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Detekce mikroembolizací pomocí 
transkrani ální dopplerovské sonografi e

Detecti on of Microembolisati on with the Use of Transcrani al 
Doppler Sonography

So uhrn
Cévní mozkové příhody jso u ve vyspělých zemích druho u až třetí nejčastější příčino u úmrtí. Pro 
adekvátní terapii, včetně primární a sekundární prevence mozkových příhod, je důležitá zna‑
lost jejich eti opatogeneze. Často u příčino u vzniku cévní mozkové příhody je embolizace. Jed‑
no u z výhod transkrani ální dopplerovské sonografi e je možnost detekce i asymptomatických 
mikroembolů v mozkové cirkulaci pomocí dlo uhodobého monitoringu. První část článku nabízí 
krátký pohled do histori e detekce mikroembolizací pomocí ultrazvuku, v další části jso u shr‑
nuty základní technické informace a úskalí této vyšetřovací metody. Oddíl týkající se klinických 
aspektů detekce mikroembolů se zabývá so učasnými i budo ucími trendy metody a po ukazuje 
na její možné klinické využití.

Abstract
Cerebrovascular accidents are the second or third most common ca use of de ath in advanced 
co untri es. In order to provide effective tre atment, including primary and secondary preventi on 
of strokes, a thoro ugh knowledge of their ethi opathogenesis is needed. A frequent ca use of 
a cerebrovascular accident is embolizati on. One of the advantages of transcrani al doppler 
sonography is the possibility, with long‑term monitoring, to detect even asymptomatic micro‑
emboli in cerebral circulati on. The first part of the article gives an overvi ew of the history of 
microembolizati on detecti on using the ultraso und; the second part provides an introducti on 
to the technical backgro und of this investigative method, along with its disadvantages. The 
sub‑secti on on clinical aspects of the detecti on of microemboli de als with current and future 
trends of the method and shows its possible clinical applicati on.
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Úvod
Cévní mozkové příhody (CMP) jso u ve vy‑
spělých zemích druho u až třetí nejčastější 
příčino u úmrtí a vedo ucí příčino u invalidity 
dospělých osob [1,2]. Předpokladem ade‑
kvátní terapi e akutní fáze CMP stejně jako 
primární či sekundární prevence je znalost 
její eti opatogeneze. Nejčastějším mecha‑
nizmem vzniku CMP je embolizační eti olo‑
gi e [1]. Embolizovat moho u např. srdeční 
tromby, ateromové hmoty při ateroskle‑
róze vzestupné aorty a  supraaortálních 
tepen (nejčastěji z vnitřní krkavice, arteri a 
carotis interna, ACI). Jino u možností je pa‑
radoxní embolizace z venózního systému 
při pravo- levých zkratech. Embolizace je 
také významno u příčino u vzniku ne urolo‑
gických komplikací při operačních a inter‑
venčních výkonech [3].

Významno u úlohu v  průkazu emboli‑
zační eti ologi e CMP má transkrani ální dop‑
plerovská sonografi e (TCD). Jedno u z jejích 
výhod je i schopnost detekovat ještě asym‑
ptomatické mikroemboly během dlo uho‑
dobého monitoringu [4]. Detekovat lze jak 
plynné, tak korpuskulární mikroemboly 
[5– 7].

Histori e
První zmínky o možnosti detekovat mikro‑
emboly v pro udící tekutině pomocí ultra‑
zvuku pocházejí z poloviny 60. let minu‑
lého století. V roce 1965 Austen a Howry 
při pokusech in vitro pozorovali přechodná 
zvýšení intenzity odraženého ultrazvuko‑
vého signálu so uvisející s výskytem bub‑
lin vzduchu v detekčním zařízení. Podobné 
změny signálu popsali při pokusech se zví‑
řaty napojenými na mimotělní krevní oběh. 
Vyšetřující vyslovili podezření, že vzestupy 
intenzity signálu mají so uvislost s plynnými 
či pevnými částicemi [5].

U lidí byly obdobné signály poprvé popsány 
v roce 1968 v so uvislosti s dekompresní ne‑
mocí a o rok později u paci entů podstupujících 
kardi ochirurgicko u operaci [6].

Postupný rozvoj ultrazvukových tech‑
nik vedl v první polovině 80. let 20. století 
ke zjištění, že ultrazvuk dokáže překonat 
kostní bari éru a lze jím tak zaznamenávat 
průtoky v intrakrani álních cévách [8].

V roce 1990 při TCD monitorování u pa‑
ci enta podstupujícího karoticko u endarte‑
rektomii byly zachyceny signály nižší inten‑
zity, než by odpovídalo dříve popisovaným 
signálům plynným. Navíc se tyto signály 
objevily ještě před otevřením karotidy. Šlo 
o pevné mikroemboly [7]. Názory, že po‑

dobné signály jso u spíše artefakty či krevní 
turbulence, byly vyvráceny experimentál‑
ními pracemi in vitro a na zvířecích mode‑
lech. Tyto pokusy dokazovaly, že tromby, 
ateromy či shluky krevních destiček moho u 
být původci popsaných signálů [9,10]. Kli‑
nické práce rovněž potvrdily schopnost TCD 
detekovat korpuskulární mikroemboly [11].

Postupně byl záchyt mikroembolů po‑
psán u paci entů s různými onemocněními, 
jako jso u stenóza vnitřní karotidy, fibrilace 
síní, onemocnění srdečních chlopní [12].

Rovněž u intervenčních a operačních vý‑
konů jso u mikroembolické signály (MES) 
často detekovány. Příkladem moho u být 
angi ografická vyšetření či angi oplastika 
vnitřní karotidy, karotická endarterekto‑
mi e, výkony kardi ochirurgické [12].

Princip
Podle Dopplerova principu se frekvence 
ultrazvukového vlnění mění při odrazu 
od pohybujícího se objektu. To platí také 
pro detekci mikroembolů, které jso u uná‑
šeny krevním pro udem. Velikost asympto‑
matických mikroembolů je výrazně menší 
než vlnová délka ultrazvuku. To je důvo‑

dem, proč vzniká na akustickém rozhraní 
embolu rozptyl (difuze, scattering), niko‑
liv klasický odraz. Energi e vlnění je rozptý‑
lena všemi směry a zpět k sondě se vrací 
malé procento. Stejný jev nastává při inter‑
akci ultrazvuku s mikroskopickými rozhra‑
ními krevních elementů. Intenzita odrazů 
je v případě rozptylu na mikroskopických 
rozhraních embolů vyšší v porovnání s in‑
tenzito u odrazů pro udící krve, přechodné 
shluky erytrocytů nevyjímaje (retrodifuze, 
backscattering). Ultrazvukové přístroje 
pracují s parametrem, který udává poměr 
akustického výkonu k sondě odraženého 
signálu z embolu k akustickému výkonu 
z okolní pro udící krve. Jedná se o relativní 
zvýšení intenzity, které se uvádí v dB [4].

Relativní zvýšení intenzity závisí na akus‑
tické impedanci (složení) embolu (druhá 
mocnina), na velikosti částic (šestá moc‑
nina průměru embolu), na insonační frek‑
venci (čtvrtá mocnina). Je ovlivněno rovněž 
množstvím krve uvnitř vzorkovacího ob‑
jemu (závisí na velikosti užívaného vzorko‑
vacího objemu) [4,13].

Mikroemboly se ve spektrálním dopple‑
rovském záznamu zobrazují jako signály 

Obr. 1. Mikroembolus. Žlutá šipka označuje mikroembolický signál (snímek poří-
zen během vyšetření pravo- levého zkratu pomocí směsi fyzi ologického roztoku 
a vzduchu).
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vysoké intenzity (High Intensity Transi ent 
Signals, HITS, Microembolic Signal –  MES, 
obr. 1, 2).

Mikroembolický signál, artefakt
Klíčovým faktorem pro detekci mikroem‑
bolů je odlišení artefaktů od mikroem‑
bolických signálů. Zlatým standardem je 
hodnocení nahraného záznamu off‑line 
zkušeným sonografisto u. Vyšetřující při‑
tom využívá standardní a udi ovizu ální kri‑
téri a pro identifikaci MES [14] (tab. 1). Na 
rozdíl od MES je artefakt častěji bidirek‑
ci onální a maximum výskytu je v oblasti 
nižších frekvencí (obr. 3, 4). 

Hodnocení nahraného záznamu je však 
velmi časově náročné a pracné. Proto jso u 
vyvíjeny ultrazvukové přístroje umožňující 
a utomatické vyhodnocení záznamu. Dle 
vybavení přístroje lze nejen odlišit artefakty 
od MES, ale také s různo u míro u pravdě‑
podobnosti určit, zda se jedná o embolus 
korpuskulární či plynný.

Průlomem v a utomatickém odlišení ar‑
tefaktů od MES bylo zavedení dvo ubrá‑
nového (du al- gate, event. reference- gate) 
čí vícebránového (multi‑gate) snímání do 
klinické praxe. Jde o  techniku, při které 
je záznam získáván ze dvo u (či více) růz‑
ných hlo ubek stejné mozkové tepny. Pří‑

stroj následně vyhodnotí případné časové 
zpoždění mikroembolu putujícího cévo u. 
Artefakty časové zpoždění postrádají a ob‑
jevují se simultánně v záznamech ze všech 
hlo ubek [13].

Paralelní vícebránové snímání je rovněž 
využíváno u přístrojů vybavených režimem 
power M mode. Na svislé ose v tzv. hlo ub‑
kovém řezu ( mm hlo ubky) je barevně zob‑
razena intenzita signálu (power). Horizon‑
tální osa obrazovky ukazuje čas. Pohyblivé 
echo (mikroembolus) za sebo u v obraze 
zanechává tzv. stopu (track), která odpo‑
vídá pohybu mikroembolu různými úseky 
intrakrani ální tepny [13].

Jiná slibná technika využívá ultrazvuko‑
vých sond emitujících dvě rozličné frek‑
vence. Tato metoda slo uží nejen k odlišení 
artefaktů od MES, ale také k rozlišení, zda 
se jedná o embolus pevný či plynný. Prin‑
cipem je porovnávání charakteristik MES 
na jednotlivých frekvencích. Bohužel, přes 
slibné in vitro studi e i pilotní klinické stu‑
di e [15], nenašla tato technika zatím širší 
uplatnění v klinické praxi, především pro 
nedostatečno u specificitu a  senzitivitu 
v určení struktury mikroembolů [16].

Délka monitorování
Přestože při po užívání ultrazvuku pro 
di agnostické účely nebyly prokázány zá‑
važnější nežádo ucí účinky, dlo uhodobé 
monitorování může vedlejší bi ologické 
efekty mít [17]. Při transkrani álním moni‑
toringu je proto nutné dodržovat základní 
pravidla a pro vlastní vyšetření po užít jen 
takový výstupní výkon přístroje, který do‑
stačuje ke kvalitnímu provedení monitoro‑
vání. Ze stejného důvodu nemá být v pří‑
padě po užití klasických ultrazvukových 
přístrojů zbytečně prodlužována doba, 
která je potřebná pro klinické hodnocení.

Doba monitorování se nejčastěji pohy‑
buje v rozmezí 15– 60 min [13].

U paci entů s  onemocněními s  nízko u 
frekvencí mikroembolizací, jako je fibrilace 

Obr. 2. Dva mikroemboly. Žluté šipky označují dva za sebo u se vyskytující mikro-
embolické signály (snímek pořízen během vyšetření pravo- levého zkratu pomocí 
směsi fyzi ologického roztoku a vzduchu).

Tab. 1. Základní a udi ovizu ální kritéri a pro detekci MES [4,14].

1. MES má jednosměrný charakter, nachází se uvnitř spektrálního dopplerovského záznamu	

2. �Trvání MES do 300 ms,	 typicky 10– 100 s, závisí na tranzitním čase skrze vzorkovací objem (tj. na rychlosti mikroembolu a velikosti vzor‑
kovacího objemu)

3. Intenzita MES vyšší než 3 dB, nad pozadím	 závisí na individu ální charakteristice mikroembolu (velikost a složení mikroembolu)

4. Charakteristický zvukový doprovod (žbluňknutí, kliknutí)	, závisí na rychlosti mikroembolu, na typu ultrazvukového přístroje

Pozn.: MES –  mikroembolický signál.
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síní či stenóza karotidy, se dává přednost 
delším záznamům a nemocní jso u monito‑
rováni většino u po dobu 60 min [18– 21]. 
Objeví‑li se u nemocného se symptoma‑
ticko u stenózo u karotidy první MES dříve, 
lze vyšetření ukončit před uplynutím této 
doby. Důvodem je so učasný pohled na kli‑
nický dopad „MES pozitivity“ u těchto ne‑
mocných, kdy ke stratifikaci rizika budo ucí 
CMP či tranzitorní ischemické ataky (TIA) 
postačí nález jediného MES [22]. U  té‑
měř 60 % paci entů se symptomaticko u 
stenózo u karotidy lze zaznamenat MES 
již během prvních 10  min monitoringu 
a u 90 % nemocných v průběhu prvních 
30 min [22].

U nemocných s chlopenními náhradami 
může být dostatečné monitorování v délce 
30 min [21].

Délka peri operačního záznamu závisí na 
aktu ální situ aci.

V posledních letech se objevily ambu‑
lantní monitorovací systémy, které dovolují 
pořízení záznamu v délce až 8 hod [23]. 
Jedno u z výhod několikahodinového mo‑
nitoringu je snížení četnosti falešně nega‑
tivních záznamů, zejména u nemocných 
s asymptomaticko u stenózo u karotidy či 
u paci entů s fibrilací síní [24].

Počet opakování záznamu u  jednotli‑
vých klinických di agnóz rovněž není stano‑
ven a vychází většino u z klinických potřeb.

K monitorování je nutné vybavení ultra‑
zvukového přístroje speci ální sondo u/ son‑
dami s fixačním zařízením (obr. 5) a speci‑
fickým softwarem.

Hodnocení výsledku
Monitorování MES by v  ide álním případě 
mohlo dát odpovědi na následující kli‑
nické otázky: Co je zdrojem mikroem‑
bolizací, popř. který ze dvo u suspektních 
zdrojů je aktivní? Jaká je jeho aktivita? 
Jak velké jso u detekované mikroemboly? 

Obr. 3. Šest za sebo u se vyskytujících artefaktů. Žluté šipky označují artefakty, 
které vznikly poklepem na ultrazvukovo u sondu.

Obr. 4. Jeden artefakt. Žluté šipky ukazují na artefakt, který vznikl odstraněním 
pramínku vlasů z prostoru mezi sondo u a kůží hlavy.

Obr. 5. Ultrazvukové sondy s fixačním 
zařízením.
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Jaké je jejich složení? Bohužel, přes veš‑
kerý technický pokrok je stále obtížné na 
tyto otázky přesně odpovědět. Proto je 
stále zlepšováno vybavení ultrazvukových 
přístrojů, se snaho u zdokonalit zpracování 
signálu stejně jako vyvino ut spolehlivý sys‑
tém pro a utomaticko u detekci embolů.

1. Identifikace zdroje mikroembolů
Kromě nejčastějšího monitoringu z oblasti 
střední mozkové tepny (arteri a cerebri me‑
di a, ACM), lze mikroemboly monitorovat 
pomocí 2MHz sondy rovněž z extrakrani ál‑
ního úseku ACI v oblasti nad úhlem dolní 
čelisti, dále z proximálního úseku společné 
karotické tepny (arteri a carotis communis, 
ACC). Emboly kardi álního původu (rovněž 
také původu ze vzestupné aorty a supra‑
ortálních cév až do ACC) detekujeme 
obo ustranně z ACC, ACI a ACM. Emboly 
z oblasti karotické bifurkace detekujeme 
z ACI a ACM na stejné straně, jako je léze. 
Emboly z oblasti karotického sifonu pak de‑
tekujeme po uze ze stejnostranné ACM.

2. Aktivita zdroje
Aktivitu zdroje můžeme odhadovat podle 
počtu zachycených MES za časovo u jed‑
notku. V  literatuře se setkáme většino u 
s údajem o počtu MES za hodinu, event. 
za minutu. Embolizace je však dynamic‑
kým procesem vykazujícím v  čase urči‑
to u vari abilitu. Při dlo uhodobém monito‑
rování nemocných se stenózo u karotidy 
bylo zjištěno, že mikroemboly jso u často 
detekovány v clusterech [23]. U onemoc‑
nění s nízko u frekvencí mikroembolických 
signálů (asymptomatická stenóza karotidy, 
fibrilace síní) sto upá počet MES pozitivních 
paci entů s prodlo užením doby monitoro‑
vání [23]. Při užití obvyklého způsobu ma‑
ximálně 60minutového záznamu má tedy 
stanovení frekvence omezeno u prediktivní 
hodnotu, zejména u onemocnění s nízko u 
četnostní MES. Jso u však klinické situ ace 
(peri operační monitoring u karotické en‑
darterektomi e), kde vysoký počet MES za 
hodinu je prediktorem budo ucí trombo‑
embolické příhody [25,26].

3. Velikost mikroembolů
Určení velikosti mikroembolů se při hod‑
nocení výsledku v  so učasné době ne‑
po užívá, přestože by to bylo pro některé 
situ ace velkým přínosem (viz odst. Využití). 
Bohužel so učasná přístrojová technika ne‑
dovolí přesné stanovení velikosti zachyce‑
ných mikroembolů. 

Velikost detekovatelných mikroembolů 
se pohybuje v rozmezí od 2 do 450 µm. 
Mikroemboly menší než 2 µm způsobují 
malý vzestup relativní intenzity a nedosáh‑
no u detekčního prahu. Naopak větší mi‑
kroemboly nad 450  µm u  většiny ultra‑
zvukových přístrojů již způsobují fenomén 
přesycení [27,28].

4. Složení mikroembolů
Přestože na trhu jso u k  dispozici ultra‑
zvukové přístroje, které s určito u míro u 
pravděpodobnosti zařadí MES do kate‑
gori e plynný či pevný, nedokáží to s  ta‑
kovo u spolehlivostí, která je potřebná pro 
klinicko u praxi. Využití parametru relativ‑
ního vzestupu intenzity dovoluje rozlišení 
plynných mikroembolů s  přibližně 90% 
specificito u [29]. Komerčně dostupný 
Embo- Dop Transcrani al Doppler systém 
(event. v so učasné době uváděná moder‑
nější vari anta Multi‑Dop) využívající sondy 
emitující dvě ultrazvukové frekvence do‑
káže detekovat klinicky závažnější pevné 
mikroemboly se specificito u až 96,5 % 
[16]. Chybění spolehlivého systému, který 
by rozlišil mezi plynnými a pevnými mikro‑
emboly, je limitující zejména pro detekci 
MES v situ acích, ve kterých se vyskytuje 
velké množství malých (neškodných) plyn‑
ných mikroembolů a malé množství vět‑
ších (potenci álně nebezpečných) pevných 
mikroembolů.

Využití
1. Aterosklerotické postižení  
vnitřní karotidy
Symptomatická stenóza karotidy
Prevalence MES u paci entů se symptoma‑
ticko u stenózo u krkavice se v dosud pub‑
likovaných so uborech pohybuje v širokém 
rozmezí od 18  do 100 %, přičemž pro‑
cento MES‑pozitivních nemocných sto upá 
se stupněm stenózy [22,30– 33]. Analýza 
prací z let 1990– 2006, zveřejněných v Me‑
dline, ukázala, že celkem byly MES deteko‑
vány u 43 % z 586 nemocných [22].

Je prokázáno, že u  symptomatické 
stenózy vnitřní karotidy větší než 50 % je 
přítomnost asymptomatických MES nezá‑
vislým rizikovým faktorem vzniku TIA či 
CMP [32– 35]. MES pozitivní paci enti mají 
asi sedmkrát větší riziko budo ucí ische‑
mické události [22] v porovnání s nemoc‑
nými bez přítomnosti MES. Záchyt MES 
tak identifikuje paci enty s vysokým rizikem 
opakované CMP či TIA. Zjištění MES u pa‑
ci entů se stenózo u krkavice větší než 50 % 

a s klinickými projevy ischemi e v jejím po‑
vodí může mít několik klinických dopadů.

U paci entů se symptomaticko u stenó‑
zo u 70 % a větší je karotická endarterek‑
tomi e jedním z nejvýznamnějších opatření 
v  prevenci recidivy CMP [36,37]. Přesto 
však ne všichni nemocní s prokázano u těž‑
ko u stenózo u krkavice z endarterektomi e 
profitují. Detekce MES dovoluje identifiko‑
vat skupinu vysoce rizikových nemocných, 
u kterých je provedení preventivní operace 
zvlášť naléhavé. Navíc u  paci entů, kteří 
z  jakéhokoliv důvodu nemoho u endarte‑
rektomii podsto upit, může pomoci vytipo‑
vat ty, kteří by mohli profitovat z agresiv‑
nější protidestičkové terapi e. K potvrzení 
jso u nutné randomizované klinické studi e. 
Ve studii Clopidogrel and Aspirin for Re‑
ducti on of Emboli in Symptomatid Carotid 
Stenosis (CARESS) vedla du ální protidestič‑
ková léčba k významnému snížení počtu 
MES v porovnání s  jedinci, kteří dostáváli 
po uze kyselinu acetylosalicylovo u [38].

U paci entů se symptomaticko u stenó‑
zo u 50– 69 % je přínos chirurgického zá‑
kroku menší [39]. Efektivita endarterekto‑
mi e je nižší u nemocných mladších 75 let 
[40] a menší prospěch z operace mají rov‑
něž ženy [39,41]. V této skupině paci entů 
by přítomnost MES mohla indentifikovat 
rizikovo u skupinu nemocných, kteří budo u 
z endarterektomi e profitovat.

Asymptomatická stenóza karotidy
Prevalence MES u nemocných s asympto‑
maticko u stenózo u krkavice se v  dosud 
publikovaných so uborech pohybuje v roz‑
mezí od 2 do 29 % [18,22,32]. Celkem 
byly detekovány MES u 10 % z 1 066 ne‑
mocných [22].

V 90. letech minulého století byly publi‑
kovány výsledky prací, které ukazovaly, že 
rovněž u asymptomatických stenóz krkavic 
je přítomnost MES významným rizikovým 
faktorem vzniku CMP či TIA. Zahrnovaly 
však malé počty nemocných [42]. Navíc, 
studi e ACED (Asymptomatic Carotid Em‑
bolus Detecti on) jejich závěry nepotvrdila.
V této studii byla sice přítomnost MES spo‑
jena s častějším vznikem CMP či TIA, ne 
však statisticky významně [18]. V so učasné 
době se očekávají výsledky probíhající stu‑
di e ACES (Asymptomatic Carotid Emboli 
Study), která zahrnuje dosud největší počet 
nemocných s asymptomaticko u stenózo u 
krkavice 70 % a větší. Tato studi e má dát 
odpověď na otázku, zdali přítomnost MES 
u asymptomatických nemocných s těžko u 
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stenózo u krkavice je stejně jako u paci entů 
symptomatických spojena s větším rizikem 
ischemického mozkového inzultu [19].

2. Aterosklerotické postižení 
vzestupné aorty
Ateroskleróza vzestupné aorty a  aortál‑
ního oblo uku s pláty silnějšími než 4 mm či 
přítomnost mobilních plátů je rovněž čas‑
tým zdrojem embolizace do centrálního 
nervového systému (CNS) [43]. Problema‑
tiko u přítomnosti MES u nemocných s ate‑
rosklerózo u aorty se zabývá velmi málo 
prací, které navíc zahrnují jen malé množ‑
ství paci entů [22]. Význam a prognostický 
dopad přítomnosti MES u  nemocných 
s aortálním zdrojem embolizace zatím zů‑
stává nejasný.

3. Srdeční onemocnění
U paci entů s potenci álním kardi álním zdro‑
jem embolizace (zejména náhrady chlopní, 
bakteri ální endokarditida, fibrilace síní –  
FS, infarkt myokardu, dilatační kardi omy‑
opati e, myxom levé síně) pomáhá TCD 
detekce MES stanovit riziko mozkové is‑
chemi e. Prevalence MES u výše vyjmeno‑
vaných patologi í se pohybuje v  rozmezí 
15– 94 % [44– 46]. Vyšší frekvence MES je 
nacházena u nemocí s větším rizikem em‑
bolizace, jako je infekční endokarditida či 
mechanické srdeční chlopně, nižší frek‑
vence MES např. u fibrilace síní.

Náhrady srdečních chlopní
Zajímavo u problematiku tvoří nemocní 
s náhradami srdečních chlopní. U nemoc‑
ných s mechanickými chlopněmi se MES vy‑
skytují často, naopak bi ologické chlopenní 
náhrady jso u s MES asoci ovány zřídka.

U paci entů s  plno u antiko agulací se 
předpokládá, že většina MES je neškodná, 
neboť se jedná o plynné mikroemboly ma‑
lých rozměrů (většina 3– 5 µm), které pro‑
jdo u mozkovými kapilárami. Mechaniz‑
mem vzniku takovýchto mikroembolů je 
zřejmě kavitace (kavitace je jev, při kterém 
v důsledku lokálních změn tlaku v tekutině 
vznikají bubliny vzduchu). Existují však pu‑
blikace, které ukazují na pozitivní korelaci 
přítomnosti MES a CMP [47] či přítomnosti 
MES a  kognitivní deteri orace [48]. Jde 
pravděpodobně o  paci enty s  kombinací 
malých plynných mikroembolů a  větších 
potenci álně nebezpečných pevných mik‑
roembolů. Chybějící technika s dostatečně 
senzitivním rozlišením plynných a pevných 
mikroembolů limituje využití fenoménu 

MES v další léčebné strategii u nemocných 
s náhradami chlopní. Využití přítomnosti 
MES by mohlo spočívat v nasazení agre‑
sivnější antiko agulační terapi e u paci entů 
s prokázano u přítomností korpuskulárních 
mikroembolů.

Fibrilace síní
Paci enti s FS mají nízko u frekvenci MES. 
U antiko agulovaných nemocných se po‑
hybuje kolem 1,5 %, u nemocných léče‑
ných anti agregací v rozmezí od 6 do 16 %. 
U již symptomatických nemocných je frek‑
vence MES vyšší než u asymptomatických 
[20,45].

Přítomnost MES u dosud asymptomatic‑
kých mladších nemocných s nerevmatic‑
ko u FS bez dalších rizikových faktorů může 
pomoci stratifikovat riziko systémové em‑
bolizace. MES pozitivní paci enti by mohli 
profitovat z časného nasazení antiko agu‑
lační terapi e. Vzhledem k malé frekvenci 
MES u nemocných s FS je příslibem vyu‑
žití ambulantních monitorovacích systémů 
(několikahodinový monitoring).

4. Intervenční výkony
Karotická endarterektomi e
Ischemi e CNS, jedna z nejvážnějších kom‑
plikací karotické endarterektomi e, vzniká 
obvykle v  časném po operačním období 
a  je nejčastěji tromboembolického pů‑
vodu. Vysoký počet MES během výkonu 
a  v  časném po operačním období u  pa‑
ci entů podstupujících karoticko u endarte‑
rektomii koreluje s peri operačním rizikem 
vzniku CMP a TIA [25,26] a také s novými 
ischemickými lézemi na magnetické rezo‑
nanci mozku [49]. MES jso u častější u žen, 
u paci entů, kteří nedostávají anti agregaci 
a u paci entů podstupujících levostranno u 
karoticko u endarterektomii [50]. Mikro‑
embolizace moho u tedy vysvětlovat, proč 
stejné faktory jso u spojeny s vyšším rizikem 
peri operační CMP.

Kardi ochirurgické operace –  koronární 
bypass, náhrada srdečních chlopní
Ne urologické komplikace patří mezi nej‑
vážnější komplikace kardi ochirurgických 
výkonů. V so uvislosti s kardi ochirurgickými 
operacemi existuje více možných zdrojů 
mikroembolů, ať už pevných či plynných.

V porovnání s  arteri álními zdroji mik‑
roembolů (ateroskleróza oblo uku aorty, 
stenóza krkavice, stenózy intrakrani álních 
tepem) dosahují počty MES v průběhu mo‑
nitorování během kardi ochirurgických vý‑

konů mnohem vyšších hodnot. Často bývají 
zachyceny i spršky MES. Existují důkazy, že 
přítomnost MES během operace je spojena 
se snížením ne uropsychologických funkcí 
po operačně [51]. U nemocných s počtem 
MES menším než 200 během operačního 
zákroku byl po operační pokles ne uropsy‑
chologických funkcí zaznamenán u 8,6 % 
paci entů v porovnání se 43 % u nemoc‑
ných, kteří měli více než 1 000 MES během 
chirurgického výkonu [52]. Předpokládá 
se, že nejen pevné mikroemboly, ale rov‑
něž plynné mikrobubliny jso u u kardi ochi‑
rurgických výkonů odpovědné za posti‑
žení CNS. Plynné mikroemboly mají totiž 
v tomto případě větší rozměry než mikro‑
bubliny vznikající při kavitaci na umělých 
srdečních chlopních (viz výše). V těchto si‑
tu acích by byla velkým přínosem schop‑
nost rozlišit strukturu mikroembolů stejně 
jako určit jejich velikost.

Monitorování MES během kardi ochirur‑
gických výkonů může být nástrojem ke zlep‑
šení chirurgických technik či ke stanovení 
adekvátní peri operační farmakoterapi e.

Srdeční katetrizace, perkutánní 
transluminální koronární 
angi oplastika (PTCA)
Embolizace do CNS je sice vážno u, nic‑
méně málo často u komplikací srdeční ka‑
tetrizace či PTCA. Asymptomatické MES 
jso u detekovány u více než 50 % nemoc‑
ných podstupujících srdeční katetrizaci či 
PTCA. Přestože MES jso u u těchto inter‑
venčních výkonů detekovány často, před‑
pokládá se, že kolerátem většiny MES jso u 
zřejmě malé plynné mikrobubliny, bez vět‑
šího klinického významu [53,54].

5. Monitorování úspěšnosti 
antitrombotické terapi e, 
optimalizace výběru 
anti agregačního preparátu a jeho 
dávky, efektivita nových léků
Antitrombotické léky snižují výskyt MES. 
Efekt antitrombotické terapi e na výskyt 
MES může slo užit jako marker jejich účin‑
nosti v prevenci TIA či CMP [55]. Pomocí 
detekce MES lze rovněž posuzovat efek‑
tivitu léků v nových indikacích [56,57] či 
účinnosti léků nových [58]. K potvrzení, 
zda snížení počtu MES v so uvislosti s far‑
makoterapi í koreluje se snížením rizika 
CMP/ TIA, jso u však nutné randomizované 
klinické studi e.

Přítomnost MES je užívána jako zástupný 
ukazatel (náhradní cílový parametr tzv. sur‑
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rogate marker) ke zhodnocení účinnosti 
protidestičkové léčby. Efektivita du ální an‑
ti agregační terapi e na snížení MES byla po‑
tvrzena v prospektivní multicentrické studii 
CARESS. Jde o práci zahrnující dosud nej‑
větší počet nemocných, ve které byla pří‑
tomnost MES po užita k poso uzení účin‑
nosti anti agregační terapi e [38].

Závěr
Detekce mikroembolických signálů po‑
mocí transkrani ální dopplerovské sono‑
grafi e poskytuje důležité patofyzi ologické 
informace u  různých onemocnění s  po‑
tenci álem embolizace do CNS. Klinický 
význam a terape utické dopady jso u však 
stále předmětem diskuzí. Obecným ome‑
zením transkrani ální dopplerovské sono‑
grafi e je nedostatečná kvalita kostních 
okének. Specifickým úskalím dlo uhodo‑
bého monitoringu jso u obtíže spojené 
s udržením signálu při vyšetřování neklid‑
ných nemocných. Významným limitem je 
v so učasné době také chybění dostatečně 
senzitivního a utomatického zpracování na‑
hraného záznamu, absence spolehlivého 
rozlišení pevných a plynných mikroembolů 
a rovněž nedostupnost systému pro am‑
bulantní monitoring. V budo ucnu však po‑
krok v technickém vývoji umožní ještě širší 
klinické využití této často opomíjené vyšet‑
řovací metody.
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