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Kardioembolické cievne mozgové prihody st ¢astou pricinou infarktu mozgu. Prica sa zaobera kardidlnymi pricinami embolizacie do CNS
a ich manazmentom. K vySetrovaciemu algoritmu patria zobrazovacie metédy mozgu (CT a MRI), zobrazenie extra- a intrakranialnych
mozgovych artérii, 12-zvodovy EKG zaznam, monitorovanie srdcového rytmu dlhsie ako 24 hodin, echokardiografia a dalSie vySetrenia.
V prevencii kardioembolizacie je indikovana protidostickova a antikoagulaéna terapia.
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Cardioembolic stroke

Cardioembolic stroke is a frequent cause of brain infarction. The article deals with cardiac causes of embolisation to central nervous
system and their management. Diagnostic algorithm comprises brain imaging (CT and MRI), extra- and intracranial brain vessels imaging,
12 lead electrocardiography, echocardiography and other diagnostic procedures. In prevention of cardioembolism antiplatelet therapy
and anticoagulation therapy is indicated.
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Uvod

Ischemicka cievna mozgova pri-
hoda (mozgovy infarkt) vznika v dosledku
uzavretia intrakranialnej alebo extrakra-
nidlnej mozgovej tepny. V pripade em-
bolickych cievnych mozgovych prihod
(CMP) je pric¢inou ischémie mozgového
tkaniva najcastejSie uzavretie cievy krv-
nou zrazeninou zanesenou do mozgu
krvnym prudom, zriedkavejSie moZe em-
bolizovat iny material (aterémové masy,
nadorové tkanivo a iné).

Kardioembolické CMP st $peci-
fickou formou ischemickych CMP (iCMP).
Inymi pri¢inami iCMP moZe byt atero-
skler6za velkych mozgovy tepien (large
vessel dissease), okltzia malych moz-
govych tepien (small vessel dissease),
iné pri¢iny (napriklad hyperkoagulacné
stavy, migréna) alebo po vyliceni vyssie
uvedenych etiolégii nezname priciny (tzv.
kryptogénne iCMP) (tabulka 1) (1).

Kardioembolické iCMP pred-
stavuju asi 20 - 30 % vSetkych iCMP.
V stiCasnosti pozorujeme trend poklesu
vyskytu vaskularne podmienenych iCMP
a kardioembolické CMP sa v niektorych
subpopulaciach stavaja najcastejSou pri-
¢inou CMP (2).

Priciny

Z etiologického hladiska nie st
kardioembolické iCMP homogénnou sku-
pinou. Pri¢iny st uvedené v tabulke 2.

Tabulka 1. TOAST klasifikacia ischemickych cievnych mozgovych prihod

Ateroskleréza vel'kych
tepien

Okluzia alebo viac ako 50 % stendza extrakranidlnej alebo intrakranidlnej
mozgovej tepny, velkost infarktu viac ako 15 mm

Kardioembolizmus

Pritomnost kardidlneho zdroja embolizacie
Nie je pritomna signifikantnd ateroskleréza mozgovych tepien

Oklizia malych tepien

(lakunarny infarkt) mensie ako 15 mm

Okluzia penetrujdcich mozgovych artérii, sd pritomné subkortikalne Iézie

Nie je pritomna aterosklerdza velkych tepien ani kardidlne zdroje embolizacie,
¢asto je pritomna arteridlna hypertenzia alebo diabetes mellitus

Iné priciny
artérif

Vazospazmy, koagulopatie, trombofilné stavy, vaskulitidy, disekcia mozgovych

Bez zjavnej priciny
(kryptogénne infarkty)

Tabul'ka 2. Najcastejsie priciny kardioembolic-
kych cievnych mozgovych prihod

Fibrilacia a flutter predsienf

Chlopriové nahrady (mechanické, bioprotézy)

Endokarditida (infekénd a neinfekénd)

Ochorenia mitralnej chlopne

Trombus v lavej komore (stav po IM, zlyhanie srdca)

Nadory srdca

Abnormality predsiefiového septa (defekty septa,
foramen ovale patens, aneuryzma septa)

Komplexné aterosklerotické |ézie ascendentnej
aorty, disekcia aorty

Klinicky obraz

Kardioembolické iCMP maj vacsi-
nou zavazny klinicky priebeh a nasledky.
V zavislosti od velkosti embolu moze dojst
k uzavretiu proximalnej ¢asti mozgového
rieCiska a postihnutiu rozsiahlych oblasti
mozgu. V pripade embolického uzavretia
a. basilaris je priebeh takmer vzdy fatalny.

Nezistend pri¢ina alebo koexistencia viacerych moznych pricin

Klinicky obraz kardioembolickych
iCMP sa vyznacuje nahlym vznikom,
s maximalnym neurologickych deficitom
okamzite pri vzniku. V stvislosti s roz-
drobenim embolu a jeho dal§im posunom
do periférnej ¢asti cirkulacie moze dojst
k pomerne rychlej Gprave alebo k zme-
nam v neurologickej symptomatologii.

Aj ked pri zobrazeni mozgu ne-
existuje patognomicky nalez pre kardio-
embolicktt iCMP, urcité nalezy su Casté
a zvySuju podozrenie na kardioembolic-
ka iCMP. Typickym je nalez roztrasenych
mozgovych infarktov v mozgovej kore
(nelakunarne infakty), ¢asto v povodiach
viacerych mozgovych artérii. Dal§im je
nalez klinovitého infarktu v kortiko-sub-
kortikalnej oblasti vo vel'kej Casti povodia
postihnutej artérie. Hemoragicka trans-
formacia ischemického loziska ako na-
sledok reperfuzie po rekanalizicii cievy

www.solen.sk | 2020;17(1) | Via practica



Prehladové clanky

je takisto Castym prejavom embolickej
iCMP. Mozgové infarkty vo vertebroba-
zilarnom povodi st takisto suspektné
z embolickej genézy (3).

Diagnosticky postup

Okrem anamnézy a fyzikalneho
vySetrenia patria k zdkladnému vysetro-
vaciemu algoritmu zobrazovacie metody
mozgu (pocitac¢ova tomografia - CT, zo-
brazovanie magnetickou rezonanciou
- MRI), zobrazenie extra- a intrakra-
nialnych mozgovych artérii, 12-zvodo-
vy EKG (elektrokardiograficky) zaznam,
monitorovanie srdcového rytmu dlhSie
ako 24 hodin a echokardiografia.

Vyznam CT mozgu pri cievnej
mozgovej prihode spociva v prvom rade
vo vyliceni intrakranialneho krvacania,
pretoZe pri jeho absencii je potrebné
zvazit podanie trombolytickej terapie.
MRI mozgu ma vyssiu citlivost v porov-
nanis CT a je schopné detegovat mensie
loziska ischémie, predovSetkym v oblasti
zadnej lebeénej jamy.

Znazornenie mozgovych artérii
sltzi na vyltcenie inych alternativnych
mechanizmov iCMP - stenotické po-
stihnutie alebo nalez aterosklerotickych
platov, ktoré moézu byt zdrojom tzv. ar-
terio-artériovej embolizacie. K dispozicii
su viaceré metodiky - katétrova angio-
grafia, CT angiografia, MRI angiografia,
duplexna sonografia extrakranialnych
ciev a intrakranialna dopplerovska so-
nografia.

Monitorovanie srdcového rytmu
mé vyznam predovSetkym pre dia-
gnostiku fibrilacie predsieni ako Castej
pric¢iny kardioembolizmu. Je potreb-
né ho iniciovat vo véasnom obdobi po
vzniku CMP, pretoZe tymto sa zvySuje
jeho diagnosticka vytaznost. Moze ist
o monitorovanie pri 16zku, nemocni¢nt
telemetriu, Holter EKG v trvani 24 - 72
hodin, externé alebo implantovatelné
slu¢kové rekordéry.

Transtorakalna echokardiografia
sa zameriava na rozmery a funkciu srd-
ca, pritomnost intrakardialneho trombu
a skratovych chyb (foramen ovale patens,
defekt predsieriového septa). Pri patrani
po skratoch je vhodnym doplnkom pou-
zitie kontraktnej echokardiografie, ked
sa dokumentuje prienik kontrastnejlatky
cez septum. Ako kontrast mozno pouzit

drobné bubliny vo fyziologickom roz-
toku alebo $pecidlne kontrastné latky.
Pri negativhom naleze je nutna trans-
ezofagealna echokardiografia, ktora je
presnejSou metodikou v zobrazeni pred-
sieniového septa, uska lavej predsiene,
chlopni a obluka aorty.

Z laboratornych vySetreni ma
okrem bezného skriningu vyznam najma
vySetrenie funkcie §titnej zlazy a vySe-
trenie zamerané na pritomnost hyper-
koagula¢nych stavov.

Fibrilacia predsieni

Pritomnost fibrilacie predsieni
zvySuje riziko kardioembolickej CMP
3 - 5-nasobne. NajcastejSim zdrojom
embolizacie je usko lavej predsiene.
Novsie pohlady na problematiku otva-
raju otazku, ¢i pricinou tvorby trombu je
priamo fibrilacia predsieni (ktora vedie
k strate aktivnej kontrakcie predsieni a
k spomaleniu vyprazdiovania predsieni)
alebo tzv. atrialna kardiomyopatia. Je
mozné Ze fibrilacia predsieni a tromboza
v usku predsiene st spolo¢nym dosled-
kom morfologickych a funkénych zmien
srdcovych predsienti (fibroza, endotelo-
va dysfunkcia, dilatacia), ktoré vznikajt
posobenim faktorov ako hypertenzia,
diabetes mellitus, porucha metabolizmu
lipidov a dalsich (4).

CMP pri fibrilacii predsieni ma
dvojndsobni mortalitu v porovnani
s CMP u pacienta bez fibrilacie predsieni
a je spojena s vyraznym funkénym de-
ficitom. Fibrilacia predsieni méze byt
klinicky nema a fatalna CMP moze byt
jej prvou manifestaciou. Véasna detekcia
fibrilacie predsieni ma preto zasadny
vyznam a odporac¢ania ESC (European
Society of Cardiology) presadzuji aktiv-
ny skrining asymptomatickej fibrilacie
predsieni u pacientov vo veku nad 65
rokov (5). V stvislosti so starnutim po-
pulacie rastie i vyskyt fibrilacie predsieni
a v budicich dekadach sa oc¢akava az
strojnasobenie vyskytu kardioembolic-
kych CMP.

Riziko vzniku iCMP u pacienta
s FP je priblizne 5 % za rok. Toto riziko
je zavislé od rizikovych faktorov, ktoré
st vyjadrené v tzv. CHA,DS,VASc skore
- srdcové zlyhavanie, hypertenzia, vyssi
vek, diabetes mellitus, stav po preko-
nanej CMP, tranzitérnom ischemickom

ataku alebo tromboembolizme, cievne
ochorenia (infarkt myokardu, ochorenie
periférnych artérii) a Zenské pohlavie.
Riziko CMP stipa so stipajacou hod-
notou skore - dosahuje od 1,3 % (skore
1) po 15,2 % (skore 9) (3).

MuZi s hodnotou skére nad 2 a Ze-
ny s hodnotou skére nad 3 vyZaduja pre-
ventivnu trvalt antikoagulac¢na terapiu,
ktora sa ale moze zvazit aj pri hodnotach
1u muZov a 2 u Zien (5). Standardnym
antikoagulanciom je warfarin, alternati-
vou sU tzv. nové antikoagulancia (NOAK)
- dabigatran, rivaroxaban, apixaban
a edoxaban. U¢innost NOAK je minimal-
ne rovnaka ako pri warfarine, v pripade
dabigatranu a apixabanu st doklady o ich
vysSej efektivite v prevencii iCMP.

Vyhodou NOAK oproti warfari-
nu je nizsi vyskyt hemoragickych CMP,
skutocnost, Ze odpada nutnost moni-
torovania INR (international normali-
sed ratio) a absencia vplyvu potravy na
efektivitu antikoagulacie. Ich nevyhodou
je vyssi vyskyt gastrointestialnych kr-
vacani (s vynimkou apixabanu), nutnost
davkovania 2-krat denne (pri dabigatra-
ne a apixabane), ¢o zniZuje compliance
pacienta, a horsia dostupnost antidot
pri hemoragickych komplikaciach (s vy-
nimkou dabigatranu).

Pri kontraindikacii antikoagula¢-
nej terapie je potrebné zvazit katétrovy
uzaver uska lavej predsiene okliderom.
Niektoré typy okluderov vSak vyzadujt
aj po zavedeni trvala protidoStickova
terapiu, a teda neodstranuji Gplne riziko
krvacania. V §tadii PROTECT AF viedol
uzaver uska k redukcii CMP v porovnani
s liecbou warfarinom, avSak redukovali
sa prakticky vylu¢ne hemoragické CMP,
efekt na ischemické CMP nebol zjavny
(6). Podla vysledkov nedavno prezento-
vanej §tadie PRAGUE-17 prevencia CMP
pouzitim oklidera a NOAK viedla k po-
dobnym vysledkom. Postavenie katétro-
vej okltizie uska preto ostava nejasné, je
rezervovana skor pre vysokorizikovych
pacientov s absolitnou doZivotnou kon-
traindikaciu antikoagula¢nej terapie.

U pacientov s kryptogénnou CMP
je klinicky asymptomaticka fibrilacia
predsieni detegovatelna pomocou dl-
hodobého monitorovania EKG u znacnej
Casti pacientov (12 - 16 %) (7, 8). Pokial
ide o kryptogénnu embolickt CMP
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(ESUS - embolic stroke of undetermined
source), moze byt tento vyskyt vyse 20 %.
Napriek tomu pausalne podavanie an-
tikoagulancii (rivaroxaban, dabigatran)
u pacientov s ESUS sa neukazalo byt
uc¢innejsie nez podavanie aspirinu (9, 10).
Ide zrejme o dosledok patogenetickej
heterogenity ESUS. Niektoré podsku-
piny pacientov (predovSetkym pacienti
s fibrilaciou predsieni) profituja z poda-
vania antikoagulancii, iné skupiny (napr.
pacienti s embolizaciou z karotickych
platov) naopak viac profitujii z podavania
aspirinu, pripadne dualnej protidostic¢-
kovej terapie.

Chlopnové chyby

U pacientov s mitralnou stend-
zou a fibrilaciou predsieni je indikované
dlhodobé uzivanie warfarinu. Warfarin
je indikovany aj u vybranych pacien-
tov s mitralnou stendzou a sinusovym
rytmom. Ide o pacientov s dilatovanou
lavou predsieriou, nalezom trombu alebo
vyskytom spontanneho echokontrastu
v lavej predsienia anamnézou trombo-
embolizmu (11).

Castejsi vyskyt iCMP bol opisany
u pacientov s prolapsom mitralnej chlop-
ne a u pacientov s kalcifikaciou mitral-
neho prstenca, pri¢inna savislost je ale
nejednoznacna a nazory na tto otazku
st kontroverzné.

Mechanické a bioprotetické

chlopnové nahrady

Pacienti s mechanickymi proté-
zami chlopni maji vysoké riziko trom-
bozy chlopne a embolizacie a vyzaduju
dozivotnt antikoagulaciu warfarinom.
Pri preruSeni warfarinizacie (napriklad
pre planovani operaciu) je nutné pre-
mostenie (tzv. bridging) antikoagula¢ne;j
terapie podavanim nizkomolekularneho
heparinu v plnej antikoagula¢nej davke.

Riziko tromboembolizmu je vys-
Sie u pacientov s protézou v mitralnej
pozicii v porovnani s aortalnou poziciou.
Jednotlivé typy mechanickych protéz
sa li§ia nachylnostou na vznik trombu.
Intenzita antikoagula¢nej terapie je
preto odli$na - pri aortalnych chlop-
niach je odportac¢ané INR 2,5 - 3,5, zatial
¢o pri mitralnych chlopniach 3,0 - 4,0
(v zavislosti od vyrobcu a typu protézy).
Pridanie nizkych davok aspirinu (75 - 100

mg) dalej zniZuje riziko tromboembolic-
kych prihod za cenu zvySeného rizika
tzv. malych krvacani (minor bleeding)
- epistaxa, hematuria, podkozné hema-
tomy. Pridanie aspirinu je indikované, ak
napriek warfarinizacii doslo k prejavom
tromboembolizmu (11). NOAK u pacien-
tov s mechanickou nahradou chlopne
nie st indikované, pretoze nedosahu-
ja v tejto indikacii ii¢innost warfarinu
(RE-ALIGN Study) (12).

Bioprotézy maja nizsie riziko
tromboembolickych prihod a prechodna
antikoagulacia je odporti¢ana po obdobie
3 mesiacov u pacientov s bioprotézou
v mitralnej alebo trikuspidalnej pozicii.
Pri aortalnych bioprotézach postacuje
3-mesacna terapia aspirinom.

Pri katétrovej implantacii aortal-
nej protézy (TAVI) je odporucana dualna
protidostickova terapia 3 — 6 mesiacov
po implantacii, nasledne dozivotné po-
davanie aspirinu (11).

Infekéné endokarditida

Infekcia chlopne sa spaja s tvor-
bou infikovanych trombov na chlopni
(vegetacii). Embolizacia Casti vegetacii
vedie k ischemickym mozgovym pri-
hodam asi u 20 % pacientov s infek¢-
nou endokarditidou. Dochadza stc¢asne
k poskodeniu a infekcii cievnej steny
(septicka erozivna angiitida, mykoticka
aneuryzma) s rizikom zakrvacania do
ischemického loziska. Protidostickova
ani antikoagula¢na terapia nezniZuje ri-
ziko embolizacie, naopak zvysuje riziko
intrakranialneho krvacania. V akttnej fa-
ze ochorenia je preto vhodné zvazit u pa-
cientov uzivajicich dlhodobo warfarin
jeho nahradenie nizkomolekularnym he-
parinom - nazory ale nie st jednoznac¢né
pre absenciu mediciny dokazov (3).

Neinfekéna endokarditida

NajcastejSou pric¢inou tzv. maran-
tickej endokarditidy je hyperkoagula¢ny
stav v terminalnych stavoch malignych
ochoreni. Menej Castou pri¢inou je sys-
témovy lupus erythematosus a antifos-
folipidovy syndrom. Tromby na chlop-
niach neobsahuju baktérie a st znac¢-
ne fragilné. U pacientov s neinfekénou
endokarditidiou na rozdiel od infekénej
endokarditidy sa v prevencii embolizacie
do centralnej nervovej ststavy (CNS) ru-

tinne odporica antikoagulacna terapia
(warfarin alebo heparin) (3).

Perzistujice foramen ovale

(PFO)

Foramen ovale je embryonalna
Struktdra v interatrialnom septe, ktora
perzistuje do dospelosti asi u Stvrtiny
populacie. Riziko vzniku embolickej CMP
suvisi s paradoxnou embolizaciou, ked
sa trombus vznikajici v systémovom
obehu (naj¢astejSie vo vénach dolnych
koncatin) dostava cez septum s poru-
Senou integritou do systémového obehu
a mozgovej cirkulacie. Trombus tiez mo-
ze vznikat priamo v kanali foramen ovale.

Riziko embolickej CMP pri PFO
je nejednoznacné. PFO sa vyskytuje
u znacnej Casti pacientov s kryptogén-
nou embolickou CMP (do 40 %), ¢i ale ide
o pri¢inna suvislost, nie je Gplne jasné.
V snahe o prevenciu recidivy CMP sa
skimal vplyv katétrového uzavretia PFO.
Vysledky niektorych §tadii (CLOSURE-],
PC-TRIAL) nedokazali benefit katétrové-
ho uzaveru PFO oproti protidosti¢kovej
terapii aspirinom. Nova analyza Studie
RESPECT s predlZenym obdobim sledo-
vania (5,9 rokov) v§ak ukazala, Ze u pa-
cientov s kryptogénnou CMP dochadza
po katétrovom uzavreti k menej Castej
recidive CMP nezZ pri antitrombotickej
farmakoterapii (13). Uzatvorenie PFO je
efektivnejSie v porovnani s protidosicko-
vou terapiou u pacientov s PFO a aneu-
ryzmou predsieriového septa alebo vy-
znamnym skratom medzi predsiefiami
(14). Antikoagula¢na terapia je pravde-
podobne efektivnejsia v prevencii CMP
nez protidosti¢kova terapia (14).

Neexistuju dokazy podporujice
vhodnost antitrombotickej terapie u pa-
cientov s PFO bez anamnézy prekonane;j
CMP alebo tranzitérneho ischemického
ataku.

Nadory srdca

Zdrojom embolizacie je tromboza
vznikajica na povrchu nadoru alebo mo-
ze embolizovat ¢ast samotného nadoru.
Naj¢astejSimi nddormi srdca st myxom,
papilarny fibroelastom alebo lipém.
Myxo6m je najcastejSie lokalizovany na
septalnej stene lavej predsiene. AZ po-
lovica myx6mov sa prejavuje embolizac-
nymi priznakmi. Fibroelastom a lipém
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st zvycajne lokalizované na chlopniach.
Pokial sa tumor prejavuje embolizaciou,
je optimalnou terapiou jeho chirurgické
odstranenie. Antikoagula¢na liecba je
indikovana iba pri dokaze intrakardialne;j
trombozy.

Akitny infarkt myokardu

Akutny infarkt myokardu (AIM)
prednej steny predisponuje na vznik
trombu v lavej komore (LK) v désledku
relativnej straty krvi, poSkodenia endo-
telu a aktivacie zapalovych a prokoagu-
la¢nych mechanizov. Riziko embolizacie
z trombu v LK je po AIM az 20 %.

Prevencia CMP spociva v prida-
ni warfarinu k dualnej protidostickovej
terapii (tzv. tripletna antitromboticka
terapia) poc¢as minimalne 3 mesiacov.
Vzhladom na vysoké riziko krvacania je
tato terapia indikovana iba pri echokar-
diografickom dokaze trombu v dutine LK.
Pri neefektivite warfarinu st indikované
NOAK.

Trombus modZe vznikat aj v ste-
ne LK (tzv. muralny trombus). Tento typ
trombdzy nie je dobre detegovatelny
echokardiograficky, je mozné ho ale
diagnostikovat pomocou MRI srdca (15).
Ostava otvorenou otazkou, ¢i snaha o de-
tekciu a liecbu muralneho trombu po AIM
vedie k redukcii vyskytu CMP.

Systolické zlyhanie srdca

Dilatacia lavej komory a spomale-
nie krvného pradu vytvaraji podmienky
pre vznik trombu v dutine LK. Dalgimi
predisponujicimi stavmi st hyperkoagu-
lacia a zvySeny vyskyt fibrilacie predsieni
¢asto koexistujuce so srdcovym zlyha-
vanim.

Pacienti so SZ maju 4 - 6-krat
zvySené riziko CMP oproti beZnej po-
pulécii (16). Podavanie warfarinu u tejto
skupiny pacientov sice znizuje vyskyt
ischemickych cievnych mozgovych
prihod, ale 2-krat zvySuje riziko vzni-
ku hemoragickych CMP oproti aspirinu

(17). U pacientov so sinusovym rytmom
a srdcovym zlyhavanim preto warfarin
v prevencii iCMP nie je indikovany.

Aterosklerdza aorty

Aterémovy plat v aorte moze byt
zdrojom embolizacie predovSetkym
v pripadoch, ked ma hrtbku nad 4 mm,
je nekalcifikovany a obsahuje pohybli-
vé Casti. Odporucana je prevencia CMP
pouzitim antiagregancii, pretoze chy-
bajt dokazy o vysSej efektivite warfari-
nu v tejto indikacii. Chirurgicky vykon
sa z dévodu prevencie CMP neodporuca.
Vhodny je agresivny manazment riziko-
vych faktorov aterosklerozy (18).

Zaver

Kardioembolické CMP st Speci-
fickou formou ischemickych CMP s na-
rastajacim vyskytom a klinickou vy-
znamnostou. Aj ked je etioldgia kardio-
embolickych CMP rozmanita, najCastej-
Sou pric¢inou kardioembolickych CMP je
fibrilacia predsieni, po ktorejje potrebné
patrat po prekonanej mozgovej prihode
v ramci sekundarnej prevencie CMP. Do
popredia sa dostava ale aj aspekt primar-
nej prevencie kardioembolickych CMP
aktivnym skriningom asymptomatickej
fibrilacie predsieni, ktora sa odporuca
u 0sob nad 65 rokov veku. Pri skriningu
zohrava tlohu nielen lekar (opakované
EKG zaznamy, Holter monitoring), ale aj
pacient (detekcia nepravidelnosti pulzu
digitalnym tlakomerom pri merani tlaku,
pouzitie smartfénovych aplikacii, smart
hodiniek a pod.).
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