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Detekce mikroembolizaci pomoci
transkranialni dopplerovské sonografie

Detection of Microembolisation with the Use of Transcranial

Doppler Sonography

Souhrn

Cévni mozkové pithody jsou ve vyspélych zemich druhou az tfeti nejcastéjsi pfi¢inou Umrti. Pro
adekvatni terapii, v¢etné primarni a sekundarni prevence mozkovych ptihod, je dilezitd zna-
lost jejich etiopatogeneze. Castou pficinou vzniku cévni mozkové pithody je embolizace. Jed-
nou z vyhod transkranidlni dopplerovské sonografie je moznost detekce i asymptomatickych
mikroembold v mozkové cirkulaci pomoci dlouhodobého monitoringu. Prvni ¢ast ¢lanku nabizf
kratky pohled do historie detekce mikroembolizaci pomoci ultrazvuku, v dalsi ¢asti jsou shr-
nuty zakladni technické informace a Uskali této vysetfovaci metody. Oddil tykajici se klinickych
aspektd detekce mikroemboll se zabyva souc¢asnymi i budoucimi trendy metody a poukazuje
na jeji mozné klinické vyuziti.

Abstract

Cerebrovascular accidents are the second or third most common cause of death in advanced
countries. In order to provide effective treatment, including primary and secondary prevention
of strokes, a thorough knowledge of their ethiopathogenesis is needed. A frequent cause of
a cerebrovascular accident is embolization. One of the advantages of transcranial doppler
sonography is the possibility, with long-term monitoring, to detect even asymptomatic micro-
emboli in cerebral circulation. The first part of the article gives an overview of the history of
microembolization detection using the ultrasound; the second part provides an introduction
to the technical background of this investigative method, along with its disadvantages. The
sub-section on clinical aspects of the detection of microemboli deals with current and future
trends of the method and shows its possible clinical application.
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Uvod

Cévni mozkové piihody (CMP) jsou ve vy-
spélych zemich druhou az tfeti nejcastéjsi
pficinou Umrti a vedouci pficinou invalidity
dospélych osob [1,2]. Pfedpokladem ade-
kvétni terapie akutni fadze CMP stejné jako
primarni ¢ sekundarni prevence je znalost
jeji etiopatogeneze. Nejcastéjsim mecha-
nizmem vzniku CMP je emboliza¢ni etiolo-
gie [1]. Embolizovat mohou napt. srde¢ni
tromby, ateromové hmoty pfi ateroskle-
réze vzestupné aorty a supraaortalnich
tepen (nejcastéji z vnitini krkavice, arteria
carotis interna, ACI). Jinou moZnosti je pa-
radoxni embolizace z vendzniho systému
pfi pravo-levych zkratech. Embolizace je
také vyznamnou pficinou vzniku neurolo-
gickych komplikaci pfi operacnich a inter-
vencnich vykonech [3].

Vyznamnou ulohu v prikazu emboli-
zacni etiologie CMP ma transkranidlni dop-
plerovska sonografie (TCD). Jednou z jejich
vyhod je i schopnost detekovat jeSté asym-
ptomatické mikroemboly béhem dlouho-
dobého monitoringu [4]. Detekovat Ize jak
plynné, tak korpuskuldrni mikroemboly
[5-7].

Historie

Prvni zminky o mozZnosti detekovat mikro-
emboly v proudici tekutiné pomoci ultra-
zvuku pochazeji z poloviny 60. let minu-
lého stoleti. V roce 1965 Austen a Howry
pfi pokusech in vitro pozorovali pfechodna
zvyseni intenzity odrazeného ultrazvuko-
vého signalu souvisejici s vyskytem bub-
lin vzduchu v detek¢nim zafizeni. Podobné
zmeény signalu popsali pfi pokusech se zvi-
faty napojenymi na mimotélni krevni obéh.
Vysetfujici vyslovili podezieni, Ze vzestupy
intenzity signalu maji souvislost s plynnymi
¢i pevnymi ¢asticemi [5].

U lidi byly obdobné signaly poprvé popsany
v roce 1968 v souvislosti s dekompresni ne-
moci a o rok pozdéji u pacientt podstupuijicich
kardiochirurgickou operaci [6].

Postupny rozvoj ultrazvukovych tech-
nik vedl v prvni poloviné 80. let 20. stoleti
ke zjisténi, ze ultrazvuk dokéaze prekonat
kostni bariéru a Ize jim tak zaznamendvat
pratoky v intrakranidlnich cévach [8].

V roce 1990 pfi TCD monitorovani u pa-
cienta podstupujiciho karotickou endarte-
rektomii byly zachyceny signdly nizsi inten-
zity, nez by odpovidalo dfive popisovanym
signaldm plynnym. Navic se tyto signaly
objevily jesté pred otevienim karotidy. Slo
o pevné mikroemboly [7]. Nazory, Ze po-
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Obr. 1. Mikroembolus. Zluta sipka oznacuje mikroembolicky signal (snimek pofi-
zen béhem vysetieni pravo-levého zkratu pomoci smési fyziologického roztoku

a vzduchu).

dobné signaly jsou spide artefakty ¢i krevni
turbulence, byly vyvraceny experimental-
nimi pracemi in vitro a na zvifecich mode-
lech. Tyto pokusy dokazovaly, Ze tromby,
ateromy ¢i shluky krevnich desti¢ek mohou
byt plvodci popsanych signald [9,10]. Kli-
nické prace rovnéz potvrdily schopnost TCD
detekovat korpuskularni mikroemboly [11].

Postupné byl zachyt mikroembold po-
psan u pacientd s rznymi onemocnénimi,
jako jsou stendza vnitfni karotidy, fibrilace
sini, onemocnéni srdecnich chlopni [12].

Rovnéz u intervencnich a operacnich vy-
kont jsou mikroembolické signaly (MES)
Casto detekovany. Pfikladem mohou byt
angiografickd vysetfeni ¢i angioplastika
vnitfni karotidy, karotickd endarterekto-
mie, vykony kardiochirurgické [12].

Princip

Podle Dopplerova principu se frekvence
ultrazvukového vinéni méni pfi odrazu
od pohybujictho se objektu. To plati také
pro detekci mikroembold, které jsou una-
Seny krevnim proudem. Velikost asympto-
matickych mikroembold je vyrazné mensi
nez vinova délka ultrazvuku. To je dQvo-

dem, pro¢ vznikd na akustickém rozhrani
embolu rozptyl (difuze, scattering), niko-
liv klasicky odraz. Energie vinénf je rozpty-
lena vsemi sméry a zpét k sondé se vraci
malé procento. Stejny jev nastava pfi inter-
akci ultrazvuku s mikroskopickymi rozhra-
nimi krevnich elementd. Intenzita odrazd
je v pfipadé rozptylu na mikroskopickych
rozhranich embolC vyssi v porovnani s in-
tenzitou odraz( proudici krve, pfechodné
shluky erytrocytd nevyjimaje (retrodifuze,
backscattering). Ultrazvukové pfistroje
pracuji s parametrem, ktery udava pomér
akustického vykonu k sondé odrazeného
signalu z embolu k akustickému vykonu
z okolni proudici krve. Jedna se o relativni
zvyseni intenzity, které se uvadi v dB [4].

Relativni zvyseni intenzity zavisi na akus-
tické impedanci (slozeni) embolu (druha
mocnina), na velikosti ¢astic (Sestd moc-
nina prdmeéru embolu), na insonacni frek-
venci (¢tvrtd mocnina). Je ovlivnéno rovnéz
mnozstvim krve uvnitf vzorkovaciho ob-
jemu (zavisi na velikosti uzivaného vzorko-
vaciho objemu) [4,13].

Mikroemboly se ve spektralnim dopple-
rovském zaznamu zobrazuji jako signaly

Cesk Slov Neurol N 2009; 72/105(1): 30-37

31




DETEKCE MIKROEMBOLIZACI POMOCI TRANSKRANIALNI DOPPLEROVSKE SONOGRAFIE

can([J] ©: S2mm

-----

1128

3 00 mm

lj:; cmis Probe 2MHz - g2

1

G:mr]_l D: B2 mm

B | 1L7% 63
G : B0 mm &:0®

Xavr (cmfs)

P: 100 by

Obr. 2. Dva mikroemboly. Zluté $ipky oznacuji dva za sebou se vyskytujici mikro-
embolické signdly (snimek pofizen béhem vysetfeni pravo-levého zkratu pomoci

smési fyziologického roztoku a vzduchu).

vysoké intenzity (High Intensity Transient
Signals, HITS, Microembolic Signal — MES,
obr. 1, 2).

Mikroembolicky signal, artefakt
Klicovym faktorem pro detekci mikroem-
bolt je odliseni artefaktll od mikroem-
bolickych signall. Zlatym standardem je
hodnoceni nahraného zdznamu off-line
zkusenym sonografistou. Vysettujici pfi-
tom vyuziva standardni audiovizualni kri-
téria pro identifikaci MES [14] (tab. 1). Na
rozdil od MES je artefakt castéji bidirek-
ciondIni a maximum vyskytu je v oblasti
nizsich frekvenci (obr. 3, 4).

Hodnoceni nahraného zdznamu je viak
velmi ¢asové ndro¢né a pracné. Proto jsou
vyvijeny ultrazvukové pfistroje umoznujici
automatické vyhodnoceni zdznamu. Dle
vybaveni pfistroje Ize nejen odlisit artefakty
od MES, ale také s rznou mirou pravdé-
podobnosti urcit, zda se jedna o embolus
korpuskularni ¢ plynny.

Prilomem v automatickém odliseni ar-
tefaktll od MES bylo zavedeni dvoubra-
nového (dual-gate, event. reference-gate)
¢i vicebranového (multi-gate) snimani do
klinické praxe. Jde o techniku, pfi které
je zaznam ziskavan ze dvou (i vice) rlz-
nych hloubek stejné mozkové tepny. Pfi-

stroj nasledné vyhodnoti pfipadné c¢asové
zpozdéni mikroembolu putujiciho cévou.
Artefakty Casové zpozdéni postradaji a ob-
jevuji se simultdnné v zaznamech ze viech
hloubek [13].

Paralelni vicebranové snimani je rovnéz
vyuZivano u pfistroj vybavenych rezimem
power M mode. Na svislé ose v tzv. hloub-
kovém fezu (mm hloubky) je barevné zob-
razena intenzita signalu (power). Horizon-
taIni osa obrazovky ukazuje ¢as. Pohyblivé
echo (mikroembolus) za sebou v obraze
zanechdva tzv. stopu (track), kterd odpo-
vidd pohybu mikroembolu rdznymi tseky
intrakranidlni tepny [13].

Jina slibna technika vyuZziva ultrazvuko-
vych sond emitujicich dvé rozli¢cné frek-
vence. Tato metoda slouZi nejen k odlisenf
artefaktl od MES, ale také k rozliseni, zda
se jedna o embolus pevny ¢ plynny. Prin-
cipem je porovnavani charakteristik MES
na jednotlivych frekvencich. Bohuzel, pres
slibné in vitro studie i pilotni klinické stu-
die [15], nenasla tato technika zatim Sirsi
uplatnéni v klinické praxi, pfedevsim pro
nedostate¢nou specificitu a senzitivitu
v uréenf struktury mikroembol [16].

Délka monitorovani
PfestoZe pfi pouzivani ultrazvuku pro
diagnostické ucely nebyly prokazany za-
monitorovani muaze vedlejsi biologické
efekty mit [17]. Pfi transkranidlnim moni-
toringu je proto nutné dodrzovat zakladni
pravidla a pro vlastni vySetfeni pouZzit jen
takovy vystupni vykon pfistroje, ktery do-
stacuje ke kvalitnimu provedeni monitoro-
vani. Ze stejného divodu nema byt v pfi-
padé pouziti klasickych ultrazvukovych
pfistroji zbyte¢né prodluzovdna doba,
kterd je potfebna pro klinické hodnoceni.

Doba monitorovani se nejcastéji pohy-
buje v rozmezi 15-60 min [13].

U pacientd s onemocnénimi s nizkou
frekvenci mikroembolizaci, jako je fibrilace

kovaciho objemu)

Pozn.: MES — mikroembolicky signal.

Tab. 1. Zakladni audiovizualni kritéria pro detekci MES [4,14].

1. MES ma jednosmérny charakter, nachazi se uvnitt spektralniho dopplerovského zéznamu
2. Trvani MES do 300 ms, typicky 10-100 s, zavisi na tranzitnim case skrze vzorkovaci objem (tj. na rychlosti mikroembolu a velikosti vzor-

3. Intenzita MES vy33i nez 3 dB, nad pozadim zavisi na individudIni charakteristice mikroembolu (velikost a sloZzeni mikroembolu)
4. Charakteristicky zvukovy doprovod (Zbluriknuti, kliknuti), zavisi na rychlosti mikroembolu, na typu ultrazvukového pfistroje
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Obr. 3. Sest za sebou se vyskytujicich artefaktd. Zluté Sipky oznacuji artefakty,
které vznikly poklepem na ultrazvukovou sondu.
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Obr. 4. Jeden artefakt. Zluté 3ipky ukazuji na artefakt, ktery vznikl odstranénim
praminku vlasl z prostoru mezi sondou a kazi hlavy.

b

i
Obr. 5. Ultrazvukové sondy s fixa¢nim
zafizenim.

sini ¢i stendza karotidy, se dava prednost
del3im zéznam{m a nemocni jsou monito-
rovani vétsinou po dobu 60 min [18-21].
Objevi-li se u nemocného se symptoma-
tickou stendzou karotidy prvni MES dfive,
Ize vySetfeni ukoncit pred uplynutim této
doby. Dlvodem je soucasny pohled na kli-
nicky dopad ,, MES pozitivity” u téchto ne-
mocnych, kdy ke stratifikaci rizika budouci
CMP ¢i tranzitorni ischemické ataky (TIA)
postaci nalez jediného MES [22]. U té-
méF 60 % pacientd se symptomatickou
stenézou karotidy lze zaznamenat MES
jiz béhem prvnich 10 min monitoringu
a u 90 % nemocnych v prdbéhu prvnich
30 min [22].

U nemocnych s chlopennimi ndhradami
mUZe byt dostate¢né monitorovani v délce
30 min [21].

Délka periopera¢niho zaznamu zavisi na
aktudlnf situaci.

V poslednich letech se objevily ambu-
lantni monitorovaci systémy, které dovolu;ji
pofizeni zéznamu v délce az 8 hod [23].
Jednou z vyhod nékolikahodinového mo-
nitoringu je snizeni Cetnosti falesné nega-
tivnich zadznamu, zejména u nemocnych
s asymptomatickou stenézou karotidy i
u pacientt s fibrilaci sini [24].

Pocet opakovani zdznamu u jednotli-
vych klinickych diagnéz rovnéz neni stano-
ven a vychazi vétsinou z klinickych potieb.

K monitorovani je nutné vybaveni ultra-
zvukového pfistroje specidlni sondou/son-
dami s fixac¢nim zafizenim (obr. 5) a speci-
fickym softwarem.

Hodnoceni vysledku

Monitorovani MES by v idedlnim pfipadé
mohlo dat odpovédi na nasledujici kli-
nické otadzky: Co je zdrojem mikroem-
bolizaci, popr. ktery ze dvou suspektnich
zdroju je aktivni? Jakd je jeho aktivita?
Jak velké jsou detekované mikroemboly?

Cesk Slov Neurol N 2009; 72/105(1): 30-37
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Jaké je jejich slozeni? BohuZel, pres ves-
kery technicky pokrok je stale obtizné na
tyto otdzky presné odpovédét. Proto je
stale zlepSovano vybaveni ultrazvukovych
pristrojd, se snahou zdokonalit zpracovani
signalu stejné jako vyvinout spolehlivy sys-
tém pro automatickou detekci embold.

1. Identifikace zdroje mikroembolt
Kromé nejcastéjSiho monitoringu z oblasti
stfedni mozkové tepny (arteria cerebri me-
dia, ACM), Ize mikroemboly monitorovat
pomoci 2MHz sondy rovnéz z extrakranial-
niho Useku ACI v oblasti nad Uhlem dolnfi
Celisti, dale z proximalniho Useku spole¢né
karotické tepny (arteria carotis communis,
ACC). Emboly kardidlniho ptvodu (rovnéz
také plvodu ze vzestupné aorty a supra-
ortalnich cév az do ACC) detekujeme
oboustranné z ACC, ACl a ACM. Emboly
z oblasti karotické bifurkace detekujeme
z ACl a ACM na stejné strang, jako je léze.
Emboly z oblasti karotického sifonu pak de-
tekujeme pouze ze stejnostranné ACM.

2. Aktivita zdroje

Aktivitu zdroje mdZzeme odhadovat podle
poctu zachycenych MES za casovou jed-
notku. V literatufe se setkame vétsinou
s Udajem o poctu MES za hodinu, event.
za minutu. Embolizace je vSak dynamic-
kym procesem vykazujicim v case urci-
tou variabilitu. Pfi dlouhodobém monito-
rovani nemocnych se stendzou karotidy
bylo zjisténo, ze mikroemboly jsou ¢asto
detekovany v clusterech [23]. U onemoc-
néni s nizkou frekvenci mikroembolickych
signald (asymptomaticka stendza karotidy,
fibrilace sini) stoupa pocet MES pozitivnich
pacientl s prodlouzenim doby monitoro-
vani [23]. Pri uziti obvyklého zplsobu ma-
ximdlné 60minutového zéznamu ma tedy
stanoveni frekvence omezenou prediktivni
hodnotu, zejména u onemocnéni s nizkou
Cetnostni MES. Jsou vsak klinické situace
(perioperac¢ni monitoring u karotické en-
darterektomie), kde vysoky pocet MES za
hodinu je prediktorem budouci trombo-
embolické piihody [25,26].

3. Velikost mikroemboli

Urceni velikosti mikroemboll se pfi hod-
noceni vysledku v soucasné dobé ne-
pouziva, pfestoze by to bylo pro nékteré
situace velkym pfinosem (viz odst. VyuZziti).
BohuZel soucasna pfistrojova technika ne-
dovoli presné stanoveni velikosti zachyce-
nych mikroembold.

Velikost detekovatelnych mikroembold
se pohybuje v rozmezi od 2 do 450 pm.
Mikroemboly mensi nez 2 pm zpdsobuji
maly vzestup relativni intenzity a nedosah-
nou detek¢niho prahu. Naopak vétsi mi-
kroemboly nad 450 ym u vétSiny ultra-
zvukovych pfistrojd jiz zpasobuji fenomén
presyceni [27,28].

4. Slozeni mikroembolt

PfestoZe na trhu jsou k dispozici ultra-
zvukové pfistroje, které s urcitou mirou
pravdépodobnosti zafadi MES do kate-
gorie plynny ¢&i pevny, nedokdzi to s ta-
kovou spolehlivosti, ktera je potfebna pro
klinickou praxi. Vyuziti parametru relativ-
niho vzestupu intenzity dovoluje rozliseni
plynnych mikroemboll s pfiblizné 90%
specificitou [29]. Komer¢né dostupny
Embo-Dop Transcranial Doppler systém
(event. v soucasné dobé uvadénad moder-
néjsi varianta Multi-Dop) vyuzivajici sondy
emitujici dvé ultrazvukové frekvence do-
kaze detekovat klinicky zavaznéjsi pevné
mikroemboly se specificitou az 96,5 %
[16]. Chybéni spolehlivého systému, ktery
by rozlisil mezi plynnymi a pevnymi mikro-
emboly, je limitujici zejména pro detekci
MES v situacich, ve kterych se vyskytuje
velké mnozstvi malych (neskodnych) plyn-
nych mikroembold a malé mnoZstvi vét-
Sich (potencidlné nebezpecnych) pevnych
mikroembold.

Vyuziti

1. Aterosklerotické postizeni

vnitini karotidy

Symptomaticka stenéza karotidy
Prevalence MES u pacientl se symptoma-
tickou stendzou krkavice se v dosud pub-
likovanych souborech pohybuje v Sirokém
rozmezi od 18 do 100 %, pficemz pro-
cento MES-pozitivnich nemocnych stoupa
se stupném stenodzy [22,30-33]. Analyza
praci z let 1990-2006, zvefejnénych v Me-
dline, ukazala, Ze celkem byly MES deteko-
vany u 43 % z 586 nemocnych [22].

Je prokdzano, Ze u symptomatické
stendzy vnitfni karotidy vétsi nez 50 % je
pfitomnost asymptomatickych MES neza-
vislym rizikovym faktorem vzniku TIA i
CMP [32-35]. MES pozitivni pacienti majf
asi sedmkrat vétsi riziko budouci ische-
mické udalosti [22] v porovnani s nemoc-
nymi bez pfitomnosti MES. Zachyt MES
tak identifikuje pacienty s vysokym rizikem
opakované CMP ¢i TIA. Zjisténi MES u pa-
cientd se stendzou krkavice vétsi nez 50 %

a s klinickymi projevy ischemie v jejim po-
vodi mze mit nékolik klinickych dopadu.

U pacientl se symptomatickou stené-
zou 70 % a vétd( je karoticka endarterek-
tomie jednim z nejvyznamnéjsich opatfeni
v prevenci recidivy CMP [36,37]. Presto
v3ak ne vsichni nemocni s prokdzanou téz-
kou stendzou krkavice z endarterektomie
profituji. Detekce MES dovoluje identifiko-
vat skupinu vysoce rizikovych nemocnych,
u kterych je provedeni preventivni operace
zvlast naléhavé. Navic u pacientl, ktefi
z jakéhokoliv d@vodu nemohou endarte-
rektomii podstoupit, mlze pomoci vytipo-
vat ty, ktefi by mohli profitovat z agresiv-
néjsi protidestickové terapie. K potvrzeni
jsou nutné randomizované klinické studie.
Ve studii Clopidogrel and Aspirin for Re-
duction of Emboli in Symptomatid Carotid
Stenosis (CARESS) vedla dudlni protidestic-
kova lé¢ba k vyznamnému snizeni poctu
MES v porovnani s jedinci, ktefi dostavali
pouze kyselinu acetylosalicylovou [38].

U pacientd se symptomatickou stené-
zou 50-69 % je pfinos chirurgického za-
kroku mensi [39]. Efektivita endarterekto-
mie je niZsi u nemocnych mladsich 75 let
[40] a mensi prospéch z operace maji rov-
néz zeny [39,41]. V této skupiné pacientd
by pfitomnost MES mohla indentifikovat
rizikovou skupinu nemocnych, ktefi budou
z endarterektomie profitovat.

Asymptomaticka stenéza karotidy
Prevalence MES u nemocnych s asympto-
matickou stenézou krkavice se v dosud
publikovanych souborech pohybuje v roz-
mezi od 2 do 29% [18,22,32]. Celkem
byly detekovany MES u 10% z 1 066 ne-
mocnych [22].

V 90. letech minulého stoleti byly publi-
kovany vysledky praci, které ukazovaly, ze
rovnéz u asymptomatickych stenéz krkavic
je pfitomnost MES vyznamnym rizikovym
faktorem vzniku CMP ¢i TIA. Zahrnovaly
v3ak malé pocty nemocnych [42]. Navic,
studie ACED (Asymptomatic Carotid Em-
bolus Detection) jejich zavéry nepotvrdila.
V této studii byla sice pfitomnost MES spo-
jena s castéjsim vznikem CMP ¢i TIA, ne
vsak statisticky vyznamné [18]. V soucasné
dobé se ocekavaji vysledky probihajici stu-
die ACES (Asymptomatic Carotid Emboli
Study), kterd zahrnuje dosud nejvétsi pocet
nemocnych s asymptomatickou stenézou
krkavice 70 % a vétsi. Tato studie ma dat
odpovéd na otdzku, zdali pfitomnost MES
u asymptomatickych nemocnych s tézkou
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stendzou krkavice je stejné jako u pacient(
symptomatickych spojena s vétsim rizikem
ischemického mozkového inzultu [19].

2. Aterosklerotické postizeni
vzestupné aorty

Ateroskleréza vzestupné aorty a aortal-
niho oblouku s platy silnéjsimi nez 4mm ¢i
pfitomnost mobilnich platd je rovnéz cas-
tym zdrojem embolizace do centrdiniho
nervového systému (CNS) [43]. Problema-
tikou pfitomnosti MES u nemocnych s ate-
rosklerézou aorty se zabyva velmi malo
praci, které navic zahrnuji jen malé mnoz-
stvi pacientl [22]. Viyznam a prognosticky
dopad pfitomnosti MES u nemocnych
s aortalnim zdrojem embolizace zatim zd-
stava nejasny.

3. Srdeéni onemocnéni

U pacientd s potencialnim kardialnim zdro-
jem embolizace (zejména néhrady chlopni,
bakteridIni endokarditida, fibrilace sini —
FS, infarkt myokardu, dilata¢ni kardiomy-
opatie, myxom levé siné) pomaha TCD
detekce MES stanovit riziko mozkové is-
chemie. Prevalence MES u vySe vyjmeno-
vanych patologii se pohybuje v rozmezi
15-94 % [44-46]. Vyssi frekvence MES je
nachazena u nemoci s vétsim rizikem em-
bolizace, jako je infek¢ni endokarditida ¢i
mechanické srdec¢ni chlopné, nizsi frek-
vence MES napf. u fibrilace sini.

Nahrady srdecnich chlopni

Zajimavou problematiku tvofi nemocni
s nadhradami srdecnich chlopni. U nemoc-
nych s mechanickymi chlopnémi se MES vy-
skytuji ¢asto, naopak biologické chlopenni
nahrady jsou s MES asociovany zfidka.

U pacientd s plnou antikoagulaci se
predpoklada, ze vétsina MES je neskodna,
nebot se jednd o plynné mikroemboly ma-
lych rozméra (vétsina 3-5 um), které pro-
jdou mozkovymi kapildrami. Mechaniz-
mem vzniku takovychto mikroemboll je
zfejmé kavitace (kavitace je jev, pfi kterém
v dusledku lokalnich zmén tlaku v tekutiné
vznikaji bubliny vzduchu). Existuji vsak pu-
blikace, které ukazuji na pozitivni korelaci
pfitomnosti MES a CMP [47] ¢i pfitomnosti
MES a kognitivni deteriorace [48]. Jde
pravdépodobné o pacienty s kombinaci
malych plynnych mikroembold a vétsich
potencialné nebezpecnych pevnych mik-
roembold. Chybéjici technika s dostatecné
senzitivnim rozlisenim plynnych a pevnych
mikroembold limituje vyuziti fenoménu

MES v dal3i é¢ebné strategii u nemocnych
s nahradami chlopni. Vyuziti pfitomnosti
MES by mohlo spocivat v nasazeni agre-
sivnéjSi antikoagulacni terapie u pacientd
s prokdzanou pFitomnosti korpuskuldrnich
mikroembol(.

Fibrilace sini

Pacienti s FS maji nizkou frekvenci MES.
U antikoagulovanych nemocnych se po-
hybuje kolem 1,5%, u nemocnych |éce-
nych antiagregaci v rozmezi od 6 do 16 %.
U jiz symptomatickych nemocnych je frek-
vence MES vy33i neZ u asymptomatickych
[20,45].

Pritomnost MES u dosud asymptomatic-
kych mladsich nemocnych s nerevmatic-
kou FS bez dalich rizikovych faktorti maze
pomoci stratifikovat riziko systémové em-
bolizace. MES pozitivni pacienti by mohli
profitovat z ¢asného nasazeni antikoagu-
la¢ni terapie. Vzhledem k malé frekvenci
MES u nemocnych s FS je pfislibem vyu-
Ziti ambulantnich monitorovacich systém
(nékolikahodinovy monitoring).

4. Intervencni vykony

Karotickad endarterektomie

Ischemie CNS, jedna z nejvaznéjsich kom-
plikaci karotické endarterektomie, vznika
obvykle v ¢asném poopera¢nim obdobi
a je nejcastéji tromboembolického pu-
vodu. Vysoky pocet MES béhem vykonu
a v ¢asném pooperac¢nim obdobi u pa-
cientd podstupuijicich karotickou endarte-
rektomii koreluje s perioperac¢nim rizikem
vzniku CMP a TIA [25,26] a také s novymi
ischemickymi lézemi na magnetické rezo-
nanci mozku [49]. MES jsou castéjsi u zen,
u pacientd, ktefi nedostdvaji antiagregaci
a u pacientt podstupujicich levostrannou
karotickou endarterektomii [50]. Mikro-
embolizace mohou tedy vysvétlovat, proc
stejné faktory jsou spojeny s vyssim rizikem
perioperacni CMP.

Kardiochirurgické operace — koronarni
bypass, nahrada srdec¢nich chlopni
Neurologické komplikace patfi mezi nej-
vaznéjsi komplikace kardiochirurgickych
vykond. V souvislosti s kardiochirurgickymi
operacemi existuje vice moznych zdrojl
mikroembold, at uz pevnych ¢&i plynnych.
V porovnani s arteridlnimi zdroji mik-
roembold (ateroskleréza oblouku aorty,
stendza krkavice, stendzy intrakranialnich
tepem) dosahuji pocty MES v pribéhu mo-
nitorovani béhem kardiochirurgickych vy-

kont mnohem vyssich hodnot. Casto byvaji
zachyceny i spriky MES. Existuji ddkazy, Zze
pfitomnost MES béhem operace je spojena
se snizenim neuropsychologickych funkci
pooperacné [51]. U nemocnych s poctem
MES mensim nez 200 béhem operacniho
zakroku byl pooperacni pokles neuropsy-
chologickych funkci zaznamenan u 8,6 %
pacientd v porovnani se 43 % u nemoc-
nych, ktefi méli vice nez 1 000 MES béhem
chirurgického vykonu [52]. Pfedpoklada
se, Ze nejen pevné mikroemboly, ale rov-
néz plynné mikrobubliny jsou u kardiochi-
rurgickych vykond odpovédné za posti-
Zeni CNS. Plynné mikroemboly maji totiz
v tomto pfipadé vétsi rozméry nez mikro-
bubliny vznikajici pfi kavitaci na umélych
srde¢nich chlopnich (viz vy3e). V téchto si-
tuacich by byla velkym pfinosem schop-
nost rozlisit strukturu mikroembold stejné
jako urcit jejich velikost.

Monitorovani MES béhem kardiochirur-
gickych vykont mlze byt nastrojem ke zlep-
Senfi chirurgickych technik ¢i ke stanoveni
adekvatni perioperacni farmakoterapie.

Srdecni katetrizace, perkutanni
transluminalni koronarni
angioplastika (PTCA)

Embolizace do CNS je sice vaznou, nic-
méné malo Castou komplikaci srde¢ni ka-
tetrizace ¢i PTCA. Asymptomatické MES
jsou detekovény u vice nez 50 % nemoc-
nych podstupujicich srde¢ni katetrizaci ¢i
PTCA. PfestoZze MES jsou u téchto inter-
vencnich vykond detekovany casto, pred-
poklada se, Ze koleratem vétsiny MES jsou
zfejmé malé plynné mikrobubliny, bez vét-
siho klinického vyznamu [53,54].

5. Monitorovani uspésnosti
antitrombotické terapie,
optimalizace vybéru
antiagregacniho preparatu a jeho
davky, efektivita novych léki
Antitrombotické léky snizuji vyskyt MES.
Efekt antitrombotické terapie na vyskyt
MES mUze slouzit jako marker jejich ucin-
nosti v prevenci TIA ¢ CMP [55]. Pomoci
detekce MES Ize rovnéz posuzovat efek-
tivitu 1ékd v novych indikacich [56,57] i
Gc¢innosti 1ékd novych [58]. K potvrzen,
zda snizeni po¢tu MES v souvislosti s far-
makoterapii koreluje se snizenim rizika
CMP/TIA, jsou viak nutné randomizované
klinické studie.

Pritomnost MES je uzivana jako zastupny
ukazatel (ndhradni cilovy parametr tzv. sur-
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rogate marker) ke zhodnoceni Uc¢innosti
protidestickové 1écby. Efektivita dudlni an-
tiagregacni terapie na snizeni MES byla po-
tvrzena v prospektivni multicentrické studii
CARESS. Jde o praci zahrnujici dosud nej-
vétsi pocet nemocnych, ve které byla pri-
tomnost MES pouZita k posouzeni Ucin-
nosti antiagregacni terapie [38].

Zaver

Detekce mikroembolickych signalt po-
moci transkranialni dopplerovské sono-
grafie poskytuje dilezité patofyziologické
informace u rlznych onemocnéni s po-
tencidlem embolizace do CNS. Klinicky
vyznam a terapeutické dopady jsou vsak
stale pfedmétem diskuzi. Obecnym ome-
zenim transkranialni dopplerovské sono-
grafie je nedostate¢nd kvalita kostnich
okének. Specifickym uskalim dlouhodo-
bého monitoringu jsou obtiZze spojené
s udrzenim signalu pfi vySetfovani neklid-
nych nemocnych. Vyznamnym limitem je
v soucasné dobé také chybéni dostatecné
senzitivniho automatického zpracovani na-
hraného zaznamu, absence spolehlivého
rozliseni pevnych a plynnych mikroembold
a rovnéz nedostupnost systému pro am-
bulantni monitoring. V budoucnu viak po-
krok v technickém vyvoji umozZni jesté Sirsi
klinické vyuziti této casto opomijené vyset-
fovaci metody.
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Kurs kontinualniho vzdélavani - X. ro¢nik

EXTRAPYRAMIDOVA ONEMOCNENI

Lazné Velké Losiny, 22. - 24. 5. 2009

Spolupofadaji: Hennerdv nadaéni fond, Neurologicka klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Program: Parkinsonova nemoc (klinicky obraz a diagnosa, terapie, komplikace); Parkinsonské
syndromy - diferencialni diagnosa, klinické jednotky; Tres; Chorea; Myoklonus; Dystonie; Tiky;
Polékové extrapyramidové syndromy; Psychogenni extrapyramidové syndromy; Kazuisticky
kurs Diagnostika a terapie extrapyramidovych onemocnéni; Firemni satelitni symposia.

Informace a prihlasovani k Ucasti: Tel. +420 224 262 108-9, +420 777 616 577
www.conference.cz/EP02009
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