vybrani vSichni  pacienti
s pravdépodobnou kardioembolickou pficinou mozkového infarktu. Do piehledu
byli zahrnuti pouze ti pacienti, u nichZz byl dohadatelny vysledek
echokardiografick¢ho vySetfeni. Dal$imi sledovanymi parametry byli vék
pacientll, anamnéza kardiovaskularnich a cerebrovaskularnich onemocnéni, nalez
na EKQ, nalez na CT/MR mozku, nalez na echokardiografickém vysetfeni, ¢asna

recidiva iktu.

Vysledky: Celkem bylo vroce 2007 na neurologické klinice FNKV
hospitalizovano 354 pacientd s diagnézou ischemického iktu. Z nich jsme
vyhledali 58 pacientti odpovidajicich vstupnimu kritériu, 13 z nich jsme vSak pro
nedostupnost echokardiografického vysSetfeni z prehledu vyfadili. Zbylych 45

pacientd jsme pro piehlednost rozdélili do ¢tyt skupin.
1. pacienti s FS, prokdzanou béhem hospitalizace na EKG — 27 pacientii

2. pacienti u nichz byla kardioembolicka etiologie uréena na zakladé

echokardiografického nalezu a anamnestickych dat — 8 pacienti
3. pacienti s defektem septa sini — 4 pacienti

4. pacienti, u nichz bylo podezieni kardioembolické etiologie vysloveno, ale

na zaklad¢ dal3ich vySetfeni byla stanovena jiné etiologie — 6 pacientt

38



| "Rr—

|
[F—

16 Seznam pouzité literatury

Monografie:

[1] Ka&3, S., Orszagh, J. Cévni ptihody mozkové. 3. vyd. Praha: Bréna, spol. s. r.
0., 1995. 142s. ISBN 80-901783-8-3.

[2] Benes, V. et.al. Ischémie mozku. Chirurgicka a endovaskularni terapie. Praha:

Galén, 2003. 205s. ISBN 80-7262-186-6

[3] Gregor, P., Widimsky, P. et.al. Kardiologie, druhé, prepracované a rozsitené

vydéni. 2.vyd. Praha: Galén, 1999. 595s. ISBN 80-7262-021-5

[4] Ambler, Z. Neurologie pro studenty l¢kaiské fakulty. Praha: Nakladatelstvi
Karolinum, 2002. 399s. ISBN 80-246-0080-3

[5] Lukl, J. Moderni 1é¢ba arytmii. Praha: Grada, 2001. 212s. ISBN 80-7169-998-
5

Kapitola z knihy:

[6] Mohr, J.P. et.al. Cardiac Diseases. In Stroke: Pathophysiology, Diagnosis, and
Management. Philadelphia: Churchill Livingstone, An Imprint of Elsevier
Inc., 2004. 5.747 — 759. ISBN 0-443-06600-0

Clanek v casopise:

[7] Agmon, Y. et.al. Clinical and Echocardiographic Characteristic of Patients
With Left Atrial Thrombus and Sinus Rhythm. Circulation, 2002, vol.66, no.1,
s. 27-31.

[8] Messé, S.R. et.al. Practice Parameter: Recurrent stroke with patent foramen

ovale and atrial septal aneurysm. Neurology, 2004, no.62, s. 1042 — 1050

Webové stranky:

[9] http://www.atlas.cz, dne 6.5.2008

42



“
—

L

[14]
[15]

[16]

http://www.medvik.cz, dne 6.5.2008

http://www.neurology.org, dne 6.5.200
http//www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?db=journals, dne 6.5.2008
http://www kardio-cz.cz, dne 5.5.2008

http://www.solen.sk, dne 8.5.2008
http://www.emedicine.com/neuro, dne 9.5.2008

http://www.cls.cz, dne 9.5.2008

17 Seznam priloh

Priloha 1: Kauzalni vztah fibrilace sini a kardioembolické cévni mozkové

piihody.

Priloha 2: Mozné pric¢iny cévnich mozkovych ptihod.

Piiloha 3: CT scan mozku v pribéhu 24 hod a) uzavér a.cerebri media, b) uzavér

a.cerebri media po transformaci.

Priloha 4: Akutni ischemicka cévni mozkova ptihoda v pribéhu 6 hod —

zobrazeni pomoci NMR.

43



Priloha 2:

Mozné pFiciny cévnich mozkovych ptihod.

Thrombotic Stroke Embolic Stroke

¥ )\ area deprived
{4} of blood

. Fatty plaque or

Blood clot (thrombus) blood clot
blocks flow of blood (embolism) breaks
in brain. away and flows o
brain where it
blocks an artery.
Cerebral B\ area of bleeding
Hemorrhage |

Break in bload vessel
$ (aneurysm) in brain.

Zdroj (14.5.2008): http.//www.nhlbi.nih.gov/health/dci/Diseases/af/tr_stroke.html
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Priloha 3:

CT scan mozku v pribéhu 24 hod a) uzavér a.cerebri media, b) uzavér a.cerebri
media po transformaci.

Zdroj (14.5.2008): http.//www.answers.com/topic/stroke
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Priloha 4:

Akutni ischemické cévni mozkova piihoda v pribéhu 6 hod — zobrazeni pomoci
NMR.

Zdroj (14.5.2008): http://www.cmr.uq.edu.au/Research_Imaging Stroke.htm
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