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Kardioemboliza¢ni ischemické cévni mozkové pfihody

Predmluva

Ischemické cévni mozkové prihody jsou jednou z ¢astych pfi¢in morbi-
dity a mortality v Ceské republice. Ptestoze byl prokdzan ptiznivy vyvoj
v jejich incidenci v posledni 5 letech, predstavuji stéle velky medicinsky
i socialn{ a ekonomicky problém. Strategie 1é¢by a naslednd rehabilitacni
péce se v poslednim desetileti vyznamné zménila, pfinosem je predev$im
aktivni ptistup v nej¢asnéj$im stadiu onemocnéni. Stejné tak sekunddrni
prevence doznala zdsadniho posunu a je dnes zameéfena systematicky pre-
dev$im na sniZeni rizika recidivy mozkovych pfihod. PfestoZe je diagnos-
tika a 1é¢ba predevsim v rukou neurologt, je logické, Ze stanoventi etiolo-
gie téchto piihod je stdle priblizné z poloviny doménou kardiologt. Je to
proto, Ze kardioemboliza¢ni pfihody se manifestuji pfedev$im u nemoc-
nych se zédkladnim onemocnénim postihujicim srde¢ni struktury a vénci-
té tepny. Podstatnou ¢asti nemocnych s kardioemboliza¢ni ptihodou jsou
nemocni s chronickou ischemickou chorobu srde¢ni. Déle jsou mezi nimi
nemocni po aortokoronarnich bypassech, korondrnich intervencich nebo
po nahradach srde¢ni chlopni, pfipadné s jinou nitrosrde¢ni patologii.
Vétsina z nich ma fibrilaci sini, paroxyzmalni nebo trvalou, mohou byt po
interven¢nich vykonech arytmologu v oblasti sini, komor a plicnich Zil.

Dobré znalosti o této zdvazné problematice jsou jisté zdkladem pro
rychlou a spravnou diagnostiku kardioembolie. Je proto potésitelné, ze se
autorim v monografii podatilo shrnout poznatky o tomto zdvazném me-
dicinském problému z fady aspekttl. Text je pfehledny, kvalitni je i obra-
zova dokumentace. Je proto mozné piedpoklddat, Ze prace s touto mono-
grafii bude jisté pfinosem pro neurology, kardiology, internisty i praktické
1ékare, kteti se s timto typem nemocnych denné setkdvaji.

Prof. MUDr. Michael Aschermann, DrSc., FESC, FACC
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Uvod

Uvod

Ischemické cévni mozkové ptihody (CMP) jsou ve vyspélych zemich
jednou z hlavnich pfi¢in morbidity a mortality. Postihuji i mladsi po-
pulaci v produktivnim véku, a pfedstavuji tak zdsadni socioekonomicky
problém (1). Podle WHO se odhadovand ro¢ni incidence CMP v zemich
Evropské unie bude blizit 1,5 milionu postiZzenych v roce 2025 (2). Vice
nez 30 % pacientim ziistdava po prodélané CMP zavazné neurologické
postizeni a dal$ich ptiblizné 20 % vyzaduje pomoc pro bézné denni ak-
tivity (3).

Vysledky velkych randomizovanych prospektivnich studii, rozvoj
moderni farmakoterapie, diagnostické a interven¢ni radiologie umoznily
v poslednich letech zdsadni zménu pohledu na 1é¢bu pacientd s ischemic-
kym iktem. Zakladem lécebné strategie akutni fize CMP se stala v¢asnd
reperfuzni terapie ischemii postizené mozkové tkané, kterd v soucasné
dobé zahrnuje nejen standardni intravenézni trombolyzu, ale také dal-
$1, pfedev$im intervenéni endovaskuldarni metody rekanalizace uzaviené
mozkové tepny (4, 5). Sekundérni prevence, jako dalsi velmi dilezity as-
pekt komplexni terapie ischemické CMP, predstavuje soubor opatteni ve-
doucich k minimalizaci rizika recidivy iktu, které se pohybuje v prvnich
90 dnech okolo 10-12 % (6), pfi¢emz v prvnich 7 dnech je jesté vyssi (az
20 %) (7). Stanoveni etiologie iktu je tedy nezbytné pro spravnou efektivni
naslednou preventivn{ terapii. AZ u poloviny viech ischemickych CMP je
detekovana kardioemboliza¢ni nebo tzv. kryptogenni pfic¢ina zahrnujici
napiiklad fibrilaci sini v¢etné paroxyzmaélnich forem nebo nitrosrde¢ni
morfologickou patologii s moznosti kauzdlni farmakoterapie nebo chi-
rurgické 1é¢by. Pro vylouceni téchto strukturalnich zmén je kli¢ové echo-
kardiografické vySetfeni.

Tato monografie si klade za cil pfehlednym a srozumitelnym zpiiso-
bem sezndmit nejen neurology, kardiology a internisty, ale i lékate dal-
$ich specializaci s praktickymi aspekty problematiky kardioemboliza¢nich
cévnich mozkovych prihod s ditrazem na vyznam echokardiografického
vySetteni pro spravnou sekundarné preventivni farmakologickou a nefar-
makologickou 1é¢bu pacienta po prodélaném iktu.
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Akutni faze ischemické cévni mozkové piihody — diagnostika

1 Akutni faze ischemické cévni mozkové
prihody — diagnostika
Daniel Saridk

1.1 Definice, klinicky obraz a patofyziologie

Ischemickd cévni mozkova prthoda (mozkovy infarkt, iktus ischemic
stroke) je definovana jako nahle se rozvijejici klinické projevy loZiskového
poskozeni mozku trvajici déle nez 24 hodin nebo vedouci ke smrti a sou-
¢asné je vyloucena jind pri¢ina potizi. Odezni-li symptomy kompletné do
24 hodin, mluvime o tranzitorni ischemické atace (TIA).

Mezi nejcastéjsi klinické projevy iktu patfi riizny stuper poruchy hyb-
nosti koncetin postihujici jednu stranu téla (hemiparéza, hemiplegie) ¢i
izolované jednu koncetinu (monoparéza), poruchy ¢iti, poruchy feci véet-
né schopnosti rozumét mluvenému slovu, poruchy visu (vypadek ¢asti
zorného pole, diplopie), poruchy rovnovéhy, silnd zavrat, poruchy funkce
hlavovych nervi a dal$i symptomy dle lokalizace mozkové 1éze. Méné ¢as-
to byvd pritomna bolest hlavy (jako dominujici ptiznak), poruchy védomi,
vegetativni dysfunkce ¢i epilepticky zachvat v vodu.

Mozkovy infarkt vznikd na podkladé uzavéru mozkové tepny zasobuji-
ci krvi ptislusnou ¢ast mozkové tkdné. MiiZe se jednat o uzavér pfimo né-
které z hlavnich tepen Willisova okruhu (nejcastéji arteria cerebri media,
ACM), nebo o uzavér drobné perforujici arterioly (perforator) vétsinou
v8ak zdsobujici strategickd mista z pohledu mozkové funkce. Méné Cas-
to dochazi k okluzi krénich tepen - arteria carotis interna (ACI) a a. ver-
tebralis (AV). Fatalni priibéh mivd mozkovy infarkt na podkladé uzavéru
arteria basilaris (AB), kdy mortalita dosahuje témét 100 %.

Nejcastéjsi pri¢iny uzavéru tepny jsou uvedeny v tabulce 1.1, méné
Casté pak v tabulce 1.2. Kardioemboliza¢ni pfi¢iny vzniku ischemického
iktu obsahuje tabulka 1.3.

vvvvvvvv

Proces Lokalizace

ateroskleréza kréni a mozkové tepny (ACI, ACM)

embolizace (aorta, srdce, AS pléaty) | mozkové tepny

mikroangiopatie drobné mozkové tepny (perforatory)
AS - aterosklerotické, ACI - a. carotis int., ACM - a. cerebri media

13
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Tab. 1.2 Méné casté pficiny uzdvéru kréni a mozkové tepny

disekce kréni tepny (ACI, AV): traumaticka, spontanni

trombofilni stavy

vaskulitidy a vaskulopatie pfi systémovych nemocech pojiva

vazospazmy (napf. pfi subarachnoidedlnim hematomu)

arterioarterialni embolizace z vaku ¢aste¢né trombotizovaného aneuryzmatu

Tab. 1.3 Kardioembolizacni pficiny iktu

velmi ¢asté | fibrilace a flutter sini, trombus v levé sini a v levé komofte

méné casté | chlopenni vady a nahrady, spontanni echokontrast, AS
zmény ascendentni aorty

vzacné intrakardialni tumory, plicni arteriovenézni malformace,
perzistujici levostranna horni dutd Zila s anomalnim vyus-
ténim do levé siné

nejisté abnormity sinového septa (patentni foramen ovale, defek-
ty, aneuryzma)

Kardioemboliza¢ni etiologie predstavuje 22-45 % vSech pri¢in ikti. Podle
jinych recetnich udaju tvofi souc¢asné kardioemboliza¢ni a tzv. kryptogen-
ni etiologie polovinu pfi¢in vech ischemickych CMP (1).

Fibrilace sini (FiS), at permanentni nebo paroxyzmalni, je pfi¢inou
témér 80 % vsech kardioembolizaénich CMP (2). FiS je také obecné pova-
Zovéana za prediktor tézkého iktu s vyznamnym neurologickym deficitem
a se $patnym klinickym vysledkem (3). Podle nékterych autort v§ak muize
antikoagula¢ni terapie s cilovym INR 2,0-3,0 u pacientd s FiS redukovat
tizi (stroke severity) ptipadného iktu (4, 5).

Rizikové faktory pro vznik ischemického iktu miizeme rozdélit do dvou
zdkladnich skupin, a to na faktory neovlivnitelné a ovlivnitelné (tab. 1.4).

Tab. 1.4 Rozdéleni rizikovych faktorii (RF) pro vznik ischemického iktu
Neovlivnitelné RF | Ovlivnitelné RF

rasa, vék, pohlavi, | hypertenze, diabetes mellitus, koufeni, dyslipide-

rodinnd zatéz, mie, metabolicky syndrom, obezita, fyzicka inakti-
geografie, meteo- vita, alkoholismus, hormonalni substitu¢ni terapie,
rologické vlivy hyperhomocysteinemie, trombofilie, infekce,

zanét, hyperviskézni syndrom, zvysené hodnoty
hemoglobinu a hematokritu
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1.2

Klasifikace ischemickych CMP

Ischemické CMP jsou heterogenni skupinou onemocnéni s celou fadou vy-
volavajicich pri¢in. Stanoveni etiologie ischemické CMP (iCMP) ma zdsadni
vliv na volbu 1é¢ebné strategie, hraje vyznamnou roli pti stanoveni prognézy
i urceni rizika recidivy iktu. Kategorizace iCMP je zaloZena zejména na pa-
tofyziologii vzniku iktu. V klinické praxi je nejrozsitenéjsi TOAST (Trial of
Org 10172 in Acute Stroke Treatment) klasifikace (6), ktera vychazi z klinic-
kého obrazu, nélezu pfi zobrazeni mozku a mozkovych tepen a z vysledka
dal8ich vySetfeni (napt. kardiologické a hematologické vysetfeni). Jednotli-
vé podskupiny iCMP dle klasifikace TOAST jsou uvedeny v tabulce 1.5.

Tab. 1.5 TOAST klasifikace ischemickych CMP

Podskupina

Charakteristika

AS velkych tepen - large
vessel disease (trombus/
embolus)

AS okluze nebo stendza nad 50 % v intra/ex-
trakranialnim useku kréni/mozkové tepny
verifikovana UZ/CTA/MRA

velikost infarktu > 15 mm na CT/MR mozku
v teritoriu postizené tepny

kardioembolismus
(zdroje s vysokym/stied-
nim rizikem)

pfitomnost kardidlniho zdroje s vysokym
nebo stfednim rizikem embolizace
neprokdazana AS velkych cév

predchozi TIA nebo iCMP a CT/MR léze ve >
1 povodi podporuje kardioembolizaci

okluze malych tepen
- small vessel disease
(lakuny)

normalni CT/MRI nélez nebo pfitomnost
klinicky relevantnich subkortikalnich [ézi

v hemisferalné/mozkovém kmeni < 15 mm
neni AS velkych tepen a kardioembolizace
anamnéza diabetu a hypertenze podporuje dg

iCMP z jinych urcenych
pfic¢in — other determi-
ned stroke

neaterosklerotické vaskulopatie

arteridIni disekce, vazospazmy
hematologicka onemocnéni, koagulopatie
trombofilni stavy (koagulopatie a trombo-
filie)

iCMP z neurc¢enych pficin

- undetermined stroke

a) dvé a vice moznych
pficin

b) pri¢ina nezjisténa

¢) nekompletni vysetfeni

pficina nezjisténa i pres extenzivni scree-
ning (kryptogenni iktus) nebo prokazan vice
nez jeden mozny vyvolavaci faktor (napf.
soucasné FiS a stendza krkavice), popf.
etiologie nebyla stanovena pro nekompletni
vysetieni
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V roce 2009 byla publikovéna nové fenotypicka klasifikace A-S-C-O (7),

ktera je zaloZena na priikazu pritomnosti ¢tyf zdkladnich skupin chorob
u kazdého pacienta: ,,A“ - atherosclerosis, ,,S“ — small vessel disease, ,,C*
- cardioembolism, ,,O - other. Navic je kazd4 pfi¢ina, ktera je v kauzalité
s iktem, rozdélena dle pravdépodobnosti do dalsich t¥i podskupin: 1. pti-
¢ina iktu jista, 2. nejista, 3. onemocnéni je pfitomno, ale kauzalita s iktem
je nepravdépodobnd. Jde o pomérné slozity klasifika¢ni systém, v praxi
zatim malo vyuZivany. Posledni navrhovana klasifikace CCS (Causative
Classification of Stroke System) (8, 9) v sobé spojuje oba dfive zminéné
klasifika¢ni systémy.
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1.3 Zobrazovaci metody v akutni fazi ischemického iktu

Pro stanoveni diagnézy ischemického iktu a vylouceni jinych pri¢in akut-
ni neurologické syptomatologie je nezbytné urgentni zobrazeni mozku.
K detekci okluze, stenodzy ¢i jiné patologie krénich a mozkovych tepen
slouzi také ultrazvukové vySetfeni.

1.3.1  Vypocetni tomografie

Vypocetni tomografie (computed tomography, CT) je dosud nejpouziva-
néj$i metodou pro svou dostupnost a je stale povazovana za ,zlaty stan-
dard“ zobrazeni mozkové tkdné v bézné klinické praxi v¢etné reperfuzni
terapie (1). Hlavnim piinosem CT je spolehlivé vylouceni mozkového
krvaceni jako pti¢iny akutni neurologické symptomatologie, avsak pro-
blematicka je detekce ischemickych zmén. V pocatcich ,éry CT byly
povazovany CT ndlezy za negativni pro detekci akutnich ischemickych
zmén v prvnich 12 hodindch od vzniku iktu (2, 3). Diky vyvoji novych
CT piistrojii s vysokym prostorovym rozliSenim v poslednich dekadach
doslo v neuroradiologické komunité k obecné shodé, ze CT je schopno
detekovat uréité (ischemické) zmény béhem prvnich 6 hodin od vzniku
iktu. Mezi tyto zmény fadime setfeni hranice mezi Sedou a bilou hmotou
kortikélnich a subkortikalnich struktur, zizeni sulkt a vyhlazeni gyrifika-
ce a sniZeni denzity postizené mozkové tkané ve srovnani s druhou stra-
nou (obr. 1.1).

Ptitomnost hypodenzity je nékterymi autory povaZovana za obraz ne-
vratnych zmén (4) a v pripadé velikosti presahujici vice nez 1/3 povodi

Obr. 1.1 Nativni CT mozku - ¢asné ischemické zmény vpravo frontoparietdlné
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ACM pak i za kontraindikaci k poddni trombolyzy. Nicméné senzitivita
téchto ,,¢asnych zmén®“ velmi kolisa (53-92 %) a navic neni CT schopné
urdit stari téchto zmén (5-7). Samostatnym fenoménem je pak tzv. ,dense
artery sign“ — hyperdenzni trombus ¢i embolus v mozkové tepné, nejcas-
téji v kmeni ACM nebo v intrakranidlnim dseku ACI viditelny na nativ-
nim CT (obr. 1.2).

U pacientil s opakovanymi embolizacemi byvaji ¢astym a typickym
CT nalezem vicecetné drobné hypodenzity, zejména v bilé hmoté prti

Obr. 1.2 Nativni CT mozku - Cerstvy trombus v pravé ACM (hyperdense
artery sign)

\\‘- ¥

Obr. 1.3A,B Nativni CT mozku - vicecetné drobné hypodenzity oboustran-
né kortiko-subkortikdlIné a v sousedstvi postrannich komor
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postrannich komorach a subkortikalné, svéd¢ici pro opakované ¢asto kli-
nicky némé inzulty (obr. 1.3A,B).

CT angiografie (CTA) umoziiuje zobrazen{ tepenného fecisté standard-
né od aortalniho oblouku az po vertex. Je schopna spolehlivé detekovat uza-
vér tepny ¢i vyznamnou stenézu a AS zmény v oblasti karotické bifurkace.
Zdrojova data jsou nejcastéji poloautomaticky zpracovana ve formé tzv. MIP
(maximum intensity projection) a déle ve 3D rekonstrukci (obr. 1.4A,B).

Obr. 1.4A,B CT angiografie: A - uzdvér ACM vlevo v M1 viseku (Volume
Rendering Technique), B — uzdvér a. basilaris v distdlni cdsti

Obr. 1.5 Perfuzni CT mozku (Cerebral Blood Flow) - vpravo frontdlné
a parietdlné patrny pokles mozkové perfuze
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Perfuzni CT (PCT) je funk¢ni vySetfeni stavu mozkové perfuze
charakterizované pomoci nékolika parametrickych map ziskanych pru-
chodem bolu kontrastni latky cévnim reéi§tém (obr. 1.5). Nejvice pou-
Zivanymi parametry jsou mozkovy krevni priitok (cerebral blood flow,
CBF), mozkovy krevni objem (cerebral blood volume, CBV) a stfedni
¢as prichodu krve mozkovou tkéni (mean transit time, MTT). Oblast
snizené mozkové perfuze pod 2 ml/100 mg mozkové tkané je nékterymi
autory povazovana za jadro infarktu - tedy ireverzibilni zmény (8). Na-
opak oblast penumbry (potencidlné reverzibilni zona ischemické 1éze)
nejlépe definuje prodlouzeny MTT.

1.3.2 Magneticka rezonance

Az do zac¢itku devadesatych let 20. stoleti byla magnetickd rezonance
(MR) rezervovéana hlavné pro diagnostiku subakutni faze iktu, nebot teh-
dy dostupné konvenéni sekvence byly schopny zobrazit ischemické loZis-
ko az po nékolika hodindch. MR byla vyhodna zejména k detekci men-
$ich 1ézi, predevsim v zadni jamé lebni, kde je CT mélo spolehlivé. Rozvoj
novych echoplandrnich technik umoznil vytvofeni multiparametrickych
MR protokolt obsahujicich nékolik sekvenci schopnych detekovat presné
nejen akutni infarktové loZisko, ale také uzavér ¢i stendzu mozkové tepny
s posouzenim aktualniho kolateralniho fei$té a zobrazit ptipadné rever-
zibilni ischemické zmény.

Difuzi vazené zobrazeni (diffusion-weighted imaging, DWT) je klicové
sekvence pro detekci akutnich ischemickych zmén. Je vysoce citliva k po-
klesu difuze molekul vody, ke kterému dochazi pfi ischemickém posgkoze-
ni nervovych bunék. Tyto zmény jsou vyjadreny jako hypointezni zéna na
tzv. ADC mapé a soucasné hypersignalni na DWI skenu (obr. 1.6A,B).

Tyto zmény piedstavuji podle vétsiny autorti okamzité nevratné ische-
mické poskozeni neuronti (9-12). V nékterych pripadech, pokud je v¢as
obnoven krevni pritok, mohou byt zmény reverezibilni; napt. u pacien-
ttl lé¢enych trombolyzou (13, 14), nebo v ptipadé TIA (15, 16). DWI je
podstatné citlivéjsi a presnéjsi nez konvenéni CT (17, 18) a miize pomoci
u pacientt s akutni neurologickou symptomatickou a multiinfarktovymi
lézemi razného stari, kdy identifikuje prislusnou akutni lézi odpovidajici
aktualnim klinickym symptomtim (19, 20). Kvantifikace inicialniho ob-
jemu ischemické léze na DWI mizZe byt pouzita k predikci vyvoje malig-
ntho mozkového infarktu nebo $patného klinického vysledku v pripadé
uzavéru mozkové tepny (21).
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Obr. 1.6A,B DWI sekvence: A - akutni ischemie v pravém frontdlnim lalo-
ku, B - akutni ischemie v bazdlnich gangliich a capsula interna vlevo

Sekvence FLAIR (fluid attenuated inversion recovery) predstavuje T2-va-
zené obrazy s hypointenznim likvorem umoziujici lepsi detekci patologic-
kych hypersignalnich 1ézi v blizkosti komor. Infarktova léze je na FLAIR
viditelna jako hyperintenzni zéna obvykle ne dfive neZ za 5-6 hodin od
vzniku iktu, kdy dochdzi k rozvoji vazogenniho edému. Tim umoziuje
rozligit subakutni a chronické ischemické zmény, pfipadné jinou etiologii
neurologického deficitu. V nékterych piipadech v§ak miize byt diferencial-
ni diagnostika obtiznd, naptiklad jedna-li se o disperzni drobna hypersig-

Obr. 1.7A,B FLAIR sekvence: A - drobnd viceCetnd ischemickd loZiska
oboustranné fronto-parietdlné, B - vicecetnd ischemickd loZiska subkorti-
kdlné v bilé hmoté
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nalni loZiska kortiko-subkortikalné (obr. 1.7A,B), kterd by mohla svéd¢it
jak pro multiinfarktové postiZeni, typicky u recidivujicich kardioemboli-
za¢nich iktd, tak pro vaskulitidu, demyelinizaci apod.

T2* sekvence jsou vysoce citlivé k detekci degrada¢nich produktii
hemoglobinu umoziujici spolehlivé zobrazeni mozkového krvaceni
veetné tzv. ,microbleeds” a ¢asné hemoragické transformace infarkto-
vého loziska.

Magneticka rezonanéni angiografie (MRA) zobrazuje kréni a mozkové
tepny, a to obvykle ve formé 3D angiogramu (obr. 1.8A,B). Spolehlivost
a pfesnost MRA byla opakované v minulosti potvrzena srovnanim s DSA,
CTA a ultrazvukem.

Obr. 1.8A,B MR angiografie: A - uzdveér arteria cerebri media vpravo v M1
useku, B — uzavér arteria basilaris a obou vertebrdlnich tepen

Perfuzi vizené zobrazeni (perfusion-weighted imaging, PWI) predsta-
vuje soubor technik umoznujicich zobrazit perfuzi - funk¢ni stav moz-
kové hemodynamiky. V ischemickém loZzisku dochazi po predchozi apli-
kaci kontrastni latky k jejimu vyznamnému poklesu anebo absenci ve
srovnani s okolni zdravou tkani. Tyto zmény jsou zndzornény ve formé
barevnych map derivovanych ze ¢tyt zdkladnich parametri: CBF (ce-
rebral blood flow), CBV (cerebral blood volume), TTP (time to peak),
MTT (mean transit time). Vyznam PWI spo¢iva v moznosti zobrazeni
ischemické penumbry (polostinu), tj. oblasti do¢asného reverzibilniho
poskozeni, kterd mtize byt zachrdnéna véasnou rekanalizaéni terapii.
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Nicméné z praktického hlediska ma pouziti PWI v klinické praxi né-

kolik limitaci, z nichZ asi nejdtleZitéjsi je fakt, Ze dosud nepanuje shoda
v tom, ktery z vy$e uvedenych parametrii nejlépe definuje penumbru.

1.3.3 Neurosonologie

Ultrazvuk (UZ) pfedstavuje dostupnou, neinvazivni a pfesnou metodu
vy$etfeni krénich a mozkovych tepen, jejiz spolehlivost byla v minulosti
opakované potvrzena srovnanim s DSA, CTA a MRA (22-25). Vyznam
UZ v akutni fazi ischemického iktu spociva predev$im v detekci uzévé-
ru ¢i hemodynamicky vyznamné stendzy mozkovych a extrakranialnich
ptivodnych tepen, coz muze mit zdsadni terapeutické konsekvence.
Standardni neurosonologické vySetfeni by mélo byt provedeno jiz pti
pfijeti pacienta (26) a mélo by zahrnovat vysetteni karotickych a ver-
tebrdlnich tepen véetné jejich odstupt, déle pak transkranialni vySetfeni
tepen Willisova okruhu véetné distlni intrakranialni ¢asti ACI a intrak-
ranijalni ¢asti obou AV a AB. Oproti ostatnim pouzivanym zobrazovacim
metoddm je vyhodou UZ moznost posouzeni charakteru patologického
procesu zejména v karotickych tepndch; napt. AS plity (obr. 1.9), za-
nétlivé zmény, fibromuskuldrni dysplazie anebo tepennd disekce. V pti-
padé AS zmén je UZ schopen diferencovat také nerovnosti a ulcerace
jednotlivych platd, které mohou svédcit pro aktivitu procesu AS, a tedy
zvy$ené riziko vzniku iktu. UZ md dominantni roli v pfipadé akutniho
iktu a souc¢asného extrakranidlnfho uzavéru ACI, kdy je schopen odlisit

Obr. 1.9 Ultrazvuk - duplexni barevné kédovdni; AS pldat v a. carotis in-
terna
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jednak staf{ uzavéru; predev$im akutné vznikly - to miZze mit zdsadni
vliv na lé¢ebnou strategii, a dale pak i pavod okluze, tj. diferenciace AS
¢i kardioemboliza¢ni etiologie (27).

SHRNUTI

>

Pro stanoveni diagndzy ischemického iktu a vylouceni jinych pficin
akutni neurologické syptomatologie je nezbytné urgentni zobrazeni
mozku.

CT mozku je spolehlivé k vylouceni krvaceni, problematické miiZe byt
zobrazeni akutnich ischemickych zmén, zatimco MRI je schopno tyto
zmény detekovat presné.

Zobrazeni kr¢nich a mozkovych tepen je nezbytné, pricemz ultrazvuk
umoznuje posouzeni charakteru patologického procesu postizené tepny.
Funk¢ni vy$etteni stavu mozkové perfuze pomoci perfuzniho CT nebo
MRI umoziluje zobrazeni ischemické penumbry (polostinu), tj. oblasti
docasného reverzibilniho poskozeni.

Literatura

1.

24

The European Stroke Organization (ESO) Executive Committee and
the ESO Writing Committee. Guidelines for management of ischemic
stroke and transient ischemic attack 2008. Cerebrovasc Dis 2008; 25:
457-507.

. Gilman S. Imaging the brain. First of two parts. N Eng ] Med 1998;

338: 812-820.

. Gilman S. Imaging the brain. Second of two parts. N Eng ] Med 1998;

338: 889-896.

. Von Kummer R, Bourquain H, Bastianello S, Bozzao L, Manelfe C,

Meier D, et al. Early prediction of irreversible brain damage after is-
chemic stroke at CT. Radiology 2001; 219: 95-100.

. Horowitz SH, Zito JL, Donnarumma R, Patel M, Alvir J. Computed to-

mografic —angiographic findings within the first five hours of cerebral
infarction. Stroke 1991; 22: 1245-1253.

. Tomura N, Lemura K, Knutami A, Fujita H, Gitano S, Shishido E. Early

CT findings in cerebral infarction: obscuration of the lentiform nucle-
us. Radiology 1988; 168: 463-467.

.von Kummer R, Meyding-Lamade U, Forsting M, Rosin L, Reke K.

Hacke W, et al. Sensitivity and prognostic value of early CT in occlusion
of the middle cerebral artery trunk. Am J Neuroradiol 1994; 15: 9-15.



8.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

Akutni faze ischemické cévni mozkové piihody — diagnostika

Wintermark M, Flanders AE, Velthuis B, Meuli R, van Leuvven M,
Goldsher D, et al. perfussion-CT assessment of infarct core and pen-
umbra. Stroke 2006; 37: 979-985.

. Warach S, Chien D, Li W, Ronthal M, Edelman RR. Fast magnetic re-

sonance diffusion-weighted imaging of acute human stroke. Neurolo-
gy 19925 42: 1717-1723.

Lovblad KO, Laubach H]J, Baird AE, Curtin E Schlaug G, Edelman RR,
et al. Clinical experience with diffusion-weighted MR in patients with
acute Stroke. Am ] Neuroradiol 1998; 19: 1061-1066.

Ay H, Buonanno FS, Rodorf G, Schaefer PW, Schwamm LH, Wu O, et
al. Normal diffusion-weighted MRI during stroke-like deficits. Neuro-
logy 1999; 52: 1784-792.

Gonzalez RG, Schaefer PW, Buonanno FS, Schwamm LH, Budzik RE,
Rordorf G, et al. Diffusion-weighted MR imaging: Diagnostic accura-
cy in patients imaged within 6 hours of stroke symptom onset. Radio-
logy 1999; 210: 155-162.

Schellinger PD, Jansen O, Fiebach JB, Heiland S, Steiner T, Schwab §,
et al. Monitoring intravenous recombinant tissue plasminogen activa-
tor thrombolysis for acute ischemic stroke with diffusion and perfusi-
on MRI stroke. Stroke 2000; 31: 1318-1328

Schaefer PW, Hassankhani A, Pulman C, Sorensen G, Schwamm L,
Koroshetz W, et al. Charakterization and evolution of diffusion MR
imaging abnormalities in stroke patients undergoing intra-arterial
thrombolysis. AJINR Am ] Neuroradiol 2004; 25: 951-957.
Crisostomo RA, Garcia MM, Tong DC. Detection of diffusion-weigh-
ted MRI abnormalities in patients with transient ischemic attack. Cor-
relation with clinical characteristics. Stroke 2003; 34: 932-937.
Kidwell CS, Alger JR, Di Salle E, Starkman S, Villablanca P, Bentson J,
et al. Diffusion MRI in patiens with transient ischemic attacks. Stroke
1999; 30: 1174-1180.

Fiebach JB, Schellinger PD, Jansen O, Meyer M, Wilde P, Bender ],
et al. CT and diffusion-weighted MR-imaging in randomized order:
DWI results in higher accuracy and interrater variability in the dia-
gnosis of hyperacute ischemic stroke. Stroke 2002; 33: 2206-2210.
Fiebach JB, Schellinger PD, Heiland S, Sartor K. Convetional MRI,
diffusion-weighted MRI (DWI) and apparent diffusion coefficient
(ADC). In: Fiebach JB, Schellinger PD, eds. Stroke MRI 2003. Stein-
kopft Verlag, Darmstadt, p 21.

25




1

Kardioemboliza¢ni ischemické cévni mozkové pfihody

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

26

Kumon Y, Zenke K, Kusunoki K, Oka Y, Sadamoto K, Ohue §, et al.
Diagnostic use of isotropic diffusion-weighted MRI in patients with
ischemic stroke: detection of the lesion responsible for the clinical de-
ficit. Neuroradiology 1999; 41: 777-784.

Altieri M, Metz R], Miller C, Maeder P, Meuli R, Bogousslavsky J. Mul-
tiple brain infarcts: clinical and neuroimaging patterns using diffusi-
on-weighted magnetic resonance. Eur Neurol 1999; 42: 76-82.

Saiidk D, Nosal V, Horék D, Bartkové A, Zelendk K, Herzig R, et al. Im-
pact of diffusion-weighted MRI-measured initial cerebral infarction
volume on clinical outcome in acute stroke patients with middle ce-
rebral artery occlusion treated by thrombolysis. Neuroradiology 2006;
48: 632-639.

Slovut DP, Romero JM, Hannon KM, Dick J, Jaff MR. Detection of
common carotid artery stenosis using duplex ultrasonography: a va-
lidation study with computed tomographic angiography. ] Vasc Surg
20105 51(1): 65-70.

Brunser AM, Lavados PM, Hoppe A, Lopez ], Valenzuela M, Rivas
R. Accuracy of transcranial Doppler compared with CT angiography
in diagnosing arterial obstructions in acute ischemic strokes. Stroke
2009; 40(6): 2037-2041.

Tsivgoulis G, Sharma VK, Lao AY, Malkoft MD, Alexandrov AV. Vali-
dation of transcranial Doppler with computed tomography angiogra-
phy in acute cerebral ischemia. Stroke 2007; 38(4): 1245-1249.

Herzig R, Burval S, Krupka B, Vlachova I, Urbanek K, Mares J. Com-
parison of ultrasonography, CT angiography, and digital subtraction
angiography in severe carotid stenoses. Eur J Neurol 2004; 11(11):
774-781.
http://www.cmp.cz/jnp/cz/doporucene_postupy_pro_lecbu_cmp/cv_
sekce_cns-lecba_mi.html

Herzig R, Skoloudik D, Kral M, Sandk D, Roubec M, Skoda O, Bachle-
da P, Utikal P, Havrdnek P, Hrba¢ T, Fuéik M, Dvorackova J, Zapletalo-
va ], Hlustik P, Bar M, Karlovsky P. Ultrasonographic and Perioperative
Macroscopic Findings in Acute Carotid Artery Occlusion. ] Neuroi-
maging 2011; 21(1): 5-9.



	Obálka

	Titulná strana

	Tiráž

	Předmluva
	Úvod
	1 Akutní fáze ischemické cévní mozkové    příhody - diagnostika
	1.1 Definice, klinický obraz a patofyziologie
	1.2 Klasifikace ischemických CMP
	1.3 Zobrazovací metody v akutní fázi ischemického iktu
	1.3.1 Výpočetní tomografie
	1.3.2 Magnetická rezonance 
	1.3.3 Neurosonologie


	2  Terapie ischemické CMP v akutní fázi
	2.1  Obecná terapie
	2.2 Specifická reperfuzní terapie
	2.2.1 Systémová trombolýza
	2.2.2 Intraarteriální trombolýza
	2.2.3 Další rekanalizační metody léčby akutního iktu

	2.3 Komplikace specifické terapie
	2.4  Konkomitující kardiovaskulární onemocnění a taktika  antikoagulační léčby v akutní fázi ischemi
	2.4.1  Fibrilace síní s rychlou odpovědí komor
	2.4.2 Arteriální hypertenze

	2.5 Antikoagulační terapie v akutní fázi    kardioembolizačního iktu

	3 Zobrazovací metody v diagnostice    kardiálních a aortálních embolizačních   zdrojů
	3.1 Základní zobrazovací metody kardiovaskulárního    systému
	3.1.1 Echokardiografie
	3.1.2 Magnetická rezonance a výpočetní tomografie srdce

	3.2 Cílová populace
	3.3 Ovlivnění praktického terapeutického přístupu    výsledkem vyšetření

	4 Přehled kardiálních a aortálních zdrojů    embolizace do mozkových tepen
	4.1 Fibrilace a flutter síní, trombus v levé síni
	4.1.1 Výskyt, klasifikace a patogeneze
	4.1.2 Diagnostika
	4.1.3 Léčba a prevence

	4.2  Katetrizační ablace
	4.2.1 Riziková stratifikace a antitrombotická profylaxe

	4.3 Tromby v levé komoře a na levostranných srdečních   chlopních (pseudoaneuryzma, aneuryzma a syst
	4.3.1  Výskyt, klasifikace a patogeneze
	4.3.2  Diagnostika
	4.3.3 Léčba a profylaxe

	4.4 Nádory srdce
	4.4.1 Výskyt, klasifikace a patogeneze
	4.4.2  Diagnostika
	4.4.3  Léčba a profylaxe

	4.5 Infekční endokarditida
	4.5.1  Výskyt, klasifikace a patogeneze
	4.5.2 Diagnostika
	4.5.3 Léčba a profylaxe

	4.6 Chlopenní náhrady
	4.6.1 Výskyt a patogeneze
	4.6.2 Diagnostika
	4.6.3 Profylaxe

	4.7 Aortální disekce
	4.7.1 Výskyt a patogeneze
	4.7.2 Diagnostika
	4.7.3 Léčba

	4.8 Abnormality síňového septa
	4.8.1 Výskyt a patogeneze
	4.8.2 Diagnostika
	4.8.3 Profylaxe

	4.9 Spontánní echokontrast v levostranných   srdečních oddílech
	4.9.1 Výskyt a patogeneze
	4.9.2 Diagnostika
	4.9.3 Profylaxe

	4.10 Perzistující levostranná horní dutá žíla s vústěním    do levé síně 
	4.10.1 Výskyt a patogeneze
	4.10.2 Diagnostika
	4.10.3 Léčba a profylaxe

	4.11 Plicní arteriovenózní malformace
	4.11.1 Výskyt, patogeneze a klinický obraz
	4.11.2 Diagnostika
	4.11.3 Léčba a profylaxe

	4.12 Kalcifikace mitrální chlopně
	4.12.1 Výskyt, patogeneze a klinický obraz
	4.12.2 Diagnostika
	4.12.3 Profylaxe

	4.13 Prolaps mitrální chlopně
	4.13.1 Výskyt, patogeneze a klinický obraz
	4.13.2 Diagnostika
	4.13.3 Léčba a profylaxe

	4.14 Ateroskleróza ascendentní aorty
	4.14.1 Výskyt a patogeneze
	4.14.2 Diagnostika
	4.14.3 Profylaxe

	4.15 Chlopenní pruhy a falešné šlašinky
	4.15.1 Výskyt a patogeneze
	4.15.2 Diagnostika
	4.15.3 Léčba a profylaxe


	5 Nová doporučení pro léčbu pacientů    s fibrilací síní
	5.1 Klasifikace FiS a symptomů FiS
	5.2 Prevence tromboembolických komplikací FiS
	5.3 Nový pohled na kontrolu rytmu a kontrolu    frekvence FiS, nová antiarytmika
	5.4 Současný pohled na úlohu katetrizační ablace    fibrilace síní
	5.5 Doporučení pro „upstream“ léčbu fibrilace síní
	5.6 Doporučení pro kardioverzi fibrilace síní

	6 Nová antiarytmika v léčbě fibrilace síní    a prevenci cévních mozkových příhod
	6.1 Fibrilace síní jako nejčastější supraventrikulární    tachykardie
	6.2 Základní charakteristika dronedaronu
	6.3 Současná indikační kritéria pro léčbu dronaderonem    v České republice
	6.4 Současná doporučení pro léčbu dronaderonem
	6.5 Závěr

	7 Sekundární prevence u pacientů bez    prokázané kardioembolizační etiologie   iktu anebo při kontr
	7.1 Antiagregační terapie

	8 Kardioembolizační mozková příhoda    a hemodynamicky významné stenózy   krčních a mozkových tepen
	8.1 Karotická endarterektomie (CEA)
	8.2 Karotická perkutánní angioplastika a stenting (CAS)
	8.3 Stenózy intrakraniálních tepen

	Seznam zkratek
	Rejstřík
	O autorech
	SOUHRN
	SUMMARY



