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Súhrn: Cieľ: v prospektívnej štúdii určiť prevalenciu definitívnych a potenciálnych zdrojov kardiogénnej embolizácie a emboli-
zácie z ascendentnej aorty a aortálneho oblúka u pacientov s kryptogénnou ložiskovou ischémiou mozgu (LIM)/tranzitórnymi
ischemickými atakmi (TIA). Súbor a metodika: 218 následných pacientov (146 mužov, priemerný vek 59,4 ± 11,5, rozsah 38–83 rokov)
bez významných stenóz karotických a vertebrálnych artérií vyšetrených biplanárnou/multiplanárnou transezofagovou echo-
kardiografiou (TEE). 77,5 % pacientov malo LIM a 22,5 % TIA. 74,8 % pacientov malo sínusový rytmus, 22,0 % fibriláciu predsie-
ní a 3,2 % rytmus kardiostimulátora. Výsledky: 1. Definitívny zdroj embolizácie malo 21,6 % pacientov. Najčastejší bol trombus
uška ľavej predsiene (ĽP) – 12,4 %. Zriedkavejší bol mobilný trombus aortálneho oblúka – 3,7 %, trombus tela ĽP – 2,3 %, trombus
ľavej komory – 2,3 %, trombus chlopňovej protézy – 1,4 %, tumor srdca – 0,5 %. 2. Potenciálny zdroj bol celkovo prítomný u 61,5 %
pacientov. Len potenciálny zdroj embolizácie (bez definitívneho zdroja) malo 52,3 % pacientov. Veľmi časté bolo foramen ovale
patens – 58,3 % a ateroskleróza ascendentnej aorty a oblúka – 53,7 %. Nasledovali spontánny echokontrast ĽP – 21,1 %, reduko-
vaná funkcia uška ĽP – 18,3 %, aneuryzma predsieňového septa – 7,8 %, defekt predsieňového septa – 1,4 %, corpus alienum
cordis – 0,5 %. 3. Žiadny zdroj embolizácie nebol u 26,1 % pacientov. Závery: 1. 21,6 % pacientov s LIM/TIA bez hemodynamicky
významných stenóz extrakraniálnych mozgových artérií malo definitívny kardiogénny alebo aortálny zdroj embolizácie, 2. ďal-
ších 52,3 % pacientov malo len potenciálny zdroj embolizácie (bez definitívneho zdroja), 3. TEE považujeme za potrebné, ak
komplexné neurologické vyšetrenie a transtorakálna echokardiografia nevysvetlia príčinu LIM/TIA.

Kľúčové slová: ložisková ischémia mozgu – tranzitórny ischemický atak – kardiogénna embolizácia – aortálna embolizácia –
transezofagová 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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Úvod
Náhle cievne mozgové príhody
(NCMP) sú v západných krajinách
druhou najčastejšou príčinou morta-
lity a najčastejšou príčinou invalidi-
ty. Z nich dominantnú časť – asi 80 %
– predstavujú ischemické NCMP. Po-
dľa klasifikácie National Institute of
Neurological Diseases existujú 4 ty-
py ložiskovej ischémie mozgu (LIM):
1. aterotrombotické LIM na podklade
významných stenóz karotických ale-
bo vertebrálnych artérií, 2. kardioem-
bolické LIM, 3. lakunárne LIM, 4. kryp-
togénne LIM (neznámej etiológie) [1].
15–40 % mozgových infarktov spôso-
buje kardiogénna embolizácia a 30 až
40 % infarktov má kryptogénnu etio-
lógiu [2,3,4]. Relatívny podiel kar-
dioembolických infarktov je najvyšší
u mladých pacientov do 45–50 rokov.

Pacienti s kardioembolickou LIM
majú spomedzi uvedených 4 typov
najvyššiu nemocničnú aj dlhodobú
mortalitu, najväčší rozsah neurolo-
gického deficitu a invalidity a najvi-
ac komplikácií [2,4]. V súbore Arboix
et al bola nemocničná mortalita kar-
dioembolickej LIM 27,3 %, pri ate-
rotrombotických infarktoch 21,7 %
a pri lakunárnych infarkoch 0,8 %
[4]. Aj 5-ročná mortalita bola v štúdii
Pettyho et al signifikantne najvyššia
pri kardioembolickej LIM – 80,4 %,
kým pri ostatných typoch bola pod-
statne nižšia – pri aterotrombotickej
LIM 32,2 %, pri lakunárnych infark-
toch 35,1 % a pri kryptogénnych
infarktoch 48,6 % [1].

Rozpoznanie kardioembolickej etio-
lógie je veľmi dôležité z 2 príčin:
1. včasná trombolytická liečba do 3 ho-
dín od vzniku ischémie mozgu je
v súčasnosti jediná potenciálne účin-
ná kauzálna terapia LIM, 2. existuje
účinná primárna aj sekundárna pre-
vencia kardioembolizmu [5].

Cieľom prospektívnej štúdie bolo
zhodnotenie prevalencie definitív-
nych a potenciálnych zdrojov kardio-
génnej embolizácie a aortálnej embo-
lizácie (t.j. z aorty ascendens a arcus
aortae) u pacientov s LIM/tranzi-

tórnymi ischemickými atakmi (TIA)
bez významných stenóz karotických
a vertebrálnych artérií.

Súbor pacientov a metodika
Súbor prospektívnej štúdie tvorilo
218 následných pacientov priemerné-
ho veku 59,4 ± 11,5 roka (medián
60 rokov, rozsah 38–83 rokov) vyše-
trených pre LIM (n = 169 pacientov,
77,5 %) alebo TIA (n = 49 pacientov,
22,5 %). 146 bolo mužov (70,0 %)
a 72 žien (30,0 %). Všetci pacienti bo-
li podľa odosielajúceho neurológa
bez hemodynamicky významných
ultrasonografických nálezov na a. ca-
rotis communis, a. carotis interna
a a. vertebralis l. utrq. Všetci pacienti
absolvovali transezofagovú echokar-
diografiu (TEE). Vyšetrenia sme rea-
lizovali na prístrojoch Ultramark 9,
fy ATL, USA (biplanárna sonda
5 MHz), Vivid 3, fy General Electrics,
USA (multiplanárna sonda, 2,2 až
8,0 MHz) a Sonos 5500, fy Philips,
Holandsko (multiplanárna sonda,
4,0–7,0 MHz). U 93 pacientov (42,7 %)
sme použili i.v. kontrast (Levovist
v koncentrácii 300 mg/ml, agitovaná
10 % glukóza alebo agitovaný fyzio-

logický roztok). 163 pacientov (74,8 %)
malo pri TEE sínusový rytmus,
48 pacientov (22,0 %) fibriláciu pred-
siení a 7 pacientov (3,2 %) rytmus
kardiostimulátora.

Zdroje embolizácie sme klasifiko-
vali na definitívne a potenciálne [6].
Za definitívne zdroje sme považova-
li: tromby v tele alebo ušku ľavej
predsiene (ĽP), tromby ľavej komory
(ĽK), mobilné tromby aortálneho
oblúka alebo ascendentnej aorty,
tromby chlopňových protéz v aortál-
nej alebo mitrálnej pozícii, vegetácie
na aortálnej alebo mitrálnej chlopni
a nádory ĽP alebo ĽK. Z potenciál-
nych zdrojov sme sledovali prevalen-
ciu foramen ovale patens (PFO), aneu-
ryzmy predsieňového septa (ASA), ate-
rosklerózy ascendentnej aorty a/alebo
aortálneho oblúka, spontánneho
echokontrastu ĽP, redukovanej funk-
cie uška ĽP (vyprázdňovacia rýchlosť
< 0,40 m/s), defektu predsieňového
septa a corpus alienum cordis.

Výsledky
Definitívny zdroj embolizácie sme
zistili u 21,6 % pacientov, len poten-
ciálny zdroj embolizácie (bez defini-

Tab. 1. Zdroje embolizácie.

Definitívny zdroj embolizácie 47 (21,6 %)
Len potenciálny zdroj embolizácie (bez definitívneho zdroja) 114 (52,3 %)
Žiadny zdroj embolizácie 57 (26,1 %)

Obr. 1. Veľký neorganizovaný
trombus (*) v ľavej predsieni (LP).
PP – pravá predsieň

Obr. 2. Foramen ovale patens (*)
zobrazené ako štrbinovitý kanál
medzi pravou predsieňou (PP)
a ľavou predsieňou (LP).
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tívneho zdroja) u 52,3 % pacientov
a žiadny zdroj embolizácie u 26,1 %
pacientov (tab. 1). Celkovo malo po-
tenciálny zdroj 61,5 % pacientov.

Jednoznačne najčastejším defini-
tívnym zdrojom embolizácie bol
trombus uška ĽP – 12,4 %, ktorý bol
5,4-krát častejší ako tromby ĽK a te-
la ĽP (obr. 1) – à 2,3 %. Druhým
najčastejším zdrojom boli mobilné
tromby aortálneho oblúka – 3,7 %.
Sporadický bol nález trombov
chlopňových protéz a tumoru ľavé-
ho srdca (1 pacient s myxómom ĽP)
(tab. 2).

Potenciálne zdroje embolizácie sú
uvedené v tab. 3. Veľmi častý bol ná-
lez PFO – 58,3 % (obr. 2). Priemerná
veľkosť bola 2,0 ± 1,0 mm, medián
1,5 mm. Rozsah separácie septum pri-
mum a secundum bol 1,0–6,5 mm.
PFO bolo v 105 prípadoch (82,7 %)
zobrazené farebným dopplerovským
mapovaním, resp. v tzv. Color M-mo-

de. I.v. kontrast poskytol dodatočnú
diagnostickú informáciu v 22 prípa-
doch (17,3 %), v ktorých nebolo PFO
ináč detegovateľné. Porovnateľne
častá bola ateroskleróza ascendent-
nej aorty alebo aortálneho oblúka –
53,7 %. Jej stupne sme hodnotili
podľa modifikovanej klasifikácie
French Study of Aortic Plaques in
Stroke (FAP) [7]. Najčastejšie šlo
o simplexnú aterosklerózu I. stupňa
s hrúbkou plátov do 4 mm (33,0 %),
nasledovali simplexná ateroskleróza
II. stupňa s hrúbkou plátov nad 4 mm
(13,3 %) a ateroskleróza III. stupňa
s exulcerovanými alebo trombotizo-
vanými plátmi nezávisle od ich
hrúbky (7,3 %). Pomerne častý bol
spontánny echokontrast ĽP (vždy
v dilatovanej ĽP) – 21,1 % a redukova-
ná funkcia uška ĽP s vyprázdňova-
cou rýchlosťou < 0,4 m/s – 18,3 %.
ASA sme našli u 7,8 % pacientov
(obr. 3). Sporadicky sa vyskytol de-

fekt predsieňového septa a corpus
alienum ľavého srdca (1 pacientka
po chirurgickom uzávere defektu
predsieňového septa ante annos mul-
tos s rigídne prominujúcou časťou
záplaty rozmeru 15 × 2 mm, ktorá
odstupovala šikmo do ĽP).

Eustachova chlopňa pravej predsie-
ne sa vyskytla u 26 pacientov (21,1 %).

Diskusia
Prevalencia kardiogénnej etiológie
LIM/TIA (a logicky nepriamo úmer-
ne aj kryptogénnej embolizácie) závi-
sí na rozsahu a kvalite kardiolo-
gického vyšetrenia a najmä transezo-
fagovej echokardiografie (TEE) [5,6].
V rozsiahlej štúdii VOTE (Value of
Transesophageal Echocardiography)
u 847 pacientov s LIM/TIA viedol
TEE nález k zmene manažmentu
u 27 % pacientov [8].

TEE identifikuje definitívny zdroj
kardiogénnej alebo aortálnej embo-
lizácie u jedného z 5–6 pacientov
s LIM bez hemodynamicky význam-
ných stenóz karotíd. Palazzuoli et al
zistili definitívny zdroj embolizácie
u 14 % zo 73 pacientov s LIM ne-
jasnej etiológie [9]. Je to porovna-
teľný podiel s nálezom 21,6 % v na-
šom súbore 218 pacientov. Je relatív-
ne prekvapivé, že v literatúre sa viac
pozornosti venuje prevalencii po-
tenciálnych a nie definitívnych zdro-

Tab. 3. Potenciálne zdroje embolizácie.

Foramen ovale patens 127 (58,3 %)
Ateroskleróza ascendentnej aorty a/alebo aortálneho oblúka 117 (53,7 %)

FAP klasifikácia I. stupeň 72 (33,0 %)
FAP klasifikácia II. stupeň 29 (13,3 %)
FAP klasifikácia III. stupeň 16 (7,3 %)

Spontánny echokontrast ľavej predsiene 46 (21,1 %)
Významne redukovaná funkcia uška ľavej predsiene 40 (18,3 %)
Aneuryzma predsieňového septa 17 (7,8 %)
Defekt predsieňového septa 3 (1,4 %)
Corpus alienum cordis 1 (0,5 %)
Pacienti len s  potenciálnym zdrojom embolizácie* 114 (52,3 %)
Pacienti s aspoň potenciálnym zdrojom embolizácie** 134 (61,5 %)

FAP – French Study of Aortic Plaques in Stroke Group (7) , * – pacienti s potenciálnym
zdrojom embolizácie bez definitívneho zdroja embolizácie, ** – všetci pacienti s potenciál-
nym zdrojom embolizácie 

Tab. 2. Definitívne zdroje embolizácie.

Trombus uška ľavej predsiene 27 (12,4 %)
Mobilný trombus aortálneho oblúka 8 (3,7 %)
Trombus tela ľavej predsiene 5 (2,3 %)
Trombus ľavej komory 5 (2,3 %)
Trombus chlopňovej protézy 3 (1,4 %)
Tumor srdca (myxóm ľavej predsiene) 1 (0,5 %)
Pacienti s definitívnym zdrojom embolizácie 47 (21,6 %)

Obr. 3. Veľká aneuryzma pred-
sieňového septa (*) vyklenutá
konvexitou do pravej predsiene
(PP).
LP – ľavá predsieň 
PK – pravá komora
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jov embolizácie. Zrejme to odráža
neistotu v manažmente sekundárnej
prevencie LIM u pacientov s poten-
ciálnym zdrojom a potrebu ďalších
klinických štúdií.

Najčastejším definitívnym zdro-
jom embolizácie sú tromby uška ĽP.
V našej štúdii bola ich prevalencia
12,4 %. Yahia et al ich detegovali pri
kryptogénnej LIM v 3,4 % [10], Rauh
et al v malom súbore 30 pacientov
v 10 % [11]. Chen a Redberg uvádza-
jú ich výskyt v štúdiách publikova-
ných do roku 2001 5–17 % [6]. Naj-
silnejšími nezávislými prediktormi
trombózy uška ĽP sú fibrilácia/flut-
ter predsiení, mitrálna stenóza, sys-
tolická dysfunkcia ĽK [12] a vyprázd-
ňovacia rýchlosť uška < 20 cm/s [6].
Títo pacienti s LIM sú vhodnými
kandidátmi na TEE [12]. Nevalvu-
lárna fibrilácia predsiení zvyšuje ri-
ziko infarktu mozgu 2–5-krát [13]
a valvulárna fibrilácia 17-krát. 60 %
pacientov s kardiogénnou LIM má
fibriláciu predsiení [2]. Riziko recidí-
vy LIM pri nevalvulárnej fibrilácii
predsiení bez antikoagulačnej a anti-
agregačnej liečby je 10 % ročne. Anti-
koagulačná liečba znižuje riziko o 70 %,
antiagregačná liečba o 22 % [14]. Pri
absencii uvedených rizikových fakto-
rov je pravdepodobnosť nálezu trom-
bu uška alebo tela ĽP veľmi nízka.
Senzitivita TEE pre nález trombu
uška ĽP je 93–100 % a špecificita
99–100 % [15].

Tromby tela ĽP sú zriedkavejšie.
Yahia et al ich zistili u 2,5 % pa-
cientov [10], čo je takmer identický
údaj ako 2,3 % v našej štúdii.

Publikované údaje o TEE nálezoch
trombov ĽK pri LIM sú prekvapujú-
co chudobné. V literatúre sú dostup-
né len údaje o spoločnej prevalencii
trombov ĽP a ĽK – 8 % [9] až 17 %
[16]. V našom súbore bol nález trom-
bov ĽK 2,3 % a sumárny podiel trom-
bov ĽK a celej ĽP 17,0 %. Je možné, že
limitovaný rozsah informácií súvisí
s faktom, že vo všeobecnosti sú
tromby ĽK lepšie detegovateľné po-
mocou transtorakálnej echokardio-

grafie (TTE) ako TEE. Týka sa to
najmä hrotu ĽK, v ktorom je lokali-
zovaná väčšina trombov ĽK.

Druhým najčastejším zdrojom
embolizácie boli v našej štúdii mo-
bilné tromby ascendentnej aorty ale-
bo aortálneho oblúka – 3,7 %. Yahia
et al ich zistili u 1,7 % z 237 pa-
cientov s kryptogénnou LIM [10].
Palazzuoli et al našli komplexné
aortálne plaky (t.j. trombotizované
a/alebo ulcerované) v 11 % [9].

Zriedkavým zdrojom embolizácie
sú tumory ľavého srdca. Ide najmä
o myxómy a papilárne fibroelastó-
my. V literatúre sa uvádza ich preva-
lencia pri mozgových infarktoch 1,9 %
[17], resp. 2 % [9]. V našom súbore
sme zistili myxóm ĽP len u jedného
pacienta (0,5 %). Embolizovať môžu
nielen časti tumoru ale aj nasadajúce
tromby.

Vegetácie chlopní ľavého srdca ako
príčinu kardioembolizmu sme v na-
šej štúdii nezistili. Stöllberger et al
ich zistili pri LIM v 3,8 % [16] Be-
netka et al detegovali v súbore 327 pa-
cientov s infekčnou endokarditídou
cerebrálnu ambolizáciu v 17 % a pe-
riférnu embolizáciu v 14 % [18]. Ne-
závislými prediktormi embolizácie ve-
getácií sú: 1. dĺžka vegetácie (< 10 mm
– 20 %, 10 mm – 58 %, > 15 mm –
– 69 %), 2. nízky pomer krčok/maxi-
málna šírka vegetácie, 3. vysoká mo-
bilita vegetácie (trieda III a IV podľa
Sanfilippa), 4. veľký uhol maxi-
málnej deviácie dlhej osi vegetácie
počas srdcového cyklu.

V našom súbore pacientov sme
identifikovali potenciálny zdroj
embolizácie u 61,5 % pacientov. Len
potenciálny zdroj (t.j. bez prí-
tomnosti definitívneho zdroja) malo
52,3 % pacientov. Ide o údaje po-
rovnateľné s literatúrou. Palazzuoli
et al zistili takmer identickú preva-
lenciu potenciálneho zdroja pri kryp-
togénnej LIM – 61 % [9]. Lee et al [19]
ho detegovali u 52 % pacientov
s LIM/TIA nejasnej etiológie – naj-
častejšie šlo o chlopňové vlákna
(„strands“) chlopní ľavého srdca,

nasledovali spontánny echokontrast
(SEK) ĽP a PFO. Comess et al [20]
našli potenciálny zdroj u 45 % pa-
cientov s LIM/TIA – v zostupnom
poradí ASA, interatriálne skraty
a SEK.

Najčastejším potenciálnym zdro-
jom embolizácie tak v našej štúdii
ako aj vo väčšine iných štúdií bolo
PFO. Väčšina prác uvádza jeho vý-
skyt pri kryptogénnych LIM v roz-
medzí 19–25 % [9,10,11,21,22,23].
Steiner et al našli PFO u 45 %
mozgových infarktov nejasnej etioló-
gie [24] a Beattie et al u takmer polo-
vice pacientov do 45 rokov [25]. Náš
nález 58,3 % bol identický ako 58
% v štúdii Cujeca et al u pacientov do
60 rokov [26]. Analogicky v ta-
lianskej štúdii ASA-MI bola preva-
lencia PFO u pacientov s LIM mlad-
ších ako 55 rokov 58,8 % a preva-
lencia ASA 48,8 %. ASA aj PFO boli
nezávislými prediktormi LIM u pa-
cientov tejto vekovej kategórie
s normálnymi karotídami [27]. Pre-
valencia PFO aj ASA je signifikantne
vyššia u pacientov s LIM/TIA ako
u zdravých. PFO je významne časte-
jšie pri nelakunárnych ako laku-
nárnych infarktoch mozgu (41 % vs
17 %) [28]. PFO je veľmi časté najmä
u pacientov s ASA – 56–89 % [27,29].

Charakteristiky vysokého rizika
PFO sú: veľký rozmer (≥ 4–6 mm),
významný pravo-ľavý skrat, trvalá prí-
tomnosť skratu aj bez Valsalvovho
manévra, prítomnosť ASA, výrazná
mobilita septa. Diagnózu LIM/TIA
spôsobenej paradoxnou embolizá-
ciou podporujú pri dôkaze PFO
s pravo-ľavým skratom: klinický
a CT/MR obraz embolickej príhody,
Valsalvov manéver v úvode iktu, ná-
lez hlbokej venóznej trombózy,
protrombotické/trombofilné stavy,
súčasná embolizácia do periférnych
artérií alebo do a. pulmonalis [30].

Na klinickú manifestáciu ischémie
mozgu je potrebná prahová veľkosť
trombu 1 mm. Menší rozmer PFO
v kľude a po uvoľnení Valsalvovho
manévra sa nepovažuje za klinicky
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významný. V našom súbore bolo
17,3 % prípadov PFO detegova-
teľných len pomocou i.v. kontrastu,
t.j. bez jednoznačného zobrazenia
pri dvojrozmernej echokardiografii
a farebnom dopplerovskom mapova-
ní, resp. v tzv. Color M-mode. Vzhľa-
dom na rozmer PFO menší ako 1 mm
sme nepredpokladali kauzálnu sú-
vislosť PFO s LIM/TIA. Podanie i.v.
kontrastu pri diagnostike PFO pova-
žujeme za veľmi prínosné najmä pri
diagnostickej neistote, napr. pri „miz-
nutí“ optimálnej roviny septa po uvoľ-
není Valsalvovho manévra. U pa-
cientov s embolizačnými syndróma-
mi a PFO treba pátrať po zdroji
embolizácie. Obvykle ide o trombus
v hlbokom venóznom systéme dol-
ných končatín alebo vo venóznych
plexoch malej panvy, zriedkavo vo
vénach povodia hornej dutej žily. Vý-
nimočne embolizuje netrombotický
materiál – tuková alebo vzduchová
embólia a v literatúre boli raritne po-
písané aj paradoxná embólia Gra-
witzovho tumoru prerastajúceho do
pravej komory so vznikom metastáz
v mozgu, resp. embólia ovariálneho
karcinómu do mozgu. Najmä u mla-
dých ľudí treba myslieť na kongeni-
tálny trombofilný stav (APC rezisten-
cia, deficit proteínov C, S, antitrom-
bínu III, antifosfolipidový syndróm)
a hyperhomocysteinémiu.

Prevalencia aneuryzmy predsieňo-
vého septa (ASA) u pacientov s ne-
aterotrombotickou LIM/TIA má širo-
ký rozptyl 6,7–28 % [9,11,21,22,23,29],
ktorý je daný nejednotnou definí-
ciou ASA. V našej práci sme defino-
vali ASA ako protrúziu časti alebo
celého septa ≥ 15 mm z roviny pred-
sieňového septa buď do ĽP alebo do
pravej predsiene alebo pri fázickej
exkurzii septa počas srdcového cyklu
striedavo do oboch predsiení musel
byť súčet celkovej amplitúdy exkurzií
≥ 15 mm. Vzhľadom na prísnejšiu
definíciu ASA bola jej prevalencia
v našej práci (7,8 %) nižšia ako vo
väčšine iných prác, ktorých autori
definovali ASA ako protrúziu septa

> 11 mm, resp. > 10 mm. Viaceré štú-
die verifikovali, že výskyt ASA je
signifikantne vyšší u pacientov
s LIM/TIA/periférnou embolizáciou
ako u asymptomatických pacientov.
Rovnako ako PFO aj ASA je signifi-
kantne častejšia pri nelakunárnych
ako lakunárnych infarktoch mozgu
(16 % vs 6 %) [28]. Pravdepodobnosť
embolickej príhody pri ASA zvyšuje
skrat na úrovni predsiení.

Prevalencia spontánneho echo-
kontrastu (SEK) ĽP v rôznych štú-
diách výrazne varíruje, lebo správne
zhodnotenie jeho prítomnosti/ab-
sencie veľmi závisí na nastavení ovlá-
dacích parametrov, najmä zisku ob-
razu a na frekvencii sondy. V litera-
túre sa uvádza výskyt SEK pri
neaterotrombotických LIM 4,8–29 %
[9,16,31]. V tomto rozmedzí je aj náš
nález 21,1 %. SEK sa najčastejšie
zisťuje pri mitrálnej stenóze, fibrilá-
cii predsiení a dilatácii ĽP. TEE má
podobne ako pri iných potenciálnych
zdrojoch embolizácie vysoký diagnos-
tický prínos, ale dosiaľ nie je zrejmý
vplyv nálezu na voľbu terapie. Ani
warfarín ani kyselina acetylsalicylová
neovplyvňujú SEK ĽP.

Dôležitým zdrojom cerebrálnej
embolizácie sú aterosklerotické pla-
ky ascendentnej aorty alebo aortál-
neho oblúka, ktoré sa nachádzajú až
u 60 % prípadov LIM bez inej ziste-
nej príčiny [15]. V našom súbore sme
ich zistili u 53,7 % pacientov. Naj-
častejšie boli simplexné plaky do
hrúbky 4 mm (33,0 %). Signifikant-
ne vyšší embolický potenciál majú
plaky hrúbky ≥ 4 mm [7], ktoré sme
našli u 13,3 % pacientov. Yahia et al
detegovali takéto plaky u 8 % pacien-
tov s kryptogénnou LIM/TIA [10],
ale Matsumura et al až u 28 % pa-
cientov [32]. Najvyššie riziko emboli-
zácie majú komplexné plaky (trom-
botizované alebo ulcerované bez
ohľadu na ich hrúbku). Yahia et al
ich zistili u 25 % pacientov [10].
Vulnerabilita plaku a embolické rizi-
ko sa zvyšuje pri „mäkkých“ lipido-
vých plakoch bez kalcifikátov. Treba

zdôrazniť, že embolizovať môžu nie-
len nasadajúce tromby, ale aj samot-
ný lipidový materiál.

Zriedkavo sa na patogenéze embo-
lizácie podieľa defekt predsieňového
septa (DPS). Na rozdiel od PFO pri
DPS ide o ľavo-pravý skrat. Pri akti-
vitách typu Valsalvovho manévra do-
chádza k jeho otočeniu a možnosti
centrálnej alebo periférnej embolizá-
cie. V našom súbore sme ho zistili
u 1,4 % pacientov rovnako ako Blum
et al [33].

Ďalšie potenciálne zdroje emboli-
zácie sú dilatácia ĽP, systolická dys-
funkcia ĽK, aneuryzmy ĽK, kalcifiká-
ty mitrálneho anulu, chlopňové vlák-
na mitrálnej alebo aortálnej chlopne.
Tieto abnormality sme v prezentova-
nej štúdii cielene neanalyzovali.

V súčasnosti neexistuje konsenzus
o vzťahu kalcifikátov mitrálneho
anulu a LIM. Ich výskyt je častý tak
v neselektovanej populácii starších
pacientov ako aj pri LIM. Boon et al
sledovali 657 pacientov s kalcifikát-
mi mitrálneho anulu a 562 pacientov
bez nich priemerne 2,4 roka. Zistili,
že kalcifikáty nie sú prediktorom
LIM [34]. Naproti tomu iní autori
uvádzajú lineárny vzťah mozgových
infarktov a rozsahu kalcifikátov
[15]. Nález kalcifikátov sa nepovažu-
je za indikáciu antikoagulácie.

Chlopňové vlákna („valvular strands“)
sú jemné vlasovité útvary na predsie-
ňovej ploche mitrálnych cípov alebo
na komorovej ploche aortálnych cí-
pov. Častejšie sú na mitrálnej chlop-
ni. Väčšinou sa chápu ako degenera-
tívne zmeny chlopní, ale na ich vzni-
ku sa môže podieľať aj trombotický
materiál, fibrínové vlákna, rupturo-
vané chordy alebo redundantné cípy
[6]. Predispozíciou je zhrubnutie ale-
bo redundancia chlopne. Tice et al
ich našli významne častejšie pri ce-
rebrálnej ischémii ako u zdravých
(6,3 % vs 0,3 %). Vo všeobecnosti sa
ich výskyt pri kryptogénnej LIM
uvádza 7–22,5 % [6,9]. Podľa súčas-
ného názoru je význam chlopňových
vlákien v patogenéze LIM pravdepo-
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dobne malý [6] a dopad na liečbu pa-
cientov s LIM nie je jasný.

Prolaps mitrálnej chlopne sa nepo-
važuje za rizikový faktor systémovej
embolizácie [6].

Nález potenciálneho zdroja embo-
lizácie u pacienta s LIM/TIA treba
posudzovať triezvo. Stanovenie kau-
zálnej súvislosti si vyžaduje spolu-
prácu neurológa a kardiológa. Vždy
treba vylúčiť všetky ostatné možné
príčiny ischémie mozgu. Hlavné pro-
blémy interpretácie potenciálnych
zdrojov embolizácie pri LIM/TIA sú:
1. častý až veľmi častý výskyt aj

u asymptomatických osôb. Napr.
Meissner et al vykonali TEE
u 581 zdravých dobrovoľníkov star-
ších ako 45 rokov. Prevalencia PFO
bola 25,6 %, ASA 2,2 % a chlopňo-
vých vlákien až 46 % [35]. Podobne
Roijer et al vyšetrili TEE u 68 asymp-
tomatických dobrovoľníkov. Vý-
skyt ASA bol 13 %, PFO 22 %, kal-
cifikátov mitrálneho anulu 22 %
a protrudujúcich plakov aorty 7 %
[36].

2. zväčša nejasná kauzálna súvislosť.
Asociácia potenciálnych zdrojov
embolizácie (najmä PFO a ASA)
a embolizačných príhod je síce ve-
rifikovaná na mnohých pomerne
veľkých súboroch pacientov s kryp-
togénnymi príhodami, ale u indi-
viduálneho pacienta je príčinný
súvis obvykle neistý. Napr. len vý-
nimočne sa zobrazí pasážujúci ve-
nózny trombus cez PFO [15,30].
Úroveň dôkazov o kauzálnom sú-
vise LIM/TIA a potenciálnych
zdrojov embolizácie je pomerne
nízka [6,37].

3. nepresne definovaný dopad na
liečbu a sekundárnu prevenciu po-
dľa „evidence-based medicine“.

Žiadny zdroj embolizácie sme
nezistili u 26,1 % pacientov, podobne
ako Palazzuoli et al – 25 % [9] a Cerra-
to et al – 24 % [22]. Iní autori uvádza-
jú absenciu akéhokoľvek zdroja
embolizácie až v 67 % [16]. Títo auto-

ri však analyzovali podstatne užšie
spektrum potenciálnych zdrojov.

TEE identifikuje signifikantne
viac definitívnych aj potenciálnych
zdrojov embolickej mozgovej isché-
mie ako TTE. Je to logické, lebo TTE
len výnimočne umožní vyšetriť uško
ĽP a významne horšie zobrazuje ĽP,
predsieňové septum, aortu, chlopne
a chlopňové protézy. Až už 3/4 pa-
cientov s LIM je TTE bez čo i len po-
tenciálneho zdroja embolizácie [25].
Blum et al porovnali prínos TTE
a TEE u 68 pacientov s LIM a níz-
kym klinickým rizikom kardioem-
bolizmu. Až u 1/2 pacientov sa pri
TEE zistil významný nález, ktorý
zmenil manažment pacienta a pri-
tom nebol stanovený pomocou TTE
[33]. V neselektovanej populácii pa-
cientov s LIM sa pri TTE nachádzajú
masy ľavého srdca (tromby, tumory,
vegetácie) v 4 %, kým pri TEE v 11 %
[38]. Prínos TEE na detekciu poten-
ciálnych zdrojov kardioembolizmu
je podľa Tomana aspoň o 50 % vyšší
ako pri TTE [15]. Negatívny nález
TTE vôbec nevylučuje kardiogénny
zdroj embolizácie, kým pri nega-
tívnom náleze TEE je kardioembo-
lizmus vysoko nepravdepodobný.
Vzhľadom na vysokú prevalenciu na-
mi zistených zdrojov embolizácie,
ktoré je možné detegovať len z ezofa-
gového prístupu, považujeme TEE
za potrebné, ak neurologické vyšetre-
nie vrátane ultrasonografie extrakra-
niálnych mozgových tepien a TTE
nevysvetlia príčinu LIM/TIA.

V západných krajinách sa vykoná-
va TEE u 28–40 % pacientov s LIM
[16,31]. Na Slovensku tento podiel
nie je známy, ale určite je oveľa nižší.
Príčinou je nízka dostupnosť TEE
a nízka úhrada zdravotnými poisťov-
ňami (TEE je finančne stratové
vyšetrenie).

V súčasnosti neexistuje konsenzus
o tom, u ktorých pacientov s LIM/TIA
treba vykonať len TTE, u ktorých aj
TEE, resp. v akom poradí. McNama-
ra et al zistili, že pomer „náklady-

efektivita“ je najlepší pri vykonaní
primárnej TEE oproti samotnému
TTE alebo sekvencii TTE–TEE [39].
Rôzne pracoviská používajú rôzne
schémy. Napr. Palazzuoli et al odpo-
rúčajú najprv TTE a až potom TEE
[9]. Podľa Yahiu et al treba zvážiť
TEE u všetkých pacientov s LIM/TIA
neznámej príčiny [10], resp. podľa
Mattioliho et al u každého pacienta
s LIM bez signifikantného USG ná-
lezu na karotídach [23]. Iní autori
odporúčajú zvážiť TEE u každého
pacienta s novovzniknutou LIM
[33]. Rutinné TEE u všetkých pa-
cientov s LIM je otázne kvôli nejas-
nému manažmentu pacientov s po-
tenciálnymi zdrojmi embolizácie.

Podľa aktuálnych odporúčaní Ame-
rican College of Cardiology/Ameri-
can Heart Association je echokar-
diografia jednoznačne indikovaná
u týchto pacientov s mozgovou prí-
hodou [37]: 1. pacienti s klinickými
znakmi náhlej oklúzie cerebrálnej
tepny bez ohľadu na vek, 2. všetci
mladší pacienti (typicky < 45 rokov),
3. starší pacienti (typicky > 45 rokov)
bez významného postihnutia moz-
gových tepien alebo inej zrejmej prí-
činy, 4. pacienti, u ktorých rozhod-
nutie o terapii (antikoagulácia, atď.)
závisí na echokardiografickom nále-
ze. Je zaujímavé, že tieto mienkotvor-
né odporúčania sa vyhli bližšej špeci-
fikácii, kedy je indikované TTE a ke-
dy TEE.

V našej praxi sa orientujeme podľa
nasledujúcej pozitívnej, resp. nega-
tívnej predikcie. Kardioembolickú
etiológiu LIM podporujú rizikové
faktory tromboembolizmu (najmä
fibrilácia predsiení), náhly vznik prí-
hody v povodí a. cerebri anterior ale-
bo media, maximum neurologické-
ho deficitu hneď v úvode príhody,
postihnutie viacerých cerebrovasku-
lánych teritórií, zvýšená tendencia
k hemoragickej transformácii a zvý-
šené riziko synkop a kŕčov v úvode
príhody. Pravdepodobnosť kardio-
embolizmu znižujú signifikantná
ateroskleróza mozgových tepien, po-
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stupná progresia neurologického de-
ficitu a premonitórne TIA [3,4,37].

Záver
1. 21,6 % pacientov s LIM/TIA bez

hemodynamicky významných ste-
nóz na extrakraniálnych mozgo-
vých tepnách malo definitívny
kardiogénny alebo aortálny zdroj
embolizácie.

2. Ďalších 52,3 % pacientov malo len
potenciálny zdroj embolizácie (bez
definitívneho zdroja).

3. TEE považujeme za potrebné, ak
neurologické vyšetrenie vrátane
ultrasonografie extrakraniálnych
mozgových tepien a TTE ne-
vysvetlia príčinu LIM/TIA.
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