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Uyznam transezofagealnej echokardiografie
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Suhrn: Ciel: v prospektivnej Studii urcit prevalenciu definitivnych a potencidlnych zdrojov kardiogénnej embolizacie a emboli-
zicie z ascendentnej aorty a aortalneho oblika u pacientov s kryptogénnou loziskovou ischémiou mozgu (LIM)/tranzitérnymi
ischemickymi atakmi (TIA). Sitbor a metodika: 218 naslednych pacientov (146 muzov, priemerny vek 59,4 + 11,5, rozsah 38-83 rokov)
bez vyznamnych stendz karotickych a vertebralnych artérii vySetrenych biplandrnou/multiplandrnou transezofagovou echo-
kardiografiou (TEE). 77,5 % pacientov malo LIM a 22,5 % TIA. 74,8 % pacientov malo sinusovy rytmus, 22,0 % fibrildciu predsie-
ni a 3,2 % rytmus kardiostimuldtora. Vysledky: 1. Definitivny zdroj embolizacie malo 21,6 % pacientov. Najcastejsi bol trombus
uska avej predsiene (LP) - 12,4 %. Zriedkavejsi bol mobilny trombus aortalneho oblika - 3,7 %, trombus tela LP - 2,3 %, trombus
lavej komory - 2,3 %, trombus chlopnovej protézy - 1,4 %, tumor srdca - 0,5 %. 2. Potencialny zdroj bol celkovo pritomny u 61,5 %
pacientov. Len potencidlny zdroj embolizacie (bez definitivneho zdroja) malo 52,3 % pacientov. Vel'mi ¢asté bolo foramen ovale
patens — 58,3 % a aterosklerdza ascendentnej aorty a oblika - 53,7 %. Nasledovali spontanny echokontrast P - 21,1 %, reduko-
vana funkcia uska LP - 18,3 %, aneuryzma predsieniového septa - 7,8 %, defekt predsieriového septa - 1,4 %, corpus alienum
cordis - 0,5 %. 3. Ziadny zdroj embolizacie nebol u 26,1 % pacientov. Zdvery: 1. 21,6 % pacientov s LIM/TIA bez hemodynamicky
vyznamnych stenéz extrakranidlnych mozgovych artérii malo definitivny kardiogénny alebo aortalny zdroj embolizacie, 2. dal-
$ich 52,3 % pacientov malo len potencidlny zdroj embolizicie (bez definitivneho zdroja), 3. TEE povazujeme za potrebné, ak
komplexné neurologické vySetrenie a transtorakalna echokardiografia nevysvetlia pri¢inu LIM/TIA.

Klicové slova: loziskova ischémia mozgu - tranzitérny ischemicky atak - kardiogénna embolizicia - aortdlna embolizacia -
transezofagova echokardiografia

The role of transesophageal echocardiopgraphy in detection of cardiogenic and aortic sources of embolism in stroke
and transient ischaemic attacks

Summary: Objectives: To prospectively investigate the prevalence of definite and potential sources of cardiogenic embolism and
embolism from ascending aorta and aortic arch in patients with a cryptogenic stroke or transient ischaemic attack (TIA). Mate-
rial/methods: The study group consisted of 218 consecutive patients (146 males, mean age 59.4 + 11.5, range 38-83 years) with-
out significant stenoses of carotic and vertebral arteries. All patients underwent biplane/multiplane transesophageal echo-
cardiography (TEE). 77.5 % of patients suffered a stroke and 22.5 % had a TIA. Sinus rhythm was in 74.8 % of the patients, atri-
al fibrillation in 22.0 % and pacemaker rhythm in 3.2 %. Results: 1. Definite source of embolism was identified in 21.6 % of
patients. The most frequent finding was a thrombus of the left atrial (LA) appendage - 12.4 %. Less frequently found were mo-
bile thrombus of aortic arch - 3.7 %, thrombus of LA body - 2.3 %, left ventricular thrombus - 2.3 %, thrombus of valvular
prosthesis - 1.4 % and heart tumor - 0.5 %. 2. The total prevalence of potential sources of embolism was 61.5 %. Only potential
source (without definite source) was demonstrated in 52.3 % of patients. Very frequently were found patent foramen ovale - 58.3 %
and atherosclerosis of ascending aorta or aortic arch - 53.7 %. Further sources were LA spontaneous echocontrast - 21.1 %, re-
duced function of LA appendage - 18.3 %, atrial septal aneurysm - 7.8 %, atrial septal defect - 1.4 %, cardiac foreign body - 0.5 %.
3. TEE did not reveal any source of embolism in 26.1 % of patients. Conclusions: 1. 21.6 % of the patients suffering from stro-
ke/TIA without hemodynamically significant stenoses of extracranial cerebral arteries had a definite cardiogenic or aortic source
of embolism, 2. additional 52.3 % of patients had only potential source of embolism (without definite source), 3. we consider
TEE necessary in patients with stroke/TIA without a known etiology, despite complete neurological examination and transtho-
racic echocardography.

Key words: stroke - transient ischaemic attack - cardiogenic embolism - aortic source of embolism - transesophageal
echocardiography
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Uvod

Nahle cievnhe mozgové prihody
(NCMP) st v zapadnych krajinidch
druhou najcastejSou pri¢inou morta-
lity a najcastejSou pric¢inou invalidi-
ty. Z nich dominantnt ¢ast - asi 80 %
- predstavuja ischemické NCMP. Po-
dla klasifikacie National Institute of
Neurological Diseases existuju 4 ty-
py loziskovej ischémie mozgu (LIM):
1. aterotrombotické LIM na podklade
vyznamnych stenéz karotickych ale-
bo vertebralnych artérii, 2. kardioem-
bolické LIM, 3. lakundrne LIM, 4. kryp-
togénne LIM (nezndme;j etioldgie) [1].
15-40 % mozgovych infarktov spdso-
buje kardiogénna embolizacia a 30 az
40 % infarktov md kryptogénnu etio-
logiu [2,3,4]. Relativny podiel kar-
dioembolickych infarktov je najvyssi
u mladych pacientov do 45-50 rokov.

Pacienti s kardioembolickou LIM
maji spomedzi uvedenych 4 typov
najvyssiu nemocni¢nt aj dlhodobu
mortalitu, najvicsi rozsah neurolo-
gického deficitu a invalidity a najvi-
ac komplikdcii [2,4]. V stibore Arboix
et al bola nemocni¢nd mortalita kar-
dioembolickej LIM 27,3 %, pri ate-
rotrombotickych infarktoch 21,7 %
a pri lakundrnych infarkoch 0,8 %
[4]. Aj 5-ro¢na mortalita bola v $tadii
Pettyho et al signifikantne najvyssia
pri kardioembolickej LIM - 80,4 %,
kym pri ostatnych typoch bola pod-
statne nizsia — pri aterotromboticke;
LIM 32,2 %, pri lakundrnych infark-
toch 35,1 % a pri kryptogénnych
infarktoch 48,6 % [1].

Rozpoznanie kardioembolickej etio-
logie je velmi dolezité z 2 pricin:
1. v¢asnd trombolytickd lie¢ba do 3 ho-
din od vzniku ischémie mozgu je
v sticasnosti jedind potencidlne G¢in-
nda kauzalna terapia LIM, 2. existuje
ucinna primdrna aj sekundarna pre-
vencia kardioembolizmu [5].

Cielom prospektivnej stadie bolo
zhodnotenie prevalencie definitiv-
nych a potencialnych zdrojov kardio-
génnej embolizicie a aortalnej embo-
lizacie (tj. z aorty ascendens a arcus
aortae) u pacientov s LIM/tranzi-

Obr. 1. Vel’ky neorganizovany
trombus (¥) v Iavej predsieni (LP).

PP - prava predsien
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Obr. 2. Foramen ovale patens (*)
zobrazené ako Strbinovity kanal
medzi pravou predsiefiou (PP)

a lavou predsieriou (LP).

Tab. 1. Zdroje embolizicie.

Definitivny zdroj embolizacie

Ziadny zdroj embolizicie

Len potencidlny zdroj embolizicie (bez definitivneho zdroja)

47 (21,6 %)
114 (52,3 %)
57 (26,1 %)

térnymi ischemickymi atakmi (TTA)
bez vyznamnych stenéz karotickych
a vertebralnych artérii.

Subor pacientov a metodika

Subor prospektivnej Stadie tvorilo
218 néslednych pacientov priemerné-
ho veku 59,4 + 11,5 roka (median
60 rokov, rozsah 38-83 rokov) vyse-
trenych pre LIM (n = 169 pacientov,
77,5 %) alebo TIA (n = 49 pacientov,
22,5 %). 146 bolo muzov (70,0 %)
a 72 zien (30,0 %). Vsetci pacienti bo-
li podla odosielajaceho neuroléga
bez hemodynamicky vyznamnych
ultrasonografickych nalezov na a. ca-
rotis communis, a. carotis interna
a a. vertebralis |. utrq. VSetci pacienti
absolvovali transezofagovti echokar-
diografiu (TEE). Vysetrenia sme rea-
lizovali na pristrojoch Ultramark 9,
ty ATL, USA (biplandrna sonda
5 MHz), Vivid 3, fy General Electrics,
USA (multiplanidrna sonda, 2,2 az
8,0 MHz) a Sonos 5500, fy Philips,
Holandsko (multiplandrna sonda,
4,0-7,0 MHz). U 93 pacientov (42,7 %)
sme pouzili iv. kontrast (Levovist
v koncentracii 300 mg/ml, agitovana
10 % glukéza alebo agitovany fyzio-

logicky roztok). 163 pacientov (74,8 %)
malo pri TEE sinusovy rytmus,
48 pacientov (22,0 %) fibrildciu pred-
sieni a 7 pacientov (3,2 %) rytmus
kardiostimulatora.

Zdroje embolizicie sme klasifiko-
vali na definitivne a potencidlne [6].
Za definitivne zdroje sme povazova-
li: tromby v tele alebo usku lavej
predsiene (LP), tromby lavej komory
(EK), mobilné tromby aortilneho
oblika alebo ascendentnej aorty,
tromby chlopniovych protéz v aortal-
nej alebo mitralnej pozicii, vegeticie
na aortalnej alebo mitralnej chlopni
a nadory LP alebo K. Z potencial-
nych zdrojov sme sledovali prevalen-
ciu foramen ovale patens (PFO), aneu-
ryzmy predsieriového septa (ASA), ate-
rosklerézy ascendentnej aorty a/alebo
aortilneho obldka, spontinneho
echokontrastu LP, redukovanej funk-
cie uska LP (vyprazdnovacia rychlost
< 0,40 m/s), defektu predsieniového
septa a corpus alienum cordis.

Vysledky

Definitivny zdroj embolizicie sme
zistili u 21,6 % pacientov, len poten-
cidlny zdroj embolizacie (bez defini-
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Tab. 2. Definitivne zdroje embolizicie.

Trombus uska lavej predsiene
Mobilny trombus aortalneho obluka
Trombus tela favej predsiene
Trombus avej komory

Trombus chlopriovej protézy

Tumor srdca (myxom lavej predsiene)

Pacienti s definitivnym zdrojom embolizacie

27 (12,4 %)
8(3,7%)
5(2,3%)
52,3 %)
3 (1,4 %)
1(0,5 %)

47 (21,6 %)

Tab. 3. Potencidlne zdroje embolizicie.

Foramen ovale patens 127 (58,3 %)
Aterosklerdza ascendentnej aorty a/alebo aortilneho oblika 117 (53,7 %)
FAP Kklasifikacia I. stupen 72 (33,0 %)
FAP Kklasifikacia II. stupen 29 (13,3 %)
FAP Kklasifikacia III. stupen 16 (7,3 %)
Spontinny echokontrast lavej predsiene 46 (21,1 %)
Vyznamne redukovand funkcia uska lavej predsiene 40 (18,3 %)
Aneuryzma predsieriového septa 17 (7,8 %)
Defekt predsiefiového septa 3 (1,4 %)
Corpus alienum cordis 1 (0,5 %)
Pacienti len s potencidlnym zdrojom embolizicie* 114 (52,3 %)
Pacienti s aspon potencidlnym zdrojom embolizacie** 134 (61,5 %)

FAP — French Study of Aortic Plaques in Stroke Group (7) , * — pacienti s potencidlnym
zdrojom embolizdcie bez definitivneho zdroja embolizdcie, ** — vsetci pacienti s potencidl-

nym zdrojom embolizdcie

tivneho zdroja) u 52,3 % pacientov
a ziadny zdroj embolizicie u 26,1 %
pacientov (tab. 1). Celkovo malo po-
tencidlny zdroj 61,5 % pacientov.

Jednoznacne najcastej$im defini-
tivnym zdrojom embolizicie bol
trombus uska LP - 12,4 %, ktory bol
5,4-krét castejsi ako tromby LK a te-
la EP (obr. 1) - a 2,3 %. Druhym
najcastej$im zdrojom boli mobilné
tromby aortalneho oblika - 3,7 %.
Sporadicky bol trombov
chlopniovych protéz a tumoru lavé-
ho srdca (1 pacient s myxémom LP)
(tab. 2).

Potencidlne zdroje embolizicie st
uvedené v tab. 3. Vel'mi ¢asty bol né-
lez PFO - 58,3 % (obr. 2). Priemerna
velkost bola 2,0 + 1,0 mm, medidn
1,5 mm. Rozsah separicie septum pri-
mum a secundum bol 1,0-6,5 mm.
PFO bolo v 105 pripadoch (82,7 %)
zobrazené farebnym dopplerovskym
mapovanim, resp. v tzv. Color M-mo-

nalez
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de. Lv. kontrast poskytol dodato¢na
diagnostickti informdciu v 22 pripa-
doch (17,3 %), v ktorych nebolo PFO
ina¢ detegovatelné. Porovnatelne
Casta bola ateroskleréza ascendent-
nej aorty alebo aortalneho oblika -
53,7 %. Jej stupne sme hodnotili
podla modifikovanej klasifikdcie
French Study of Aortic Plaques in
Stroke (FAP) [7]. Najcastejsie $lo
o simplexnt aterosklerézu I stupiia
s hrabkou platov do 4 mm (33,0 %),
nasledovali simplexna ateroskleréza
IL stupnia s hrabkou platov nad 4 mm
(13,3 %) a ateroskleréza III. stupria
s exulcerovanymi alebo trombotizo-
vanymi platmi nezavisle od ich
hrabky (7,3 %). Pomerne casty bol
spontinny echokontrast LP (vzdy
v dilatovanej LP) - 21,1 % a redukova-
nd funkcia uska LP s vyprdzdnova-
cou rychlostou < 0,4 m/s - 18,3 %.
ASA sme nasli u 7,8 % pacientov
(obr. 3). Sporadicky sa vyskytol de-

Obr. 3. Vel’ka aneuryzma pred-
sieniového septa (*) vyklenuta
konvexitou do pravej predsiene
(PP).

LP - lavd predsien

PK - pravd komora

fekt predsieriového septa a corpus
alienum lavého srdca (1 pacientka
po chirurgickom uzivere defektu
predsieriového septa ante annos mul-
tos s rigidne prominujicou ¢astou
zaplaty rozmeru 15 x 2 mm, ktora
odstupovala sikmo do LP).
Eustachova chlopna pravej predsie-
ne sa vyskytla u 26 pacientov (21,1 %).

Diskusia

Prevalencia kardiogénnej etioldgie
LIM/TIA (a logicky nepriamo tmer-
ne aj kryptogénnej embolizacie) zavi-
si na rozsahu a kvalite kardiolo-
gického vySetrenia a najmi transezo-
fagovej echokardiografie (TEE) [5,6].
V rozsiahlej stadii VOTE (Value of
Transesophageal Echocardiography)
u 847 pacientov s LIM/TIA viedol
TEE néalez k zmene manazmentu
u 27 % pacientov [8].

TEE identifikuje definitivny zdroj
kardiogénnej alebo aortalnej embo-
lizicie u jedného z 5-6 pacientov
s LIM bez hemodynamicky vyznam-
nych stenéz karotid. Palazzuoli et al
zistili definitivny zdroj embolizicie
u 14 % zo 73 pacientov s LIM ne-
jasnej etiolégie [9]. Je to porovna-
teny podiel s nilezom 21,6 % v na-
$om subore 218 pacientov. Je relativ-
ne prekvapivé, Ze v literattre sa viac
pozornosti venuje prevalencii po-
tencidlnych a nie definitivnych zdro-
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jov embolizicie. Zrejme to odriza
neistotu v manazmente sekunddrne;
prevencie LIM u pacientov s poten-
cidlnym zdrojom a potrebu dalsich
klinickych stadii.

Najcastejsim definitivnym zdro-
jom embolizicie st tromby uska LP.
12,4 %. Yahia et al ich detegovali pri
kryptogénnej LIM v 3,4 % [10], Rauh
et al v malom stibore 30 pacientov
v 10 % [11]. Chen a Redberg uvadza-
ja ich vyskyt v stadidch publikova-
nych do roku 2001 5-17 % [6]. Naj-
silnej$imi nezavislymi prediktormi
trombodzy uska LP su fibrildcia/flut-
ter predsieni, mitrdlna stendza, sys-
tolickd dysfunkcia CK [12] a vyprazd-
fiovacia rychlost uska < 20 cm/s [6].
Tito pacienti s LIM st vhodnymi
kandiddtmi na TEE [12]. Nevalvu-
larna fibrilacia predsieni zvySuje ri-
ziko infarktu mozgu 2-5-krat [13]
avalvularna fibrilacia 17-krdt. 60 %
pacientov s kardiogénnou LIM ma
fibrilaciu predsieni [2]. Riziko recidi-
vy LIM pri nevalvuldrnej fibrildcii
predsieni bez antikoagulacnej a anti-
agregacnej liecby je 10 % ro¢ne. Anti-
koagula¢na lie¢ba znizuje riziko o 70 %,
antiagregacna liecba o 22 % [14]. Pri
absencii uvedenych rizikovych fakto-
rov je pravdepodobnost ndlezu trom-
bu uska alebo tela P velmi nizka.
Senzitivita TEE pre nalez trombu
uska LP je 93-100 % a S$pecificita
99-100 % [15].

Tromby tela LP st zriedkavejsie.
Yahia et al ich zistili u 2,5 % pa-
cientov [10], ¢o je takmer identicky
udaj ako 2,3 % v nasej Stadii.

Publikované tidaje o TEE nalezoch
trombov LK pri LIM st prekvapuju-
co chudobné. V literattre st dostup-
né len tidaje o spolo¢nej prevalencii
trombov PP a BK - 8 % [9] az 17 %
[16]. V nasom suibore bol nélez trom-
bov K 2,3 % a sumarny podiel trom-
bov LK a celej LP 17,0 %. Je mozné, ze
limitovany rozsah informacii stvisi
s faktom, Ze vo vSeobecnosti su
tromby LK lepsie detegovatelné po-
mocou transtorakédlnej echokardio-

grafie (TTE) ako TEE. Tyka sa to
najmi hrotu K, v ktorom je lokali-
zovana vicsina trombov LK.

Druhym najcastej$im zdrojom
embolizacie boli v nasej $tadii mo-
bilné tromby ascendentnej aorty ale-
bo aortilneho obldka - 3,7 %. Yahia
et al ich zistili u 1,7 % z 237 pa-
cientov s kryptogénnou LIM [10].
Palazzuoli et al nasli komplexné
aortalne plaky (tj. trombotizované
a/alebo ulcerované) v 11 % [9].

Zriedkavym zdrojom embolizicie
st tumory favého srdca. Ide najmi
o myx6émy a papilarne fibroelasto-
my. V literattre sa uvddza ich preva-
lencia pri mozgovych infarktoch 1,9 %
[17], resp. 2 % [9]. V nasom sabore
sme zistili myxém LP len u jedného
pacienta (0,5 %). Embolizovat mézu
nielen casti tumoru ale aj nasadajtice
tromby.

Vegeticie chlopni avého srdca ako
pri¢inu kardioembolizmu sme v na-
$ej stadii nezistili. Stollberger et al
ich zistili pri LIM v 3,8 % [16] Be-
netka et al detegovali v stibore 327 pa-
cientov s infekénou endokarditidou
cerebralnu amboliziciu v 17 % a pe-
riférnu embolizaciu v 14 % [18]. Ne-
zavislymi prediktormi embolizicie ve-
getacif stt: 1. dlZka vegetacie (< 10 mm
- 20 %, 10 mm - 58 %, > 15 mm -
- 69 %), 2. nizky pomer kréok/maxi-
malna $irka vegeticie, 3. vysokd mo-
bilita vegetacie (trieda III a IV podla
Sanfilippa), 4. velky uhol maxi-
malnej devidcie dlhej osi vegetacie
pocas srdcového cyklu.

V naSom sdbore pacientov sme
identifikovali potencidlny zdroj
embolizicie u 61,5 % pacientov. Len
potencidlny zdroj (tj. bez pri-
tomnosti definitivneho zdroja) malo
52,3 % pacientov. Ide o ddaje po-
rovnatelné s literatirou. Palazzuoli
et al zistili takmer identickd preva-
lenciu potencidlneho zdroja pri kryp-
togénnej LIM - 61 % [9]. Lee et al [19]
ho detegovali u 52 % pacientov
s LIM/TIA nejasnej etioldgie - naj-
castejSie Slo o chlopnové vlikna
(,strands“) chlopni lavého srdca,
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nasledovali spontdnny echokontrast
(SEK) P a PFO. Comess et al [20]
nasli potencidlny zdroj u 45 % pa-
cientov s LIM/TIA - v zostupnom
poradi ASA, interatridlne skraty
a SEK.

Najcastej$im potencidlnym zdro-
ako aj vo vicsine inych $tadii bolo
PFO. Vidsina prac uvadza jeho vy-
skyt pri kryptogénnych LIM v roz-
medzi 19-25 % [9,10,11,21,22,23].
Steiner et al nasli PFO u 45 %
mozgovych infarktov nejasnej etiol6-
gie [24] a Beattie et al u takmer polo-
vice pacientov do 45 rokov [25]. Na§
nélez 58,3 % bol identicky ako 58
% v studii Cujeca et al u pacientov do
60 rokov [26]. Analogicky v ta-
lianskej $tadii ASA-MI bola preva-
lencia PFO u pacientov s LIM mlad-
Sich ako 55 rokov 58,8 % a preva-
lencia ASA 48,8 %. ASA aj PFO boli
nezavislymi prediktormi LIM u pa-
cientov tejto vekovej kategérie
s normalnymi karotidami [27]. Pre-
valencia PFO aj ASA je signifikantne
vys$$ia u pacientov s LIM/TIA ako
u zdravych. PFO je vyznamne caste-
jSie pri nelakunirnych ako laku-
narnych infarktoch mozgu (41 % vs
17 %) [28]. PFO je vel'mi ¢asté najmi
u pacientov s ASA - 56-89 % [27,29].

Charakteristiky vysokého rizika
PFO su: velky rozmer (= 4-6 mm),
vyznamny pravo-favy skrat, trvald pri-
tomnost skratu aj bez Valsalvovho
manévra, pritomnost ASA, vyrazni
mobilita septa. Diagnézu LIM/TIA
sposobenej paradoxnou embolizi-
ciou podporuju pri dokaze PFO
s pravo-Tavym skratom: klinicky
a CT/MR obraz embolickej prihody,
Valsalvov manéver v tivode iktu, na-
lez hlbokej vendznej trombdzy,
protrombotické/trombofilné stavy,
sticasnd embolizacia do periférnych
artérii alebo do a. pulmonalis [30].

Na klinickd manifesticiu ischémie
mozgu je potrebnd prahovd velkost
trombu 1 mm. Mensi rozmer PFO
v klude a po uvolneni Valsalvovho
manévra sa nepovazuje za klinicky
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vyznamny. V nasom stbore bolo
17,3 % pripadov PFO detegova-
telnych len pomocou i.v. kontrastu,
tj. bez jednozna¢ného zobrazenia
pri dvojrozmernej echokardiografii
a farebnom dopplerovskom mapova-
ni, resp. v tzv. Color M-mode. Vzhla-
dom na rozmer PFO mensi ako 1 mm
sme nepredpokladali kauzdlnu su-
vislost PFO s LIM/TIA. Podanie i.v.
kontrastu pri diagnostike PFO pova-
Zujeme za velmi prinosné najmi pri
diagnostickej neistote, napr. pri ,miz-
nuti“ optimélnej roviny septa po uvol-
neni Valsalvovho manévra. U pa-
cientov s emboliza¢nymi syndréma-
mi a PFO treba patrat po zdroji
embolizicie. Obvykle ide o trombus
v hlbokom venéznom systéme dol-
nych koncatin alebo vo vendznych
plexoch malej panvy, zriedkavo vo
vénach povodia hornej dutej zily. Vy-
nimoc¢ne embolizuje netromboticky
materidl - tukova alebo vzduchova
embolia a v literattre boli raritne po-
pisané aj paradoxnd embdlia Gra-
witzovho tumoru prerastajiceho do
pravej komory so vznikom metastiz
v mozgu, resp. embdlia ovaridlneho
karcinému do mozgu. Najmi u mla-
dych ludi treba mysliet na kongeni-
talny trombofilny stav (APC rezisten-
cia, deficit proteinov C, S, antitrom-
binu III, antifosfolipidovy syndrém)
a hyperhomocysteinémiu.
Prevalencia aneuryzmy predsieno-
vého septa (ASA) u pacientov s ne-
aterotrombotickou LIM/TIA ma Siro-
ky rozptyl 6,7-28 % [9,11,21,22,23 29],
ktory je dany nejednotnou defini-
ciou ASA. V nasej praci sme defino-
vali ASA ako protraziu casti alebo
celého septa > 15 mm z roviny pred-
siefiového septa bud do LP alebo do
pravej predsiene alebo pri fazickej
exkurzii septa pocas srdcového cyklu
striedavo do oboch predsieni musel
byt stcet celkovej amplitidy exkurzii
> 15 mm. Vzhladom na prisnejsiu
definiciu ASA bola jej prevalencia
v na$ej praci (7,8 %) nizsia ako vo
vic¢sine inych prac, ktorych autori
definovali ASA ako protriziu septa
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> 11 mm, resp. > 10 mm. Viaceré $ta-
die verifikovali, Ze vyskyt ASA je
signifikantne vy$§i u pacientov
s LIM/TIA/periférnou emboliziciou
ako u asymptomatickych pacientov.
Rovnako ako PFO aj ASA je signifi-
kantne castejsia pri nelakundrnych
ako lakunarnych infarktoch mozgu
(16 % vs 6 %) [28]. Pravdepodobnost
embolickej prihody pri ASA zvysuje
skrat na tGrovni predsieni.

Prevalencia spontinneho echo-
kontrastu (SEK) LP v réznych stu-
diach vyrazne variruje, lebo spravne
zhodnotenie jeho pritomnosti/ab-
sencie velmi zavisi na nastaveni ovla-
dacich parametrov, najmi zisku ob-
razu a na frekvencii sondy. V litera-
ture sa uvadza vyskyt SEK pri
neaterotrombotickych LIM 4,8-29 %
[9,16,31]. V tomto rozmedzi je aj nas
nilez 21,1 %. SEK sa najcastejsie
zistuje pri mitralnej stendze, fibrila-
cii predsieni a dilatacii LP. TEE md
podobne ako pri inych potencidlnych
zdrojoch embolizicie vysoky diagnos-
ticky prinos, ale dosial nie je zrejmy
vplyv ndlezu na volbu terapie. Ani
warfarin ani kyselina acetylsalicylova
neovplyviiuji SEK LP.

Dolezitym zdrojom cerebralnej
embolizicie sa aterosklerotické pla-
ky ascendentnej aorty alebo aortal-
neho oblika, ktoré sa nachadzaju az
u 60 % pripadov LIM bez inej ziste-
nej pric¢iny [15]. V naSom stibore sme
ich zistili u 53,7 % pacientov. Naj-
CastejSie boli simplexné plaky do
hrabky 4 mm (33,0 %). Signifikant-
ne vy$si embolicky potencidl maji
plaky hriabky > 4 mm [7], ktoré sme
nasli u 13,3 % pacientov. Yahia et al
detegovali takéto plaky u 8 % pacien-
tov s kryptogénnou LIM/TIA [10],
ale Matsumura et al az u 28 % pa-
cientov [32]. Najvyssie riziko emboli-
zacie maji komplexné plaky (trom-
botizované alebo ulcerované bez
ohladu na ich hrabku). Yahia et al
ich zistili u 25 % pacientov [10].
Vulnerabilita plaku a embolické rizi-
ko sa zvysuje pri ,mikkych® lipido-
vych plakoch bez kalcifikdtov. Treba

zdoraznit, ze embolizovat modzu nie-
len nasadajtce tromby, ale aj samot-
ny lipidovy material.

Zriedkavo sa na patogenéze embo-
lizicie podiela defekt predsieniového
septa (DPS). Na rozdiel od PFO pri
DPS ide o avo-pravy skrat. Pri akti-
vitach typu Valsalvovho manévra do-
chadza k jeho otoceniu a moznosti
centrilnej alebo periférnej embolizi-
cie. V naSom sabore sme ho zistili
u 1,4 % pacientov rovnako ako Blum
ecal [33].

Dalsie potencidlne zdroje emboli-
zacie su dilaticia LP, systolickd dys-
funkcia LK, aneuryzmy LK, kalcifika-
ty mitrdlneho anulu, chlopriové vlak-
na mitralnej alebo aortalnej chlopne.
Tieto abnormality sme v prezentova-
nej $tadii cielene neanalyzovali.

V sticasnosti neexistuje konsenzus
o vztahu kalcifikdtov mitrdlneho
anulu a LIM. Ich vyskyt je casty tak
v neselektovanej populdcii starsich
pacientov ako aj pri LIM. Boon et al
sledovali 657 pacientov s kalcifikat-
mi mitrdlneho anulu a 562 pacientov
bez nich priemerne 2,4 roka. Zistili,
ze kalcifikdty nie st prediktorom
LIM [34]. Naproti tomu ini autori
uvadzaja linedrny vzfah mozgovych
infarktov a rozsahu Kkalcifikdtov
[15]. Nalez kalcifikdtov sa nepovazu-
je za indikaciu antikoagulacie.

Chlopriové vldkna (,valvular strands®)
sl jemné vlasovité Gtvary na predsie-
novej ploche mitralnych cipov alebo
na komorovej ploche aortalnych ci-
pov. Castejie st na mitralnej chlop-
ni. Vid¢sinou sa chapu ako degenera-
tivne zmeny chlopni, ale na ich vzni-
ku sa mo6ze podielat aj tromboticky
materidl, fibrinové vldkna, rupturo-
vané chordy alebo redundantné cipy
[6]. Predispoziciou je zhrubnutie ale-
bo redundancia chlopne. Tice et al
ich nasli vyznamne castejSie pri ce-
rebrilnej ischémii ako u zdravych
(6,3 % vs 0,3 %). Vo vseobecnosti sa
ich vyskyt pri kryptogénnej LIM
uvadza 7-22,5 % [6,9]. Podla stcas-
ného nazoru je vyznam chlopnovych
vlakien v patogenéze LIM pravdepo-
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dobne maly [6] a dopad na liecbu pa-
cientov s LIM nie je jasny.

Prolaps mitralnej chlopne sa nepo-
vazuje za rizikovy faktor systémove;
embolizacie [6].

Nalez potencialneho zdroja embo-
lizicie u pacienta s LIM/TIA treba
posudzovat triezvo. Stanovenie kau-
zalnej stvislosti si vyzaduje spolu-
pracu neuroléga a kardioléga. Vzdy
treba vylaéi€ vsetky ostatné mozné
priciny ischémie mozgu. Hlavné pro-
blémy interpreticie potencidlnych
zdrojov embolizacie pri LIM/TIA st:
1. casty az velmi casty vyskyt aj

u asymptomatickych osob. Napr.

Meissner et al vykonali TEE

u 581 zdravych dobrovolnikov star-

sich ako 45 rokov. Prevalencia PFO

bola 25,6 %, ASA 2,2 % a chloprio-
vych vldkien az 46 % [35]. Podobne

Roijer et al vySetrili TEE u 68 asymp-

tomatickych dobrovolnikov. Vy-

skyt ASA bol 13 %, PFO 22 %, kal-
cifikitov mitrdlneho anulu 22 %

a protrudujtcich plakov aorty 7 %

[36].

2. zvi¢$a nejasna kauzalna suvislost.
Asocidcia potencidlnych zdrojov
embolizicie (najmi PFO a ASA)
a embolizac¢nych prihod je sice ve-
rifikovand na mnohych pomerne
velkych stboroch pacientov s kryp-
togénnymi prihodami, ale u indi-
vidudlneho pacienta je pric¢inny
stvis obvykle neisty. Napr. len vy-
nimocne sa zobrazi pasazujuci ve-
nézny trombus cez PFO [15,30].
Uroveni dokazov o kauzalnom su-
vise LIM/TIA a potencidlnych
zdrojov embolizicie je pomerne
nizka [6,37].

3. nepresne definovany dopad na
liecbu a sekundarnu prevenciu po-
dla ,evidence-based medicine“.

Ziadny zdroj embolizicie sme
nezistili u 26,1 % pacientov, podobne
ako Palazzuoli et al - 25 % [9] a Cerra-
to et al - 24 % [22]. Ini autori uvadza-
ju absenciu akéhokolvek zdroja
embolizacie az v 67 % [16]. Tito auto-

ri véak analyzovali podstatne uzsie
spektrum potencialnych zdrojov.
TEE identifikuje signifikantne
viac definitivnych aj potencidlnych
zdrojov embolickej mozgovej isché-
mie ako TTE. Je to logické, lebo TTE
len vynimoé¢ne umozni vySetrit usko
LP a vyznamne horsie zobrazuje LP,
predsiefiové septum, aortu, chlopne
a chlopnové protézy. Az uz 3/4 pa-
cientov s LIM je TTE bez ¢o i len po-
tencidlneho zdroja embolizacie [25].
Blum et al porovnali prinos TTE
a TEE u 68 pacientov s LIM a niz-
kym klinickym rizikom kardioem-
bolizmu. Az u 1/2 pacientov sa pri
TEE zistil vyznamny nalez, ktory
zmenil manazment pacienta a pri-
tom nebol stanoveny pomocou TTE
[33]. V neselektovanej populécii pa-
cientov s LIM sa pri TTE nachddzaja
masy favého srdca (tromby, tumory,
vegeticie) v 4 %, kym pri TEE v 11 %
[38]. Prinos TEE na detekciu poten-
cidlnych zdrojov kardioembolizmu
je podla Tomana aspori o 50 % vySsi
ako pri TTE [15]. Negativny ndlez
TTE vobec nevylucuje kardiogénny
zdroj embolizicie, kym pri nega-
tivnom ndleze TEE je kardioembo-
lizmus vysoko nepravdepodobny.
Vzhladom na vysok prevalenciu na-
mi zistenych zdrojov embolizacie,
ktoré je mozné detegovat len z ezofa-
gového pristupu, povazujeme TEE
za potrebné, ak neurologické vysetre-
nie vratane ultrasonografie extrakra-
nidlnych mozgovych tepien a TTE
nevysvetlia pri¢inu LIM/TIA.

V zapadnych krajinach sa vykoni-
va TEE u 28-40 % pacientov s LIM
[16,31]. Na Slovensku tento podiel
nie je znamy, ale urcite je ovela niZsi.
Pri¢inou je nizka dostupnost TEE
a nizka thrada zdravotnymi poistov-
nami (TEE je financne stratové
vysetrenie).

V sticasnosti neexistuje konsenzus
o tom, u ktorych pacientov s LIM/TIA
treba vykonat len TTE, u ktorych aj
TEE, resp. v akom poradi. McNama-
ra et al zistili, Ze pomer ,ndklady-
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efektivita“ je najlep$i pri vykonani
primarnej TEE oproti samotnému
TTE alebo sekvencii TTE-TEE [39].
Rozne pracoviskd pouzivaji rozne
schémy. Napr. Palazzuoli et al odpo-
racaji najprv TTE a az potom TEE
[9]. Podla Yahiu et al treba zvazit
TEE u vsetkych pacientov s LIM/TIA
neznamej priciny [10], resp. podla
Mattioliho et al u kazdého pacienta
s LIM bez signifikantného USG ni-
lezu na karotidach [23]. Ini autori
odporuacaja zvazit TEE u kazdého
pacienta s novovzniknutou LIM
[33]. Rutinné TEE u vSetkych pa-
cientov s LIM je otdzne kvoli nejas-
nému manazmentu pacientov s po-
tencidlnymi zdrojmi embolizacie.

Podla aktudlnych odportac¢ani Ame-
rican College of Cardiology/Ameri-
can Heart Association je echokar-
diografia jednoznac¢ne indikovana
u tychto pacientov s mozgovou pri-
hodou [37]: 1. pacienti s klinickymi
znakmi nahlej oklazie cerebrilnej
tepny bez ohladu na vek, 2. vetci
mladsi pacienti (typicky < 45 rokov),
3. starsi pacienti (typicky > 45 rokov)
bez vyznamného postihnutia moz-
govych tepien alebo inej zrejmej pri-
¢iny, 4. pacienti, u ktorych rozhod-
nutie o terapii (antikoaguldcia, atd)
zavisi na echokardiografickom néle-
ze. Je zaujimavé, Ze tieto mienkotvor-
né odporicania sa vyhli blizsej $peci-
fikdcii, kedy je indikované TTE a ke-
dy TEE.

V nasej praxi sa orientujeme podla
nasledujicej pozitivnej, resp. nega-
tivnej predikcie. Kardioembolickd
etiologiu LIM podporuja rizikové
faktory tromboembolizmu (najmi
fibrilacia predsieni), ndhly vznik pri-
hody v povodi a. cerebri anterior ale-
bo media, maximum neurologické-
ho deficicu hned v tvode prihody,
postihnutie viacerych cerebrovasku-
lanych teritérii, zvy$end tendencia
k hemoragickej transformacii a zvy-
Sené riziko synkop a kicov v tivode
prihody. Pravdepodobnost kardio-
embolizmu znizuju signifikantna
ateroskleréza mozgovych tepien, po-
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stupna progresia neurologického de-
ficitu a premonitérne TIA [3,4,37].

Laver

1.21,6 % pacientov s LIM/TIA bez
hemodynamicky vyznamnych ste-
néz na extrakranidlnych mozgo-
vych tepniach malo definitivny
kardiogénny alebo aortilny zdroj
embolizacie.

2. Dalsich 52,3 % pacientov malo len
potencidlny zdroj embolizicie (bez
definitivneho zdroja).

3. TEE povazujeme za potrebné, ak
neurologické vySetrenie vratane
ultrasonografie extrakranialnych
mozgovych tepien a TTE ne-
vysvetlia pricinu LIM/TIA.
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