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Úvod

Ischemickou cévní mozkovou příhodu (iCMP) definujeme jako epizodu neurologické dysfunkce způsobenou
fokálním mozkovým infarktem. Infarkt mozku (tj. nekrózu způsobenou ischemií) verifikujeme
obvykle pomocí zobrazovacího vyšetření a odpovídajícího náhle vzniklého neurologického
deficitu.1,2 Pojmem minor stroke označujeme iCMP s lehkým neurologickým deficitem, který je obvykle
definován na základě NIHSS ≤ 3 (National Institutes of Health Stroke Scale).3 Tranzitorní ischemická ataka
(TIA) patří do skupiny iCMP se všemi možnými konsekvencemi včetně požadavku na urgentní diagnostiku a
léčbu. Označujeme tak přechodný ložiskový neurologický deficit předpokládaného cévního původu, který
odezní většinou do 1 hodiny, maximálně pak do 24 hodin. Současně by měl být vyloučen pomocí MR
(magnetická rezonance) akutní infarkt.4,5

 



S incidencí 211 hospitalizovaných na 100.000 obyvatel v České republice (ČR)6 je iCMP velmi častým
onemocněním. CMP se významně podílejí na morbiditě a invalidizaci především starší populace a v ČR jsou
druhou nejčastější příčinou kardiovaskulárních úmrtí.7 Pokud pacient prodělá TIA nebo neinvalidizující iCMP,
je nutná důsledná sekundární prevence, protože právě recidiva iCMP je často zodpovědná za trvalé
invalidizující následky.8 Základním předpokladem pro správnou sekundární prevenci je znalost vlastní
příčiny iCMP.

 

Etiologie iCMP a její došetření

Literatura popisuje velké množství jednotlivých příčin iCMP, proto je třídíme do několika skupin se
společnými charakteristikami, včetně přístupu k sekundární prevenci. V klinické praxi je nejčastěji
používanou klasifikací etiologická klasifikace SSS-TOAST, která třídí pacienty podle etiologie do pěti
kategorií – ateroskleróza velkých tepen, kardioembolizace, onemocnění malých tepen, jiná příčina a
neurčená příčina.9,10

Pro jasnou aterosklerotickou etiologii iCMP je nutný průkaz okluze nebo alespoň 50 % stenózy (event.
stenózy pod 50 % s ulcerovaným plátem či trombem) velké mozkové tepny. Nezbytné je provedení
zobrazovacího vyšetření extra- i intrakraniálních mozkových tepen alespoň jednou modalitou (DSA, CT
angiografie, MR angiografie či ultrazvukové vyšetření).

Pro kardioembolickou etiologii svědčí přítomnost hlavního kardioembolizačního zdroje (tabulka 1).
Dominantní postavení má mezi kardioembolickými ikty jednoznačně fibrilace síní. Fibrilace síní je jednak
nejčastější jednotlivou příčinou iCMP (dle některých prací je souvislost iCMP s fibrilací síní odhadována až
ve 39 % případů11) a jednak je zodpovědná za ikty s těžším neurologickým deficitem a vyšší mortalitou



oproti iktům bez fibrilace síní.12 Základním diagnostickým algoritmem je 12svodové EKG, alespoň
24hodinová holterovská EKG monitorace a transtorakální echokardiografie (TTE).

Onemocnění malých tepen je přítomno, pokud prokážeme drobný subkortikální infarkt (tzv. lakunu, na DWI
MR měří v největším rozměru max. 20 mm) v teritoriu penetrujících tepen (odstupují z proximálních větví
Willisova okruhu, bazilární tepny nebo distálních částí vertebrálních tepen), difuzní postižení bílé hmoty
(leukoaraiózu) či mikrokrvácení. Optimální zobrazovací modalitou je MR.

Tab. č. 1: Hlavní (vysoce rizikové) kardioembolizační zdroje

Kategorie „jiná příčina“ tvoří menšinu a představuje heterogenní skupinu vzácnějších onemocnění (např.
tepenné disekce, trombofilie, vaskulitidy a řada dalších). K verifikaci daného onemocnění je nutné
provedení pokročilého panelu vyšetření, který realizujeme především v případě anamnestického či
klinického podezření a u pacientů mladších (cca do 55 let věku) s absencí „klasických“ cévních rizikových
faktorů.

Za pojmem „neurčená příčina“ se skrývají pacienti s kryptogenní CMP, nekompletně vyšetření a pacienti s
více než jednou jasnou příčinou iktu.

Kryptogenní ikty tvoří přibližně 1/3 všech iCMP a nejsou jednoznačně definovány.13,14 Podíl kryptogenních
iktů na celkové populaci pacientů s iCMP je ovlivněn řadou faktorů, významnou roli hraje především kvalita
a rozsah došetření a věk. U pacientů mladších 50 let přesahuje podíl kryptogenních iktů 50 %.14

 

Tab. č. 2: Prediktory záchytu fibrilace síní

Specifickou podskupinou kryptogenních iktů jsou tzv. ESUS (Embolic Strokes of Undetermined Source) ikty,
které tvoří přibližně šestinu všech iCMP.15,16 Koncept ESUS vychází z předpokladu, že většina nelakunárních
iktů je embolického původu. Pro zařazení iktu do kategorie ESUS je potřeba potvrdit na zobrazovacím
vyšetření infarkt, který je nelakunární, vyloučit významnou stenózu (≥ 50 %) relevantní extra- i
intrakraniální mozkové tepny, vyloučit hlavní kardioembolický zdroj a jinou specifickou příčinu.



Diagnostickým minimem je zobrazení mozku a mozkových tepen alespoň jednou modalitou a kardiologické
vyšetření (TTE, EKG monitorace ≥ 24 hodin). Takhle definovaná podskupina iktů je stále vysoce
heterogenní a pro nasazení správné sekundární prevence je nutné další došetření.14,15,17 Asymptomatická
paroxysmální fibrilace síní je nejčastější příčinou ESUS iktů (více než 35 %), a proto je jedním z
nejdůležitějších vyšetření dlouhodobá EKG monitorace.

Provedení dlouhodobé EKG monitorace pomocí externích nebo implantabilních záznamníků u selektované
skupiny pacientů po iCMP zdůrazňuje i doporučení Evropské kardiologické společnosti pro fibrilaci síní z
roku 2020.18 Superioritu dlouhodobé EKG monitorace oproti standardnímu 24hodinovému holterovskému
monitoringu dokumentovala řada studií a záchyt fibrilace síní při 30denním monitoringu můžeme očekávat
přibližně u 15 % pacientů po kryptogenní iCMP.19,20 Obecně platí, že čím déle budeme pacienta
monitorovat, tím je větší pravděpodobnost záchytu fibrilace síní. Ve studii CRYSTAL-AF (implantabilní
záznamník) došlo za 3 roky monitorace k záchytu fibrilace síní u 30 % pacientů.21 Dlouhodobá EKG
monitorace by měla být provedena zejména u pacientů s vyšší pravděpodobností záchytu fibrilace síní
(tabulky 2, 3, 4).13,14,22,23

 

Tab. č. 3: Brown ESUS AF skóre

 

Tab. č. 4: C2HEST skóre

Přehled sekundární prevence iCMP

Sekundární prevence iCMP by měla vycházet ze zjištěné etiologie a zahrnuje režimová opatření,
farmakologické, chirurgické či endovaskulární postupy.



Z modifikovatelných cévních rizikových faktorů je to důsledná kompenzace arteriální hypertenze, diabetu
mellitu a hyperlipidémie; eliminace kouření, vysoké konzumace alkoholu, nedostatečné fyzické aktivity,
obezity a nevhodných stravovacích návyků; a léčba obstrukční spánkové apnoe.2,3

Základním specifickým farmakologickým postupem je terapie antitrombotická – antiagregační,
antikoagulační či kombinovaná.

U všech pacientů, kteří nevyžadují antikoagulační terapii, je indikována terapie antiagregační. Na základě
doporučení a dostupnosti v ČR je indikována acetylsalicylová kyselina (ASA) v dávce 100 mg denně nebo
klopidogrel 75 mg denně.2,24,25

Antikoagulační terapie je jednoznačně indikována u pacientů s fibrilací síní (i paroxysmální),
intrakardiálním trombem, mechanickou chlopenní náhradou, středně těžkou až těžkou mitrální stenózou a
prokázanou intrakraniální žilní trombózou.14,24,26,27 U pacientů s mechanickou chlopní a mitrální stenózou lze
použít pouze warfarin.26 Warfarin je preferován i u pacientů s intrakardiálním trombem. V případě fibrilace
síní lze nasadit warfarin nebo preferenčně NOAK (non–vitamin K antagonist oral anticoagulants).18,26,28-30 U
pacientů s PFO (patentní foramen ovale) je antikoagulační terapie indikována v případě současného
průkazu hluboké žilní trombózy/plicní embolie. Dále lze zvažovat její nasazení u pacientů s prokázanou
trombofilií a antifosfolipidovým syndromem, zejména v případě recidivující iCMP.24 V ostatních případech
(těžká dilatační kardiomyopatie s EF LK ≤ 35 %, extrakraniální disekce arteria carotis interna nebo arteria
vertebralis, významná ateroskleróza ascendentní aorty a aortálního oblouku) nebyl jasně prokázán benefit
antikoagulační terapie oproti terapii antiagregační, proto by mělo být u těchto pacientů postupováno
individuálně.14,24,25 Benefit antikoagulační terapie (rivaroxabanu a dabigatranu) oproti ASA u pacientů po
ESUS iktu nebyl prokázán.31,32 V současnosti však probíhají další dvě studie (ARCADIA a ATTICUS)
porovnávající účinnost apixabanu proti ASA u pacientů po prodělaném ESUS iktu s kardiálními rizikovými
faktory.33,34

Nasazení duální antiagregační terapie (DAPT) je indikováno časně po prodělané iCMP/TIA a její podávání by
mělo být krátkodobé. Prospěšnost dlouhodobé a odložené DAPT nebyla prokázána. DAPT nasazujeme ve
specifických situacích, jako je současný infarkt myokardu, implantace stentu a uzávěr PFO nebo ouška levé
síně.2,35,36 Kombinace ASA a klopidogrelu je dále indikována na 3 měsíce u pacientů po prodělaném iktu
nebo TIA (v posledních 30 dnech) způsobeném těžkou stenózou intrakraniální tepny (70 – 99 %).37 Vyšší
účinnost kombinace ASA a klopidogrelu/ticagreloru byla oproti samostatné ASA prokázána u pacientů s
rizikovou TIA a minor stroke (NIHSS ≤ 3 resp. ≤ 5). DAPT by měla být zahájena co nejdříve od příhody (do
24 hodin) a měla by být podávána po dobu 3 týdnů až maximálně 3 měsíců (studie CHANCE, POINT,
THALES).38-40

U stavů, kdy je indikována trvalá antikoagulační terapie (fibrilace síní), mohou vzniknout situace, kdy je
nutné přidání antiagregační terapie na přechodnou dobu. Především jde o pacienty se současnou
implantací stentu či akutním koronárním syndromem.25 Kombinovaná antikoagulační a antiagregační
terapie by měla být zvážena i u pacientů po chlopenní náhradě při selhání monoterapie.24

Kombinace ASA a tzv. vaskulární dávky rivaroxabanu 2 x 2,5 mg je relativně novým terapeutickým
přístupem u pacientů se stabilním aterosklerotickým onemocněním. Tento postup lze použít i u pacientů
po prodělané iCMP za předpokladu splnění indikačních kritérií studie COMPASS.41,42

Z nefarmakologických intervencí se v sekundární prevenci iCMP uplatňuje především karotická
endarterektomie, implantace stentu do přívodných mozkových tepen, uzávěr PFO a uzávěr ouška levé síně
(LAAC).

Karotická endarterektomie (CEA) je indikována u pacientů se symptomatickou (do 6 měsíců od CMP) 70 –
99 % stenózou vnitřní karotidy, u některých nemocných i v případě 50 – 69 % stenózy. Alternativou ke
karotické endarterektomii je implantace stentu. Stenting upřednostňujeme u pacientů s kontraindikací
CEA, lokalizací stenózy v chirurgicky nepřístupné oblasti, s restenózou po předchozí CEA a poradiační



stenózou. Je nutno zdůraznit, že revaskularizace by měla být provedena do 2 týdnů po TIA a minor stroke a
před i po operaci musí být ponechána antiagregační terapie. V případě implantace stentu je nutné
nasazení duální antiagregační terapie (ASA + klopidogrel) před výkonem a v této léčbě má být
pokračováno nejméně měsíc po stentingu.2,24

Benefit uzávěru PFO oproti konzervativní terapii prokázala řada studií.36,43,44 Usvědčit PFO za příčinu, resp.
cestu pro paradoxní embolizaci bývá vzhledem k vysoké incidenci PFO v obecné populaci (až 30 %)
mnohdy obtížné, proto bychom neměli indikovat uzávěr PFO paušálně, ale měli bychom postupovat
individuálně.45 Stavy, které podporují uzávěr PFO, shrnují tabulky 5 a 6.46,47

Tab. č. 5: Stavy podporující uzávěr PFO

U pacientů s fibrilací síní, kteří mají závažnou kontraindikaci k antikoagulační terapii (např. prodělali lobární
intracerebrální hematom), by měl být zvážen uzávěr ouška levé síně, (LAAC).18 Randomizované studie
prokázaly noninferioritu LAAC oproti warfarinu48 i NOAK.35

 

Tab. č. 6: RoPE skóre



 

Závěr

CMP představují komplexní problematiku s přesahem do řady oborů. Na péči o pacienta po CMP se podílí
řada subspecializací, proto je důležité, aby byly participující odbornosti obeznámeny se základními principy
vyšetřování a léčby CMP. Kvalitní mezioborová spolupráce je cestou ke zlepšení prognózy pacientů po
prodělané CMP.
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