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Tichý akútny a subakútny mozgový infarkt 
u pacientov pred koronárnou intervenciou

Acute and subacute silent cerebral infarction in 

patients before elective coronary intervention

Súhrn
Úvod: Tichý mozgový infarkt (silent cerebral infarction; SCI) sa považuje za rizikový faktor postupného 

rozvoja kognitívnej dysfunkcie, psychiatrických ochorení, vzniku CMP a skoršej mortality. Presná 

incidencia a prevalencia SCI nie je známa a líši sa na základe výsledkov publikovaných klinických 

štúdií. Cieľom našej práce bolo zistiť výskyt incidentálnych akútnych a subakútnych SCI na MR 

mozgu a ich objem u pacientov pred plánovanou koronárnou intervenciou, ako aj posúdiť rizikové 

faktory vzniku SCI. Materiál a metodika: Do štúdie boli zaradení pacienti pred elektívnou koronárnou 

angiografiou, angioplastikou alebo stentingom. Pred intervenciou absolvovali MR mozgu, na 

ktorom sa hodnotila prítomnosť akútneho a subakútneho SCI, jeho objem a vzťah jednotlivých 

rizikových faktorov k výskytu SCI. Zároveň sa hodnotil kognitívny defi cit vo vzťahu k SCI. Výsledky: 

Do štúdie bolo od novembra 2015 do júla 2017 zaradených 144 pacientov (103 mužov a 41 žien). 

Zo 144 pacientov malo prítomný minimálne jeden akútny/ subakútny SCI na MR pred koronárnou 

intervenciou 9 (6,3 %) pacientov. Jediným štatisticky významným rizikovým faktorom prítomnosti 

SCI bol vyšší výskyt prekonanej CMP/tranzitórneho ischemického ataku (TIA) v minulosti (p = 0,05). 

U jednej pacientky bola dia gnostikovaná ipsilaterálna stenóza arteria carotis interna > 50 %. Objem 

mozgových ischemických ložísk bol väčší u pacientov s prekonanou CMP/ TIA v anamnéze (p = 0,008). 

Vyšetrenie kognitívnych testov nepotvrdilo štatisticky významné rozdiely medzi pacientami s SCI 

a pacientami bez SCI (p > 0,05). Záver: U pacientov indikovaných k elektívnej koronárnej intervencii sa 

vyskytoval akútny/subakútny SCI v 6,3 %. Ako rizikový faktor prítomnosti a zároveň väčšieho objemu 

ischemických ložísk sa preukázala anamnéza prekonanej CMP/ TIA. Štúdia nepotvrdila štatisticky 

významný kognitívny defi cit 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 SCI 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 SCI 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 SCI 

was detected on MRI in 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 dia gnosed in one patient. Patients with a history of stroke/ TIA had 

a larger volume of SCI (p = 0.008). We did not fi nd stastistically signifi cant diff erences in cognitive 

function tests between patients with SCI 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 SCI and also its volume. No correlation was found between 

SCI and cognitive dysfunction.
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Úvod
V roku 1965 bola publikovaná C. M. Fisherom 

prvá práca o výskyte mozgového infarktu 

bez sprievodných klinických príznakov [1]. 

Tichý mozgový infarkt (silent cerebral infarc-

tion; SCI) je defi novaný ako mozgová lézia 

zistená zobrazovacím alebo neuropatolo-

gickým vyšetrením, ktorá nie je sprevádzaná 

príznakmi CMP alebo tranzitórneho ische-

mického ataku (TIA) [2]. SCI sa v súčasnosti 

nepovažuje za benígnu mozgovú ischémiu. 

Bol potvrdený vzťah SCI k postupnému roz-

voju neurologických ťažkostí, kognitívnej 

dysfunkcie, psychiatrických ochorení, vzniku 

CMP a skoršej mortality [3–16]. Údaje o pre-

valencii SCI sa uvádzajú 5–62 %, prevaha dát 

však udáva rozpätie 10–20 % [16]. 

Tichý mozgový infarkt je najčastejším pa-

tologickým incidentálnym nálezom na CT 

alebo MR mozgu [17]. MR mozgu má väč-

šiu senzitivitu a špecifi citu ako CT. Dokáže 

lepšie zobraziť a diferencovať malé korti-

kálne a subkortikálne infarkty, lakunárne in-

farkty, hyperintenzity v bielej hmote, peri-

vaskulárne priestory, mozgovú atrofiu a iné 

štrukturálne lézie. Parametre zobrazenia 

SCI na MR uvádzajú detailne odporúčania 

American Heart Association/ American St-

roke Association Statement 2017 a American 

Col lege of Radiologists 2015 [17,18]. MR pro-

tokol má obsahovať nasledovné sekvencie: 

T1 váženie, difúziou vážený obraz (diff usion 

weighted imaging; DWI), aparentný difúzny 

koeficient (apparent diffusion coefficient; 

ADC),  T2 váženie, fl uid-attenuated inversion 

recovery (FLAIR), T2* váženie alebo suscepti-

bility weighted imaging (SWI) prípadne gra-

dient echo imaging (GRE). Má sa realizovať 

na MR prístroji so silou 1,5–3,0 T [17,18]. Ak-

útne a subakútne SCI sú defi nované ako hy-

perintenzitné lézie na DWI korešpondujúce 

s hypointenzitnou oblasťou v ADC mape. 

Predpokladá sa, že trvanie („vek“) akútnych 

a subakútnych SCI predstavuje niekoľko 

hodín až týždňov [17–25]. SCI sa zobrazujú 

prevažne ako drobné subkortikálne lézie 

v non-elokventných zónach.

Kardioembolizácia patrí medzi najčastej-

šie príčiny akútnej ischemickej CMP. Vý-

znamne rizikovú skupinu predstavujú pa-

cienti s koronárnym ochorením srdca. 

Môžeme predpokladať, že kardioembolizá-

cia bude tiež častou príčinou SCI u pacientov 

s koronárnym ochorením. Štúdia „Sonolysis 

in Risk Reduction of Symptomatic and Silent 

Brain Infarctions During Coronary Stenting 

(SONOREDUCE)“ sa zaoberala rizikom vzniku 

SCI počas koronárnych intervencií [26].

Primárnym cieľom predkladanej štúdie 

bolo zistiť výskyt incidentálnych akútnych 

a subakútnych SCI na MR mozgu u pacien-

tov s koronárnym ochorením srdca pred 

elektívnou koronárnou angiografiou, angio-

plastikou alebo stentingom. Sekundárnym 

cieľom bolo identifikovať rizikové faktory 

prítomnosti a veľkosti (objemu) SCI a zhod-

notiť kognitívne funkcie pred plánovanou 

koronárnou intervenciou a ich vzťah k SCI. Pi-

lotná štúdia bola zrealizovaná ako podštúdia 

štúdie SONOREDUCE.

Etické schválenie protokolu štúdie
Štúdia bola realizovaná v súlade s Helsin-

skou deklaráciou z roku 1975 (a jej zmenami 

z rokov 2004 a 2008). Bola schválená lokál-

nou etickou komisiou FN Nitra (29. 4. 2014). 

Všetci pacienti pred zaradením do štúdie 

podpísali informovaný súhlas. Štúdia bola 

registrovaná v medzinárodnom registri 

Clinical Trials (NCT02351050). 

Metodika práce
Pacienti

Do štúdie boli zaradení všetci pacienti, ktorí 

boli indikovaní na plánovanú koronárnu 

angiografiu, angioplastiku alebo stenting 

v období od novembra 2015 do januára 

2017 a boli zaradení do štúdie SONORE-

DUCE. Vstupné kritériá boli: 1. indikácia na 

plánovanú koronárnu angiografiu, angio-

plastiku alebo stenting; 2. vek 35–90 rokov; 

3. funkčná nezávislosť hodnotená modifi -

kovanou Rankinovej škálou (mRS) v rozpätí 

0–2 body. Vylučovacie kritériá boli: 1. kon-

traindikácia pre realizáciu MR mozgu (pace-

maker, implantovaný kovový materiál, klaus-

trofóbia); 2. akútna koronárna intervencia; 

3. akútny infarkt myokardu.

Magnetická rezonancia

Magnetická rezonancia sa realizovala na 

prístroji 1,5 T Avanto (Siemens, Erlangen, Ne-

mecko). Protokol tvorili tri sekvencie: 1. tran-

sverzálne T2 vážené obrazy; 2. FLAIR; 3. DWI 

zobrazenie a ADC – parametrická mapa. Im-

pedancia difúzie molekúl vody bola kvanti-

tatívne hodnotená s pomocou troch rozlič-

ných hodnôt b faktora a následnej kalkulácie 

ADC parametrickej mapy. Sekvencie boli 

použité vždy na rovnakej úrovni, s rovnakou 

hrúbkou rezov a rovnakým počtom snímkov 

(rezov). Šírku rezu tvorila vlastná hrúbka rezu 

(5 mm) + vzdialenostný faktor (10 %). Štan-

dardný počet rezov bol 25. Štandardná úro-

veň rezov bola považovaná za modifi kovanú 

úroveň bázy lebky v dôsledku minimalizácie 

vzdialenostných artefaktov echo-planárnej 

zobrazovacej sekvencie.

Hodnotili sme výskyt akútneho a subak-

útneho SCI na MR mozgu pred plánovanou 

koronárnou intervenciou. Za akútny/ subak-

útny mozgový infarkt sme považovali hyper-

signálnu léziu na DWI. Táto lézia mala kore-

lát zníženej hodnoty signálu na ADC mape. 

Staršie vaskulárne lézie charakteru chronic-

kých SCI boli hodnotené ako hyperinten-

zitné lézie v sekvenciách T2 a FLAIR [17–20]. 

Zároveň bol počítaný objem SCI. 

Vyšetrenie vyhodnocoval rádiológ a neu-

rológ. Nezrovnalosti sa riešili vzájomnou do-

hodou. Objem sa počítal manuálnou vo-

lumometrickou metódou ako celková plocha 

hyperintenzity DWI v každom jednotlivom 

reze vynásobená efektívnou hrúbkou rezu. 

Klinické vyšetrenie

U všetkých pacientov boli zaznamenané vek, 

pohlavie, sledované ochorenia (arteriálna hy-

pertenzia, ischemická choroba srdca, fi brilá-

cia predsiení, prekonaný infarkt myokardu, 

diabetes mellitus, hyperlipidémia, prekonaná 

TIA alebo CMP, onkologické ochorenie, ische-

mická choroba dolných končatín, prekonaná 

embólia do pľúcnice, anamnéza koronárnej 

angioplastiky/ stentingu, aorto koronáreho 

bypassu), lieková anamnéza (typ a dávka 

antiagregačnej liečby, antikoagulanciá, hy-

polipidemiká), fajčenie, požívanie alkoholu, 

stenóza arteria carotis interna (ACI) ≥ 50 %, in-

dikácia koronárnej intervencie (infarkt myo-

kardu, ischemická choroba srdca, instabilná 

angina pectoris, srdcové zlyhávanie, embólia 

do arteria pulmonalis) a čas od vzniku srdco-

vého ochorenia po katetrizačný výkon.

Pacienti absolvovali fyzikálne a neurolo-

gické vyšetrenie. Hodnotili sa výška, hmot-

nosť, body mass index, merali sa hodnoty 

krvného tlaku a pulzovej frekvencie. Neu-

rologický nález sa hodnotil škálou Natio-

nal Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS), 

funkčná nezávislosť pomocou mRS.

Vyšetrenie kognitívnych funkcií, ktoré 

podstúpili pacienti pred výkonom, tvo-

rili Addenbrookský kognitívny test (ACE-R), 

Mini-Mental State Examination (MMSE), test 

hodín a test verbálnej fl uencie.

Štatistická analýza

Porovnanie skupín v kategoriálnych znakoch 

bolo realizované pomocou Fisherovho pres-

ného testu. Údaje s normálnou distribúciou 

boli porovnávané dvojvýberovým t-testom. 

V ostatných kvantitatívnych a ordinálnych 

veličinách boli skupiny porovnávané nepa-
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rametrickým Mann-Whitneyho U testom. 

Na výpočet korelácie medzi kvantitatívnymi 

a ordinálnymi veličinami bol použitý Spear-

manov korelačný koefi cient. Závislosť ob-

jemu na kvalitatívnych dátach bol overovaný 

Mann-Whitneyho U testom pre dichoto-

mické dáta a pomocou Kruskal-Wallisovho 

testu pre dáta s viacerými kategóriami. 

Štatistická analýza bola urobená pomo-

cou programu SPSS verzia 23 (IBM Corp., 

Armonk, NY, USA). Všetky testy boli hodnotené 

na úrovni štatistickej významnosti p = 0,05.

Výsledky
V období od novembra 2015 do júla 

2017 sme do štúdie zaradili 144 pacientov 

(103 mužov a 41 žien), ktorí mali plánovaný 

koronárny zákrok. Základná charakteristika 

súboru je uvedená v tab. 1.

Zo 144 pacientov malo prítomný ak-

útny/ subakútny SCI na MR pred koronárnou 

intervenciou 9 pacientov (6,3 %) a staršie 

vaskulárne lézie charakteru chronických SCI 

111 (77,1 %) pacientov (obr. 1A–C). Vplyv rizi-

kových faktorov na prítomnosť a objem SCI 

je uvedený v tab. 1–3. Jediným štatisticky vý-

znamným rizikovým faktorom prítomnosti 

SCI bola prekonaná CMP/ TIA v minulosti 

(p = 0,05). Traja z deviatich (33,3 %) pacien-

tov s SCI mali v anamnéze údaj o prekonanej 

CMP/ TIA v minulosti, ale len 12 zo 135 (8,9 %) 

pacientov bolo bez nálezu SCI. U jednej pa-

cientky s SCI sme následne dia gnostikovali 

ipsilaterálnu stenózu ACI > 50 %, ktorá bola 

plánovane ošetrená karotickou angioplas-

tikou s implantáciou stentu. Táto pacientka 

v minulosti CMP neprekonala.

Analýza objemu mozgových ischémií 

preukázala, že väčší objem ischémie bol prí-

tomný u pacientov s prekonanou CMP/ TIA 

v anamnéze (p = 0,008) (tab. 2– 4).

I keď pacienti s SCI mali horšie výsledky vo 

všetkých štyroch kognitívnych testoch ako 

pacienti bez SCI, žiadny z týchto rozdielov 

nedosiahol štatisticky významnú hodnotu 

(p > 0,05 vo všetkých prípadoch) (tab. 5). 

Nezistila sa štatisticky významná korelácia 

medzi výsledkami kognitívnych testov a ob-

jemom mozgovej ischémie (p > 0,05 vo všet-

kých prípadoch) (tab. 6).

Diskusia
Tichý mozgový infarkt sa odlišuje od CMP 

tým, že v čase jeho vzniku nemá klinické 

prejavy, a preto ho nie je možné v akút-

nej fáze liečiť. Jeho klinický význam spočíva 

v tom, že sa považuje za možný „marker“ ri-

zika vzniku CMP a kognitívnej dysfunk-

cie [3–16]. Údaje o reálnej prevalencii SCI sú 

v súčasnosti veľmi rôznorodé [16]. Publiko-

vané práce sa významne odlišujú z dôvodu 

rozdielnej defi nície SCI, rozdielnych sledova-

ných rizikových faktorov a zobrazovacej dia-

gnostike – CT resp. MR [16]. Parametre MR 

vyšetrenia sa odlišujú v štúdiách podľa pou-

žitej magnetickej sily (0,02 – 15 T) a hrúbky 

rezov (4 mm, 6 mm a viac), ako aj použitých 

sekvencií.

Čas vzniku SCI nie je známy. Odlíšenie ak-

útnych, subakútnych a chronických SCI je 

možné prostredníctvom MR mozgu. MR 

nám umožňuje rozdeliť mozgové ischémie 

Tab. 1. Základná charakteristika súboru pacientov.

Charakteristika MR pozitívna
n = 9

MR negatívna
n = 135 p

vek – priemer; medián (IQR) (roky)
62,4; 61,0 

(57–76)

62,0; 62,0 

(36–81)
0,833

muži – n (%) 5 (55,6) 98 (72,6) 0,275

artériová hypertenzia – n (%) 8 (88,9) 118 (87,4) 1,000

ischemická choroba srdca – n (%) 9 (100) 134 (99,3) 1,000

fi brilácia predsiení – 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 (33,3) 12 (8,9) 0,050

onkologické ochorenie – n (%) 0 (0) 11 (8,1) 1,000

ischemická choroba dolných končatín – n (%) 2 (22,2) 15 (11,1) 0,287

embólia do arteria pulmonalis – n (%) 0 (0) 4 (3,0) 1,000

koronárna PCI/CABG – n (%) 7 (77,8) 105 (77,8) 1,000

stenóza ACI ≥ 50 %/uzáver – n (%) 1 (11,1) 15 (11,1) 1,000

BMI – priemer; medián (IQR)
29,2; 29,1 

(22,0–38,0)

30,2; 29,7 

(19,0–67,0)
0,572

fajčenie – n (%) 0 (0) 18 (13,3) 0,713

požívanie alkoholu – n (%) 0 (0) 3 (2,2) 1,000

čas do koronárnej intervencie od vzniku ťažkostí 

(dni) –  priemer; medián (IQR)

99,2; 102,0 

(48–133)

104,6; 98,0 

(3–720)
0,489

liečba pred 

koronárnou 

intervenciou

žiadne antiagreganciá/

antikoagulanciá – n (%)
1 (11,1) 3 (2,2)

0,3761 antiagregans –  n (%) 1 (11,1) 17 (12,7)

2 antiagreganciá – n (%) 6 (66,7) 100 (74,6)

2 antiagreganciá + LMWH – n (%) 1 (11,1) 14 (10,4)

statín – n (%) 8 (88,9) 124 (91,9) 0,554

fi brát/iné hypolipidemikum – n (%) 0 (0) 6 (4,4) 1,000

indikácia 

koro nárnej 

intervencie

infarkt myokardu – n (%) 5 (55,6) 79 (58,5)

0,824

ICHS – n (%) 2 (22,2) 34 (25,2)

nestabilná AP – n (%) 2 (22,2) 19 (14,1)

kardiálne zlyhávanie – n (%) 0 (0) 2 (1,5)

embólia do a. pulmonalis – n(%) 0 (0) 0 (0)

ACI – arteria carotis interna; AP – angina pectoris; BMI – body mass index; CABG – aortokoro-

nárny bypass; ICHS – ischemická choroba srdca; IQR – interkvartilové rozpätie; LMWH – níz-

komolekulový heparín; PCI – perkutánna koronárna intervencia; TIA –tranzitórny ischemický 

atak
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na včasné hyperakútne (0–6 hodín), ne-

skoré hyperakútne (6–24 hodín), akútne 

(1–7 dní), subakútne (1–3 týždne) a chro-

nické (viac ako 3 týždne). Akútna ischémia 

je detekovateľná na DWI sekvencii najskôr 

30 min od vzniku CMP. V akútnej fáze moz-

gového infarktu pretrváva na DWI signál vy-

sokej intenzity (obr. 1A). Na ADC mape do-

chádza postupne k poklesu signálu, max. 

pokles nastáva medzi 1.–5. dňom (obr. 1B). 

V subakútnej fáze infarktu (7.–15. deň) do-

chádza k „pseudonormalizácii“ hodnôt ADC. 

Tieto stúpajú oproti akútnej fáze, kedy po-

klesli na minimum. Po 2. týždni ischémie po-

kračuje zvyšovanie intenzity na ADC mape 

a ischemické lézie sa stávajú hypersignálne. 

Sekvencie T2 a FLAIR sú vo včasnom hy-

perakútnom štádiu v norme. V subakút-

nej a chronickej fáze sa ischémia zobrazuje 

v T2 a FLAIR hypersignálne (obr. 1C, D). Dôle-

žitou sekvenciou pre detekciu chronických 

SCI je T1 sekvencia. V nej dokážeme odlíšiť 

lakunárne zmeny od rozšírených perivasku-

lárnych priestorov, bielu a šedú hmotu, ako 

aj hodnotiť mozgovú atrofiu [19–25].

Prevaha realizovaných štúdií bola zame-

raná na detekciu chronických SCI [27]. Za naj-

významnejší rizikový faktor vzniku chronic-

kých SCI sa považuje vek. Faning publikoval 

metaanalýzu, v ktorej odds ratio prevalen-

cie SCI stúpal každý rok z 1,03 (95% CI 0,98–

1,08) na 1,13 (95% CI 1,09–1,18) a každú de-

kádu z 2,44 (95% CI 1,84–3,23) na 3,21 (95% CI 

2,17–4,74) [16]. Približne 25 % ľudí starších ako 

80 rokov má prítomný viac ako jeden SCI na 

zobrazovacom vyšetrení mozgu [17].

Za silné rizikové faktory vzniku SCI sa po-

važujú vek, artériová hypertenzia, chronické 

obličkové ochorenia, metabolický syndróm 

a zúženie karotických tepien. Ďalšími riziko-

vými faktormi sú srdcové zlyhávanie, ische-

mická choroba srdca, hyperhomocysteiné-

mia a syndróm obštrukčného spánkového 

apnoe [16]. Srdcové ochorenia, najmä fi bri-

lácia predsiení, kardiomyopatie, otvorené 

foramen ovale, katetrizačné a operačné vý-

kony na srdci predstavujú tiež riziko vzniku 

SCI [28–32].

Informácií o výskyte akútnych a subakút-

nych SCI je v súčasnosti dostupných málo. 

Naša štúdia preukázala výskyt incidentál-

neho akútneho a subakútneho SCI v popu-

lácii pacientov pred plánovanou koronárnou 

intervenciou 6,3 %. Yamada et al publiko-

vali prácu, v ktorej absolvovalo MR mozgu 

z rôznej indikácie 16 206 pacientov. Cel-

kom 72 % z nich bolo vo veku nad 65 rokov. 

Výskyt akútnych SCI zaznamenali u 60 (0,37 %) 

pacientov. Indikácia MR mozgu bola veľmi 

variabilná, najčastejšími indikáciami boli 

kontrolné MR mozgu po prekonanej CMP 

v minulosti a poruchy pamäti. Až 92 % pa-

cientov malo prítomný min. jeden rizikový 

vaskulárny faktor – 58 % artériovú hyper-

tenziu, 30 % hyperlipidémiu a 12 % fi brilá-

ciu predsiení [33]. Ďaľšia štúdia, ktorá sa ve-

Tab. 2. Korelácia medzi kvantitatívnymi alebo ordinálnymi faktormi a objemom is-
chemického ložiska.

Faktor Spearmanov korelačný koefi cient (r) p

vek –0,017 0,843

BMI –0,060 0,471

čas do koronárnej intervencie (dni)   0,037 0,668

stenóza ACI ≥ 50 % –0,122 0,285

ACI – arteria carotis interna; BMI – body mass index

Obr. 1. MR mozgu u pacienta s akútnym/subakútnym SCI parietálne vpravo. 
A – DWI; B – ADC obraz; C – FLAIR; D – T2 váženie.
ADC – aparentný difúzny koefi cient; DWI – difúziou vážený obraz; FLAIR – fl uid-attenuated 

inversion recovery; SCI – tichý mozgový infarkt

Fig. 1. MRI in a patient with acute/subacute SCI in the right parietal region. 
A – DWI; B – ADC image; C – FLAIR; D – T2-weighted.
ADC – apparent diff usion coeffi  cient; DWI – diff usion weighted imaging; FLAIR – fl uid-atte-

nuated inversion recovery; SCI – silent cerebral infarction

A

C

B

D
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novala MR detekcii akútnych SCI, potvrdila 

výskyt u 6 zo 649 pacientov (0,92 %). Jed-

nalo sa o skupinu pacientov, ktorí boli zara-

dení do výskumu demencie. Priemerný vek 

pacientov bol 79,3 ± 4,6 roka, každý pacient 

mal aspoň jeden rizikový vaskulárny faktor 

a v anamnéze nikdy neprekonal CMP. Päť pa-

cientov malo signifi kantný kognitívny defi cit. 

U troch pacientov bol v priebehu 4 dní po 

realizácii MR zaznamenaný prechodný neu-

rologický defi cit (u dvoch poruchy pamäti 

a u jedného ataxia) [34].

V našej práci mali pacienti s pozitívnou MR 

vo vzťahu k SCI priemerný vek 62,4 rokov. 

Zastúpenie rizikových vaskulárnych fakto-

rov bolo vysoké. Všetci pacienti s nálezom 

SCI mali ischemickú chorobu srdca (100 %), 

88,9 % artériovú hypertenziu, 66,7 % hyper-

lipidémiu, 66,7 % pacientov prekonalo in-

farkt myokardu. Množstvo štúdií potvrdilo 

riziko vzniku SCI u pacientov s fibriláciou 

predsiení [27–29]. Na základe ich výsledkov 

sa udáva prevalencia SCI 15–50 % a asocio-

vané riziko so vznikom klinicky manifest-

ného mozgového infarktu v 3-ročnom sle-

dovaní po akútnom SCI 7 %. V našom súbore 

fi briláciu predsiení nemal zdokumentovanú 

žiadny pacient, ktorý mal nález SCI. 

V našej štúdii sa ako hlavný rizikový faktor 

vzniku SCI preukázala prekonaná CMP/ TIA 

v minulosti. Vznik akútnych SCI bol popísaný 

Tab. 3. Vplyv kvalitatívnych faktorov na objem ischemického ložiska.

Charakteristika Prítomná Neprítomná p
Počet 

pacientov
Objem ischémie (ml); 

priemer ± SD
Počet 

pacientov
Objem ischémie (ml); 

priemer ± SD

mužské pohlavie 103 0,06 ± 0,44 41 0,09 ± 0,55 0,177

artériová hypertenzia 126 0,07 ± 0,50 18 0,04 ± 0,16 0,994

ICHS 143 0,07 ± 0,47 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 0,11 ± 0,64 0,896

hyperlipidémia 102 0,08 ± 0,55 42 0,02 ± 0,11 0,607

CMP/TIA 15 0,38 ± 1,13 129 0,03 ± 0,31 0,008

onkologické ochorenie 11 0 ± 0 133 0,07 ± 0,49 0,404

statín v liečbe 132 0,07 ± 0,49 12 0 ± 0 0,382

fi brát/iné hypolipidemiká v liečbe 6 0 ± 0 138 0,70 ± 0,48 0,546

koronárna PCI/CABG 112 0,09 ± 0,53 32 0,00 ± 0,01 0,479

ICH DK 17 0,02 ± 0,07 127 0,70 ± 0,50 0,225

embólia do a. pulmonalis 4 0 ± 0 140 0,70 ± 0,48 0,624

CABG – aortokoronárny bypass; ICH DK – ischemická choroba dolných končatín; ICHS – ischemická choroba srdca; PCI – perkutánna koronárna 

intervencia; SD – standard deviation; TIA – tranzitórny ischemický atak

Tab. 4. Vplyv viacrozmerných kvalitatívnych faktorov na objem ischemického ložiska.

Faktor Počet 
pacientov

Objem ischémie (ml) p
Medián Min. Max.

fi brilácia 

predsiení

prítomná 16 0 0 4,37

0,450neprítomná 121 0 0 0

pri AKS 7 0 0 0

fajčenie

prítomné 18 0 0 0

0,539neprítomné 66 0 0 0,68

ex-fajčenie 60 0 0 4,37

požívanie 

alkoholu

prítomné 3 0 0 0

0,887neprítomné 140 0 0 4,37

ex-požívanie alkoholu 1 0 0 0

indikácia 

koronárnej 

intervencie

infarkt myokardu 84 0 0 3,49

0,967

ICHS 36 0 0 4,37

nestabilná AP 21 0 0 0,02

kardiálne zlyhávanie 2 0 0 0

embólia do a. pulmonalis 1 0 0 0

liečba pred 

koronárnou 

intervenciou

žiadne antiagreganciá/

antikoagulanciá
4 0 0 0

0,9641 antiagregans 18 0 0 0,06

2 antiagreganciá 106 0 0 4,37

2 antiagreganciá + LMWH 15 0 0 0,68

AKS – akútny koronárny syndróm; AP – angina pectoris; ICHS – ischemická choroba srdca; 

LMWH – nízkomolekulový heparín
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dôkladná diferenciálna dia gnostika etioló-

gie SCI a zároveň preventívna medikamen-

tózna liečba. Problematika si vyžaduje ďalšie 

klinické štúdie, ktoré by mali mať jednotnú 

defi níciu SCI a jednotný zobrazovací proto-

kol. Tiež je potrebné realizovať opakované 

MR vyšetrenia v defi novaných časových in-

tervaloch. Prevaha štúdií bola doposiaľ za-

meraná na analýzu chronických SCI, preto 

je potrebné doplniť výskum so zameraním 

na akútne SCI. Okrem sledovania MR bude 

určite prínosné sledovanie kognitívneho 

stavu pacientov v dlhšom časovom období. 

V našej štúdii sme zistili horšie výsledky ko-

gnitívnych testov u pacientov s SCI, ale roz-

diel nedosiahol štatistickú významnosť 

oproti pacientom bez SCI. Kontrolné kogni-

tívne testy po 2 rokoch sú plánované. Zá-

roveň realizujeme komplexné klinické kont-

rolné vyšetrenia po 2 rokoch od katetrizácie, 

ktoré odhalia, koľko pacientov prekonalo 

v tomto období klinicky manifestnú CMP.

Za limitácie našej štúdie považujeme 

nízky počet zaradených pacientov, nehomo-

genitu z hľadiska pohlavia (prevaha mužov) 

a chýbajúce kontrolné vyšetrenia kognitív-

nych funkcií s odstupom času. 

Záver
Výsledky našej štúdie preukázali, že výskyt 

incidentálneho akútneho a subakútneho 

SCI na MR mozgu u pacientov pred pláno-

vanou koronárnou intervenciou bol 6,3 %. 

Štatisticky významným rizikovým faktorom 

pre vznik SCI bola prekonaná CMP alebo TIA 

v minulosti. Anamnéza prekonanej CMP/ TIA 

bola zároveň asociovaná s väčším objemom 

SCI. Štatisticky významné rozdiely v kognitív-

nom defi cite sme u pacientov s SCI nezistili.
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