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Tichy akutny a subakutny mozgovy infarkt
u pacientov pred koronarnou intervenciou

Acute and subacute silent cerebral infarction in
patients before elective coronary intervention

Suhrn

Uvod: Tichy mozgovy infarkt (silent cerebral infarction; SCI) sa povazuje za rizikovy faktor postupného
rozvoja kognitivnej dysfunkcie, psychiatrickych ochoreni, vzniku CMP a skorsej mortality. Presna
incidencia a prevalencia SCI nie je zndma a lisi sa na zéklade vysledkov publikovanych klinickych
studii. Cielom nadej prace bolo zistit vyskyt incidentalnych akdtnych a subakdtnych SCI na MR
mozgu a ich objem u pacientov pred pldnovanou korondrnou intervenciou, ako aj posudit rizikové
faktory vzniku SCI. Materidl a metodika: Do studie boli zaradeni pacienti pred elektivnou korondrnou
angiografiou, angioplastikou alebo stentingom. Pred intervenciou absolvovali MR mozgu, na
ktorom sa hodnotila pritomnost akutneho a subakitneho SCI, jeho objem a vztah jednotlivych
rizikovych faktorov k vyskytu SCI. Zaroven sa hodnotil kognitivny deficit vo vztahu k SCI. Wsledky:
Do studie bolo od novembra 2015 do jula 2017 zaradenych 144 pacientov (103 muzov a 41 Zien).
Z0 144 pacientov malo pritomny minimalne jeden akutny/subakutny SCI na MR pred korondrnou
intervenciou 9 (6,3 %) pacientov. Jedinym Statisticky vyznamnym rizikovym faktorom pritomnosti
SCI bol vy3si vyskyt prekonanej CMP/tranzitérneho ischemického ataku (TIA) v minulosti (p = 0,05).
U jednej pacientky bola diagnostikovana ipsilaterdlna stendza arteria carotis interna > 50 %. Objem
mozgovych ischemickych loZisk bol vacsi u pacientov s prekonanou CMP/TIA v anamnéze (p = 0,008).
Viysetrenie kognitivnych testov nepotvrdilo Statisticky vyznamné rozdiely medzi pacientami s SCI
a pacientami bez SCI (p > 0,05). Zdver: U pacientov indikovanych k elektivnej koronarnej intervencii sa
vyskytoval akutny/subakutny SCl v 6,3 %. Ako rizikovy faktor pritomnosti a zéroven vacsieho objemu
ischemickych loZisk sa preukazala anamnéza prekonanej CMP/TIA. Studia nepotvrdila Statisticky
vyznamny kognitivny deficit u pacientov s SCI oproti pacientom bez SCI.

Abstract

Introduction: The presence of silent cerebral infarction (SCI) might cause cognitive dysfunction,
psychiatric disorders, stroke and earlier mortality. Exact incidence and prevalence of SCl is still not
known, the results of previously published clinical trials vary. The aims of our study were to detect
acute and subacute SCI using MRI in patients before elective coronary intervention, measure the
volume of SCl and investigate the risk factors associated with SCI. Materials and methods: Patients
indicated for elective coronary angiography, angioplasty or stenting were enrolled in this study.
Brain MRI was performed before cardiac intervention. The presence of acute and subacute SCI
was evaluated, SCI volume was measured and risk factors associated with SCI were investigated.
Cognitive functions were tested and correlated with SCI. Results: Between November 2015 and July
2017, 144 patients were enrolled in the study (103 men, 41 women). At least one acute/subacute SCl
was detected on MRIin 9 out of 144 (6.3%) patients before cardiac intervention. History of stroke or
transient ischemic attack (TIA) was associated with a higher risk of SCI (p = 0.05). Ipsilateral internal
carotid artery stenosis > 50% was diagnosed in one patient. Patients with a history of stroke/TIA had
a larger volume of SCI (p = 0.008). We did not find stastistically significant differences in cognitive
function tests between patients with SCl and without SCI (p > 0.05). Conclusion: Acute/subacute SCI
was detected in 6.3% of patients indicated for elective coronary intervention. History of stroke or
TIA was a predictor of the presence of SCl and also its volume. No correlation was found between
SCland cognitive dysfunction.

Studia bola podporené grantom Internej grantovej agentury LF UP v Olomouci (IGA_LF_2017_025)
a ¢iasto¢ne grantom MSMT CR (PROGRES Q40).

Autofi deklaruji, ze v souvislosti s predmétem
studie nemaji zadné komer¢ni zajmy.

The authors declare they have no potential
conflicts of interest concerning drugs, products, or
services used in the study.

Redak¢ni rada potvrzuje, Ze rukopis prace
splnil ICMJE kritéria pro publikace zasilané
do biomedicinskych ¢asopist.

The Editorial Board declares that the manu-
script met the ICMJE “uniform requirements” for
biomedical papers.

D. Viszlayova'3, D. Skoloudik*3,
M. Brozman', K. Langova®s,
R. Herzig’, L. Patrovic?, S. Kirdlova®

'Neurologicka klinika FSVaz UKF
a FN Nitra

?Neurologicka klinika LF UP, Olomouc

*Neurologické klinika LF UK, Hradec
Kralové

“Neurologickad klinika 1. LF UK a VFN
v Praze

>Centrum védy a vyzkumu, FZV UP,
Olomouc

6Ustav lekaiské biofyziky, LF UP,
Olomouc

’Komplexni cerebrovaskularni cent-
rum, Neurologicka klinika LF UK
a FN Hradec Kralové

8 Jessenius — diagnostické centrum a.s.,
Nitra

°Ustav klinickej psycholdgie, FN Nitra

>4

MUDr. Dasa Viszlayova
Neurologicka klinika FN a FSVazZ UKF
Spitalska 6

950 01 Nitra

e-mail: d.viszlayova@gmail.com

Prijato k recenzi: 12.1.2018
Pfijato do tisku: 19.7.2018

Klacové slova

tichy mozgovy infarkt — magneticka
rezonancia — cievna mozgova prihoda -
korondrna angiografia — kognitivny deficit

Key words

silent cerebral infarction — magnetic
resonance imaging — stroke — coronary
angiography — cognitive deficit

Cesk Slov Neurol N 2018; 81/114(5): 563-569

563
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Uvod

V roku 1965 bola publikovana C. M. Fisherom
prvé praca o vyskyte mozgového infarktu
bez sprievodnych klinickych priznakov [1].
Tichy mozgovy infarkt (silent cerebral infarc-
tion; SCI) je definovany ako mozgova Iézia
zistend zobrazovacim alebo neuropatolo-
gickym vysetrenim, ktord nie je sprevadzana
priznakmi CMP alebo tranzitérneho ische-
mického ataku (TIA) [2]. SCI sa v sUc¢asnosti
nepovazuje za benignu mozgovu ischémiu.
Bol potvrdeny vztah SCI k postupnému roz-
voju neurologickych tazkosti, kognitivnej
dysfunkcie, psychiatrickych ochorent, vzniku
CMP a skordej mortality [3-16]. Udaje o pre-
valencii SCl sa uvadzaju 5-62 %, prevaha dat
vsak udava rozpéatie 10-20 % [16].

Tichy mozgovy infarkt je naj¢astejsim pa-
tologickym incidentdlnym nalezom na CT
alebo MR mozgu [17]. MR mozgu md vac-
Siu senzitivitu a Specificitu ako CT. Dokaze
lepsie zobrazit a diferencovat malé korti-
kdlne a subkortikdlne infarkty, lakundrne in-
farkty, hyperintenzity v bielej hmote, peri-
vaskuldrne priestory, mozgovu atrofiu a iné
Strukturdlne lézie. Parametre zobrazenia
SClI na MR uvédzaju detailne odporutcania
American Heart Association/American St-
roke Association Statement 2017 a American
College of Radiologists 2015 [17,18]. MR pro-
tokol mé obsahovat nasledovné sekvencie:
T1 vdZenie, difuziou vazeny obraz (diffusion
weighted imaging; DWI), aparentny difuzny
koeficient (apparent diffusion coefficient;
ADC), T2 vazenie, fluid-attenuated inversion
recovery (FLAIR), T2* vaZenie alebo suscepti-
bility weighted imaging (SWI) pripadne gra-
dient echo imaging (GRE). Ma sa realizovat
na MR pristroji so silou 1,5-3,0 T [17,18]. Ak-
Utne a subakutne SCI s definované ako hy-
perintenzitné 1ézie na DWI koreSpondujuce
s hypointenzitnou oblastou v ADC mape.
Predpoklada sa, Ze trvanie (,vek") akitnych
a subakutnych SCI predstavuje niekolko
hodin az tyzdnov [17-25]. SCI sa zobrazuju
prevazne ako drobné subkortikdlne lézie
v non-elokventnych zénach.

Kardioembolizécia patri medzi najcastej-
Sie priciny akutnej ischemickej CMP. Vy-
znamne rizikovd skupinu predstavuju pa-
cienti s korondrnym ochorenim srdca.
MéZeme predpokladat, Ze kardioemboliza-
cia bude tieZ ¢astou pricinou SCl u pacientov
s koronarnym ochorenim. Studia ,Sonolysis
in Risk Reduction of Symptomatic and Silent
Brain Infarctions During Coronary Stenting
(SONOREDUCE)" sa zaoberala rizikom vzniku
SCl pocas koronarnych intervencif [26].

Primarnym ciefom predkladanej studie
bolo zistit vyskyt incidentalnych akutnych
a subakutnych SCl na MR mozgu u pacien-
tov s korondrnym ochorenim srdca pred
elektivnou korondrnou angiografiou, angio-
plastikou alebo stentingom. Sekundéarnym
cielom bolo identifikovat rizikové faktory
pritomnosti a velkosti (objemu) SCI a zhod-
notit kognitivne funkcie pred pldnovanou
koronarnou intervenciou a ich vztah k SCI. Pi-
lotna Studia bola zrealizovana ako podstudia
studie SONOREDUCE.

Etické schvalenie protokolu studie
Studia bola realizovana v sulade s Helsin-
skou deklaraciou z roku 1975 (a jej zmenami
z rokov 2004 a 2008). Bola schvélena lokal-
nou etickou komisiou FN Nitra (29. 4. 2014).
Vsetci pacienti pred zaradenim do studie
podpisali informovany suhlas. Studia bola
registrovand v medzindrodnom registri
Clinical Trials (NCT02351050).

Metodika prace

Pacienti

Do studie boli zaradeni vsetci pacienti, ktori
boli indikovani na pldnovanu koronédrnu
angiografiu, angioplastiku alebo stenting
v obdobi od novembra 2015 do januara
2017 a boli zaradenf do studie SONORE-
DUCE. Vstupné kritéria boli: 1. indikacia na
pldnovanu korondrnu angiografiu, angio-
plastiku alebo stenting; 2. vek 35-90 rokov;
3. funkéna nezdvislost hodnotend modifi-
kovanou Rankinovej skalou (mRS) v rozpatf
0-2 body. Vyluc¢ovacie kritérid boli: 1. kon-
traindikacia pre realizdciu MR mozgu (pace-
maker, implantovany kovovy materidl, klaus-
trofébia); 2. akutna korondrna intervencia;
3. akutny infarkt myokardu.

Magneticka rezonancia

Magnetickd rezonancia sa realizovala na
pristroji 1,5 T Avanto (Siemens, Erlangen, Ne-
mecko). Protokol tvorili tri sekvencie: 1. tran-
sverzalne T2 vazené obrazy; 2. FLAIR; 3. DWI
zobrazenie a ADC - parametrickd mapa. Im-
pedancia difuzie molekul vody bola kvanti-
tativne hodnotend s pomocou troch rozli¢-
nych hodnét b faktora a néslednej kalkulacie
ADC parametrickej mapy. Sekvencie boli
pouzité vzdy na rovnakej Urovni, s rovnakou
hrdbkou rezov a rovnakym poc¢tom snimkov
(rezov). Sirku rezu tvorila vlastna hrabka rezu
(5mm) + vzdialenostny faktor (10 %). Stan-
dardny pocet rezov bol 25. Standardné dro-
ven rezov bola povazovand za modifikovanu
Uroven bazy lebky v dosledku minimalizacie

vzdialenostnych artefaktov echo-planarnej
zobrazovacej sekvencie.

Hodnotili sme vyskyt akttneho a subak-
utneho SCI na MR mozgu pred pldnovanou
korondrnou intervenciou. Za akutny/subak-
Utny mozgovy infarkt sme povazovali hyper-
signélnu léziu na DWI. Tato 1ézia mala kore-
lat znizenej hodnoty signédlu na ADC mape.
Starsie vaskuldrne 1ézie charakteru chronic-
kych SCI boli hodnotené ako hyperinten-
zitné lézie v sekvencidch T2 a FLAIR [17-20].
Zaroven bol pocitany objem SCI.

Vysetrenie vyhodnocoval radiolég a neu-
rolég. Nezrovnalosti sa riesili vzdjomnou do-
hodou. Objem sa pocital manuélnou vo-
lumometrickou metddou ako celkova plocha
hyperintenzity DWI v kazdom jednotlivom
reze vynasobena efektivnou hribkou rezu.

Klinické vysetrenie
U vietkych pacientov boli zaznamenané vek,
pohlavie, sledované ochorenia (arteridlna hy-
pertenzia, ischemickéa choroba srdca, fibrila-
cia predsieni, prekonany infarkt myokardu,
diabetes mellitus, hyperlipidémia, prekonana
TIA alebo CMP, onkologické ochorenie, ische-
mickéa choroba dolnych koncatin, prekonana
embolia do plicnice, anamnéza korondrnej
angioplastiky/stentingu, aortokorondreho
bypassu), liekovd anamnéza (typ a davka
antiagregacnej liecby, antikoagulancia, hy-
polipidemikd), faj¢enie, poZzivanie alkoholu,
stendza arteria carotis interna (ACI) > 50 %, in-
dikdcia korondrnej intervencie (infarkt myo-
kardu, ischemicka choroba srdca, instabilna
angina pectoris, srdcové zlyhdvanie, embdlia
do arteria pulmonalis) a ¢as od vzniku srdco-
vého ochorenia po katetrizacny vykon.
Pacienti absolvovali fyzikdlne a neurolo-
gické vysetrenie. Hodnotili sa vyska, hmot-
nost, body mass index, merali sa hodnoty
krvného tlaku a pulzovej frekvencie. Neu-
rologicky nalez sa hodnotil skdlou Natio-
nal Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS),
funk¢éné nezavislost pomocou mRS.
Vysetrenie kognitivnych funkcif, ktoré
podstupili pacienti pred vykonom, tvo-
rili Addenbrooksky kognitivny test (ACE-R),
Mini-Mental State Examination (MMSE), test
hodin a test verbélnej fluencie.

Statisticka analyza

Porovnanie skupin v kategoridlnych znakoch
bolo realizované pomocou Fisherovho pres-
ného testu. Udaje s normélnou distriblciou
boli porovndvané dvojvyberovym t-testom.
V ostatnych kvantitativnych a ordinalnych
veli¢indch boli skupiny porovndvané nepa-
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rametrickym Mann-Whitneyho U testom.
Na vypocet koreldcie medzi kvantitativnymi
a ordindlnymi veli¢cinami bol pouzity Spear-
manov korela¢ny koeficient. Zavislost ob-
jemu na kvalitativnych datach bol overovany
Mann-Whitneyho U testom pre dichoto-
mické data a pomocou Kruskal-Wallisovho
testu pre data s viacerymi kategdriami.

Statistickd analyza bola urobend pomo-
cou programu SPSS verzia 23 (IBM Corp,,
Armonk, NY, USA). Vsetky testy boli hodnotené
na urovni Statistickej vyznamnosti p = 0,05.

Vysledky

V obdobi od novembra 2015 do jula
2017 sme do studie zaradili 144 pacientov
(103 muzov a 41 zien), ktori mali pldnovany
korondrny zakrok. Zakladna charakteristika
suboru je uvedend v tab. 1.

Z0 144 pacientov malo pritomny ak-
utny/subakutny SCI na MR pred korondrnou
intervenciou 9 pacientov (6,3 %) a starsie
vaskuldrne lézie charakteru chronickych SCI
111 (77,1 %) pacientov (obr. TA-C). Vplyv rizi-
kovych faktorov na pritomnost a objem SCI
je uvedeny v tab. 1-3. Jedinym Statisticky vy-
znamnym rizikovym faktorom pritomnosti
SCl bola prekonand CMP/TIA v minulosti
(p = 0,05). Traja z deviatich (33,3 %) pacien-
tov s SCI mali v anamnéze Udaj o prekonane;j
CMP/TIA v minulosti, ale len 12 zo 135 (8,9 %)
pacientov bolo bez nalezu SCI. U jednej pa-
cientky s SCl sme nasledne diagnostikovali
ipsilaterdinu stendzu ACI > 50 %, ktord bola
pldnovane osetrend karotickou angioplas-
tikou s implantaciou stentu. Tato pacientka
v minulosti CMP neprekonala.

Analyza objemu mozgovych ischémif
preukazala, Ze vacsi objem ischémie bol pri-
tomny u pacientov s prekonanou CMP/TIA
v anamnéze (p = 0,008) (tab. 2— 4).

I ked pacienti s SCI mali horsie vysledky vo
vietkych Styroch kognitivnych testoch ako
pacienti bez SCI, Ziadny z tychto rozdielov
nedosiahol $tatisticky vyznamnu hodnotu
(p > 0,05 vo vsetkych pripadoch) (tab. 5).
Nezistila sa Statisticky vyznamna korelacia
medzi vysledkami kognitivnych testov a ob-
jemom mozgovej ischémie (p > 0,05 vo vset-
kych pripadoch) (tab. 6).

Diskusia

Tichy mozgovy infarkt sa odlisuje od CMP
tym, ze v Case jeho vzniku nema klinické
prejavy, a preto ho nie je mozné v akut-
nej faze liecit. Jeho klinicky vyznam spociva
v tom, Ze sa povazuje za mozny ,marker” ri-
zika vzniku CMP a kognitivnej dysfunk-

Charakteristika

Tab. 1. Zakladna charakteristika siboru pacientov.

MR pozitivna MR negativna

atak

n=9 n=135

vek — priemer; median (IQR) (roky) 6(25;172)0 6(2327%2”0 0,833
muzi - n (%) 5 (55,6) 98 (72,6) 0,275
artériova hypertenzia — n (%) 8(889) 118 (874) 1,000
ischemicka choroba srdca — n (%) 9 (100) 134 (99,3) 1,000
fibrilacia predsieni — n (%) 0(0) 16 (11,9) 0,747
infarkt myokardu — n (%) 6 (66,7) 95 (70,4) 1,000
diabetes mellitus — n (%) 5(55,6) 63 (46,7) 0,735
hyperlipidémia — n (%) 6 (66,7) 96 (71,1) 0,720
CMP/TIA = n (%) 3(333) 12 (8,9) 0,050
onkologické ochorenie - n (%) 0(0) 11(8,1) 1,000
ischemicka choroba dolnych koncatin — n (%) 2(22,2) 15 (11,1) 0,287
embolia do arteria pulmonalis — n (%) 0(0) 4 (3,0) 1,000
koronarna PCI/CABG - n (%) 7(778) 105 (77,8) 1,000
stendza ACl = 50 %/uzaver — n (%) 1(1,0) 15 (11,1) 1,000
BMI - priemer; median (IQR) (2229575210) (]3857233) 0,572
fajcenie — n (%) 0(0) 18 (13,3) 0,713
pozivanie alkoholu - n (%) 0(0) 32,2 1,000
éasldo kgronérnej iﬁtervencie od vzniku tazkosti  99,2; 102,0 104,6; 98,0 0489
(dni) — priemer; median (IQR) (48-133) (3-720) !

2iadne antiagr'e,gancia’/ 1317) 3022)
liecba pred antikoagulancia - n (%)
koronarnou 1 antiagregans — n (%) 10110 17 (12,7) 0,376
intervenciou 2 antiagregancia — n (%) 6(66,7) 100 (74,6)

2 antiagregancia + LMWH — n (%) 1(11,1) 14 (10,4)
statin —n (%) 8(889) 124.(91,9) 0,554
fibrat/iné hypolipidemikum — n (%) 0(0) 6 (4,4) 1,000

infarkt myokardu - n (%) 5 (55,6) 79 (58,5)
indikacia ICHS - n (%) 2(22,2) 34(25,2)
korondrnej nestabilnd AP — n (%) 2222 19 (14,1) 0,824
intervencie kardidlne zlyhavanie — n (%) 0(0) 2(1,5)

embodlia do a. pulmonalis — n(%) 0(0) 0(0)

ACI - arteria carotis interna; AP — angina pectoris; BMI — body mass index; CABG — aortokoro-
narny bypass; ICHS — ischemicka choroba srdca; IQR - interkvartilové rozpatie; LMWH - niz-
komolekulovy heparin; PCl — perkutanna koronarna intervencia; TIA —tranzitérny ischemicky

cie [3-16]. Udaje o reélnej prevalencii SCI su
v sUcasnosti velmi réznorodé [16]. Publiko-
vané prace sa vyznamne odlisuju z dovodu
rozdielnej definicie SCI, rozdielnych sledova-
nych rizikovych faktorov a zobrazovacej dia-
gnostike — CT resp. MR [16]. Parametre MR
vysetrenia sa odliSuju v Studidch podla pou-

Zitej magnetickej sily (0,02 — 15 T) a hrdbky
rezov (Amm, 6mm a viac), ako aj pouzitych
sekvencif.

Cas vzniku SCI nie je znamy. Odlisenie ak-
Utnych, subakdtnych a chronickych SCI je
mozné prostrednictvom MR mozgu. MR
ndm umoznuje rozdelit mozgové ischémie
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Obr. 1. MR mozgu u pacienta s akutnym/subakutnym SCI parietélne vpravo.
A -DWI; B- ADC obraz; C - FLAIR; D — T2 vazenie.
ADC - aparentny difuzny koeficient; DWI — difuziou vézeny obraz; FLAIR — fluid-attenuated

inversion recovery; SCI - tichy mozgovy infarkt

Fig. 1. MRl in a patient with acute/subacute SCl in the right parietal region.

A -DWI; B- ADC image; C - FLAIR; D - T2-weighted.

ADC - apparent diffusion coefficient; DWI - diffusion weighted imaging; FLAIR — fluid-atte-
nuated inversion recovery; SCI - silent cerebral infarction

chemického loziska.

Tab. 2. Koreldcia medzi kvantitativnymi alebo ordindlnymi faktormi a objemom is-

Faktor Spearmanov korela¢ny koeficient (r) p

vek -0,017 0,843
BMI -0,060 0471
¢as do koronérnej intervencie (dni) 0,037 0,668
stendza ACl = 50 % -0,122 0,285

ACI - arteria carotis interna; BMI — body mass index

na véasné hyperakutne (0-6 hodin), ne-
skoré hyperakutne (6-24 hodin), akdtne
(1-7 dnf), subakutne (1-3 tyzdne) a chro-
nické (viac ako 3 tyzdne). Akdtna ischémia

je detekovatelnd na DWI sekvencii najskor
30 min od vzniku CMP. V akutnej faze moz-
gového infarktu pretrvava na DWI signal vy-
sokej intenzity (obr. 1A). Na ADC mape do-

chadza postupne k poklesu signélu, max.
pokles nastdva medzi 1.-5. driom (obr. 1B).
V subakutnej faze infarktu (7-15. den) do-
chédza k ,pseudonormalizécii* hodnot ADC.
Tieto stUpaju oproti akutnej faze, kedy po-
klesli na minimum. Po 2. tyzdni ischémie po-
kracuje zvySovanie intenzity na ADC mape
a ischemické 1ézie sa stavaju hypersignalne.
Sekvencie T2 a FLAIR su vo v&asnom hy-
perakdtnom $tadiu v norme. V subakut-
nej a chronickej faze sa ischémia zobrazuje
v T2 a FLAIR hypersignélne (obr. 1C, D). Déle-
Zitou sekvenciou pre detekciu chronickych
SCl je T1 sekvencia. V nej dokdzeme odlisit
lakundrne zmeny od rozsirenych perivasku-
larnych priestoroy, bielu a $edud hmotu, ako
aj hodnotit mozgovu atrofiu [19-25].

Prevaha realizovanych studif bola zame-
rand na detekciu chronickych SCI [27]. Za naj-
vyznamnejsi rizikovy faktor vzniku chronic-
kych SCI sa povazuje vek. Faning publikoval
metaanalyzu, v ktorej odds ratio prevalen-
cie SCI stupal kazdy rok z 1,03 (95% Cl 0,98—
1,08) na 1,13 (95% Cl 1,09-1,18) a kazdu de-
kddu z 2,44 (95% Cl 1,84-3,23) na 3,21 (95% Cl
2,17-4,74) [16]. Priblizne 25 % ludi starsich ako
80 rokov md pritomny viac ako jeden SCI na
zobrazovacom vysetreni mozgu [17].

Za silné rizikové faktory vzniku SCI sa po-
vazuju vek, artériova hypertenzia, chronické
obli¢kové ochorenia, metabolicky syndrém
a zUzenie karotickych tepien. Dal$imi riziko-
vymi faktormi su srdcové zlyhavanie, ische-
micka choroba srdca, hyperhomocysteiné-
mia a syndrom obstrukéného spankového
apnoe [16]. Srdcové ochorenia, najma fibri-
lacia predsieni, kardiomyopatie, otvorené
foramen ovale, katetriza¢né a operacné vy-
kony na srdci predstavuju tiez riziko vzniku
SCI [28-32].

Informacii o vyskyte akutnych a subakut-
nych SCI je v suc¢asnosti dostupnych malo.
Nasa studia preukdzala vyskyt incidental-
neho akutneho a subakdtneho SCI v popu-
lacii pacientov pred pldnovanou koronarnou
intervenciou 6,3 %. Yamada et al publiko-
vali pracu, v ktorej absolvovalo MR mozgu
z roznej indikdcie 16 206 pacientov. Cel-
kom 72 % z nich bolo vo veku nad 65 rokov.
Vyskyt akutnych SCl zaznamenali u 60 (0,37 %)
pacientov. Indikdcia MR mozgu bola velmi
variabilnd, najcastejsimi indikédciami boli
kontrolné MR mozgu po prekonanej CMP
v minulosti a poruchy pamati. Az 92 % pa-
cientov malo pritomny min. jeden rizikovy
vaskularny faktor — 58 % artériovi hyper-
tenziu, 30 % hyperlipidémiu a 12 % fibrila-
ciu predsienf [33]. Dal3ia $tudia, ktora sa ve-
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Tab. 3. Vplyv kvalitativnych faktorov na objem ischemického loziska.

Charakteristika Pritomna Nepritomna p
Pocet Objem ischémie (ml); Pocet Objem ischémie (ml);
pacientov priemer £ SD pacientov priemer £ SD

muzské pohlavie 103 0,06 £044 41 0,09 £0,55 0177
artériovd hypertenzia 126 0,07 £0,50 18 004 +£0,16 0994
ICHS 143 0,07 £047 1 0+0 1,000
infarkt myokardu 101 0,05+ 0,36 43 0,10 £ 0,67 0,648
diabetes mellitus 68 0,02 +0,09 76 011 £0,64 0,896
hyperlipidémia 102 0,08 £ 0,55 42 0,02+ 0 0,607
CMP/TIA 15 038+1,13 129 0,03 +0,31 0,008
onkologické ochorenie 11 0+0 133 0,07 + 0,49 0,404
statin v liecbe 132 0,07 +£0,49 12 0+0 0,382
fibrat/iné hypolipidemika v liecbe 6 0+0 138 0,70+ 048 0,546
korondrna PCI/CABG 12 0,09£053 32 0,00£0,01 0,479
ICH DK 17 0,02 £ 0,07 127 0,70 £0,50 0,225
embdlia do a. pulmonalis 4 0+0 140 0,70+ 048 0,624

CABG - aortokoronarny bypass; ICH DK — ischemicka choroba dolnych koncatin; ICHS — ischemické choroba srdca; PCI - perkutdnna koronarna
intervencia; SD - standard deviation; TIA — tranzitorny ischemicky atak

novala MR detekcii akutnych SCI, potvrdila Tab. 4. Vplyv viacrozmernych kvalitativnych faktorov na objem ischemického loZiska.
vyskyt u 6 zo 649 pacientov (0,92 %). Jed-
nalo sa o skupinu pacientoy, ktori boli zara- Podet Objem ischémie (ml) p
denf do vyskumu demencie. Priemerny vek Faktor pacientov Median Min.  Max.
pacientov bol 79,3 + 4,6 roka, kazdy pacient orftomna 16 0 0 437
mal aspon jeden rizikovy vaskuldrny faktor fibrilicia ) ) :
avanamnéze nikdy neprekonal CMP. P4t pa- predsient nepritomna 121 0 0 0 0450
cientov malo signifikantny kognitivny deficit. pri AKS 7 0 0 0
U troch pacientov bol v priebehu 4 dni po pritomné 18 0 0 0
real|z§aC||'MR za.znamenany prechodny ne“u—' e nepritomné 66 0 0 068 0539
rologicky deficit (u dvoch poruchy pamati
a u jedného ataxia) [34]. ex-fajcenie 60 0 0 4,37

V nasej praci mali pacienti s pozitivnou MR pritomné 3 0 0 0
vo vztahu k SCI priemerny vek 62,4 rokov. pliz‘/}‘:alme nepritomné 140 0 0 437 0,887
Zastupenie r|Z|l,<ov§/ch.vaskglar.nychlfakto— alonoi ex-pozivanie alkoholu : 0 0 0
rov bolo vysoké. Vsetci pacienti s ndlezom
SCI mali ischemicku chorobu srdca (100 %), InfarkE myokardu & o 0 R
88,9 % artériovu hypertenziu, 66,7 % hyper- el ICHS 36 0 0 4,37
lipidémiu, 66,7 % pacientov prekonalo in- koronarnej  nestabilng AP 21 0 0 002 0967
ff'ar.kt myo|.<ardu. Mnoist.vo studif pon@lo intervencie . 4isine Zlyhavanie 5 0 0 0
riziko vzniku SCI u pacientov s fibrilaciou
predsieni [27-29]. Na zaklade ich vysledkov embdlia do a. pulmonalis ! 0 0 0
sa udava prevalencia SCI 15-50 % a asocio- Ziadne antiagregancia/ 4 0 0 0
vané riziko so vznikom klinicky manifest- liecba pred antikoagulancia
ného mozgového infarktu v 3-rocnom sle- koronarnou | antiagregans 18 0 0 006 0964
dovani po akidtnom SCI'7 %. V nasom subore intervenciou 3 antiagregancia 106 0 0 437
fibrilaciu predsieni nemal zdokumentovanu . »
.. . , . 2 antiagregancia + LMWH 15 0 0 0,68
Ziadny pacient, ktory mal nélez SCI.

V nasej Stddii sa ako hlavny rizikovy faktor AKS — akutny koronarny syndrém; AP — angina pectoris; ICHS — ischemickd choroba srdca;
vzniku SCI preukdazala prekonand CMP/TIA LMWH — nizkomolekulovy heparin
v minulosti. Vznik akutnych SCI bol popisany
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Tab. 5. Vysledky kognitivnych testov.

vysetrenie

State Examination

MR pozitivna MR negativna

Charakteristika . n=9 s . n=135 i p
priemer; median priemer; median

(IQR) (body) (IQR) (body)
ACE-R - vstupné vysetrenie 78,9; 86,0 (54-95) 85,5, 88,0 (29-99) 0,261
MMSE - vstupné vysetrenie 25,3; 27,0 (14-29) 28,2; 28,0 (21-30) 0,272
Test hodin — vstupné vysetrenie 2,6;3,0(1-3) 2,8;3,0(1-3) 0,237
Test verbélnej fluencie — vstupné 8.4:90 (4-11) 95 100 3_14) 0327

ACE-R — Adenbrooksky kognitivny test; IQR — medzikvartilové rozpetie; MMSE — Mini-Mental

Tab. 6. Korelacia medzi vysledkami kognitivnych testov a objemom ischemického

loziska.
Faktor Spearmanov korela¢ny koeficient (r) p
ACE-R -017 0,200
MMSE -0,086 0,348
Test verbalnej fluencie -0,119 0,191
Test hodin -0,137 0,134

ACE-R — Adenbrooksky kognitivny test; MMSE — Mini-Mental State Examination

U pacientov po symptomatickom mozgo-
vom infarkte [35-43]. Akutny SCI, detekovany
na MR do 7 dni od vzniku symptomatickej is-
chémie, sa vyskytoval u 24,2-34,3 % pacien-
tov. Tato skupina pacientov mala vyssie za-
stupenie aterosklerézy velkych mozgovych
tepien a castejsie im bola podanéd intrave-
nézna trombolyza. Incidencia SCI, ktoré
vznikli v neskorsej faze po ikte — pocas na-
sledujucich 30-90 dnf, sa uvddza v rozmedzi
22,1-26,3 % [35,36].

Tichy mozgovy infarkt sa suicasne pova-
Zuje za rizikovy faktor vzniku symptomatic-
kého mozgového infarktu [3]. Dve japonské
prace potvrdili tento vztah u pacientoy, ktorf
mali nélez SCI na MR mozgu a neprekonali
v minulosti CMP [11,12]. Symptomatickd CMP
zaznamenali u 7,3 % pacientov s SCl v porov-
nani's 3,8 % bez vyskytu SCI (hazard ratio 1,5)
pocas 4-ro¢ného sledovania v Cardiovascu-
lar Health Study [15]. Rotterdam Scan Study
z roku 2003 preukézala 3,4-ndsobne vy3si vy-
skyt CMP u pacientov po SCI v sledovanom
priemernom intervale 3,4 roka (adjusted ha-
zard ratio 3,9) [14].

Vysledky $tudie PRoFESS z roku 2012 preu-
kazali, Zze sucasny vyskyt CMP a SCI vy-
znamne zvysoval riziko recidivy CMP (13,0 vs.

9,2 %) v horizonte 2,5 roka. Zarover\ bol po-
tvrdeny vyssi vyskyt inych vaskuldrnych pri-
hod a zaznamenana vyssia mortalita u pa-
cientov, u ktorych bol SCI detekovany [36].
Predpoklada sa, Ze etioldgia SCl sa nemusf
zhodovat s etiolégiou CMP. Prevaznd vacsina
SCI'na MR by mala byt asociovana s ochore-
nim malych mozgovych tepien (small vessel
disease), a to v 85-90 %. Zvysnych 10-15 %
SCl by mali tvorit kortikdlne infarkty alebo
vacsie subkortikdlne infarkty (> 15 mm), ktoré
su sposobené ochorenim velkych tepien,
kardioembolizmom alebo inou pri¢inou ako
ochorenie malych tepien [17]. V $tudii Ces-
kych autorov sa u akutne prijatych pacientov
do komplexného cerebrovaskularneho cen-
tra pre ischemickd CMP potvrdila ako poten-
cidlna pricina iktu srdcova patolédgia u 46,1 %
pacientov. Pouzité boli klasifikacie etioldgie
CMP ASCOD (A - atherosclerosis; S — small-
-vessel disease; C — cardiac pathology; O —
other causes; D — dissection) a TOAST (trial
of ORG 10172 in acute stroke treatment) [21].
Klinicky vyznam SCI sa povaZzuje za dole-
Zity predovietkym z dévodu zvyseného ri-
zika vzniku symptomatickej CMP, ale aj
mozného rozvoja zmiesanej a vaskuldrnej
demencie. U tychto pacientov je potrebna

dokladnd diferencidlna diagnostika etiolo-
gie SCI a zaroven preventivna medikamen-
tézna liecba. Problematika si vyzaduje dalsie
klinické studie, ktoré by mali mat jednotnu
definiciu SCI a jednotny zobrazovaci proto-
kol. Tiez je potrebné realizovat opakované
MR vysetrenia v definovanych c¢asovych in-
tervaloch. Prevaha studii bola doposial za-
merand na analyzu chronickych SCI, preto
je potrebné doplnit vyskum so zameranim
na akutne SCl. Okrem sledovania MR bude
urcite prinosné sledovanie kognitivneho
stavu pacientov v dlhsom ¢asovom obdobi.
V nasej studii sme zistili horsie vysledky ko-
gnitivnych testov u pacientov s SCl, ale roz-
diel nedosiahol Statisticki vyznamnost
oproti pacientom bez SCI. Kontrolné kogni-
tivne testy po 2 rokoch su pldnované. Za-
roven realizujeme komplexné klinické kont-
rolné vysetrenia po 2 rokoch od katetrizacie,
ktoré odhalia, kolko pacientov prekonalo
v tomto obdobi klinicky manifestnt CMP.

Za limitécie nadej Studie povazujeme
nizky pocet zaradenych pacientov, nehomo-
genitu z hladiska pohlavia (prevaha muzov)
a chybajlce kontrolné vysetrenia kognitiv-
nych funkcif s odstupom ¢asu.

Zaver

Vysledky nasej Studie preukazali, ze vyskyt
incidentdlneho akdtneho a subakitneho
SCl' na MR mozgu u pacientov pred plano-
vanou korondrnou intervenciou bol 6,3 %.
Statisticky vyznamnym rizikovym faktorom
pre vznik SCI bola prekonand CMP alebo TIA
v minulosti. Anamnéza prekonanej CMP/TIA
bola zdrovenr asociovana s vac¢sim objemom
SCI. Statisticky vyznamné rozdiely v kognitiv-
nom deficite sme u pacientov s SCI nezistili.
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