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Co může internista udělat pro svého  
pacienta po ischemické cévní mozkové příhodě
Miroslav Škorňa
Neurologická klinika LF MU a FN Brno

Cévní mozková příhoda (CMP) je častým onemocněním především starší populace. Jedná se o komplexní multioborovou 
problematiku a interní lékař představuje důležitý článek v péči o pacienty po CMP. Abychom předcházeli často invalidi-
zující recidivě CMP, je zásadní včasné a správné zavedení účinné sekundární prevence. Článek podává základní informace 
o etiologii, možnostech došetření a sekundární prevenci ischemické CMP.
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What internist can do for the patient after the ischemic stroke
Stroke is frequent disease especially in older age. It is complex multidisciplinary issue and the internist plays very important 
role in the care of the stroke patients. Recurrent stroke is often disabling. Therefor the early and proper implementation of the 
effective secondary prevention is essential. This review presents basic information about the aetiology, diagnostic assessment 
and the secondary prevention of the ischemic stroke.
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Úvod
Ischemický iktus definujeme jako epizodu neurologické dysfunkce 

způsobenou fokálním mozkovým, míšním nebo retinálním infarktem. 

Infarkt centrální nervové soustavy (CNS) představuje nekrózu mozku, 

míchy nebo sítnice způsobenou ischemií, zjištěnou na základě patolo‑

gického nálezu, nálezu na zobrazovacích vyšetřeních nebo jiných objek‑

tivních známek fokální mozkové, míšní nebo retinální ischemie, nebo na 

základě klinických příznaků fokální mozkové, míšní nebo retinální ischemie 

trvající ≥ 24 hodin (nebo do úmrtí); musí být vyloučena jiná etiologie (1).

Ischemická cévní mozková příhoda (iCMP) se projevuje náhle vznik‑

lým ložiskovým neurologickým deficitem, který odpovídá teritoriu 

postižené mozkové tepny – nejčastěji jde o poruchu hybnosti a/nebo 

citlivosti poloviny obličeje, končetin nebo poloviny těla (zpravidla jed‑

nostranně), poruchu řeči (afázii nebo dysartrii) či dalších symbolických 

funkcí (např. apraxii), poruchu vizu (monokulární, heteronymní anopsii), 

ataxii, deviaci hlavy a očních bulbů, pohledovou parézu, diplopii či náhle 

vzniklou nevysvětlitelnou závrať. Bolest hlavy, zvracení v úvodu, poru‑

cha vědomí nebo epileptické paroxysmy bývají přítomny vzácněji (2).

V souvislosti s iCMP se v literatuře i klinické praxi často setkáváme 

s pojmy minor stroke a tranzitorní ischemická ataka. Minor stroke 

představuje obecně malý, drobný iktus a nemá jednotnou definici. 

Bývá tak označována iCMP s lehkým neurologickým deficitem, který je 

obvykle definován na základě NIHSS ≤ 3 (National Institutes of Health 

Stroke Scale; NIHSS = 0 znamená žádný neurologický deficit, vyšší skóre 

odpovídá těžšímu deficitu) (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 (4). V současnos‑

ti víme, že u 30–50 % pacientů, definovaných na základě časového 

kritéria trvání příznaků jako TIA, je nalezen na MR DWI (magnetická 

rezonance, difuzně vážená sekvence) mozkový infarkt (5). To jednak 

podtrhuje nároky na urgentní management přechodného ložiskového 

neurologického deficitu a jednak upřesňuje definování TIA. Kromě 

výše uvedeného časového hlediska by měl být splněn i požadavek na 

vyloučení akutního infarktu (4).

S incidencí 211 hospitalizovaných na 100 000 obyvatel v České re‑

publice (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 
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prodělá TIA nebo neinvalidizující CMP, 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 nebo alespoň vyšet‑

ření takových příčin, jejichž ovlivněním můžeme významně snížit riziko 

opakování iCMP. Pokud nebyla příčina iCMP zjištěna v průběhu hospita‑

lizace, mělo by následovat zevrubné došetření etiologie ambulantním 

neurologem, optimálně pak cévním neurologem. Toto došetření často 

probíhá ve spolupráci s  internistou/kardiologem a řada pacientů po 

prodělané iCMP je v dispenzární péči ambulantních internistů. Cílem 

této práce není podat vyčerpávající informace o iCMP, ale považuji za 

důležité, aby měl každý internista povědomí o nejdůležitějších příčinách 

iCMP, jejich došetření a možnostech sekundární prevence.

Etiologie iCMP a její došetření
Jak již bylo výše uvedeno, základním předpokladem pro účinnou 

sekundární prevenci je zjištění příčiny iCMP. 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 

TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment), resp. její novější 

verze SSS‑TOAST (Stop Stroke Study TOAST), která třídí pacienty podle 

etiologie do pěti kategorií – ateroskleróza velkých tepen, kardioemboli‑

zace, 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 kar‑

dioembolizačního zdroje (Tab. 1). Dominantní postavení má mezi kar‑

dioembolickými 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 % případů (11)) 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.

Kategorie „jiná příčina“ tvoří menšinu a představuje heterogenní 

skupinu vzácnějších onemocnění. Jedná se o tepenné disekce, trombofi‑

lie, vaskulitidy, nezánětlivé vaskulopatie (např. fibromuskulární dysplazie), 

migrenózní infarkt, hereditární mikroangiopatie (např. Fabryho choroba, 

CADASIL – Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with Subcortical 

Infarcts and Leukoencephalopathy), hyperviskózní syndrom, mozkové 

infarkty asociované s abúzem drog či iatrogenní příčiny (ikty po endo‑

vaskulárních výkonech a srdečních či cévních operacích). Z uvedeného 

vyplývá nutnost provedení pokročilého panelu vyšetření, který reali‑

zujeme především v případě anamnestického či klinického podezření 

a u pacientů mladších (cca do 55 let věku) s absencí „klasických“ cévních 

rizikových faktorů. Do pokročilého panelu vyšetření patří imunologický 

screening, vyšetření na získané či hereditární trombofilie, genetické 

a metabolické vyšetření, MR mozku s kontrastní látkou, celotělový PET, 

MR srdce, vyšetření likvoru či mozková biopsie.

Za pojmem „neurčená příčina“ se skrývají pacienti s kryptogenní 

CMP, nekompletně vyšetření a pacienti s více než jednou jasnou pří‑

činou iktu.

Pro zájemce o podrobnější informace o etiologické klasifikaci SSS

‑TOAST doporučuji článek doc. Tomka, kde je uveden i přehledně 

schematicky základní diagnostický algoritmus (10).

Kryptogenní ikty tvoří přibližně 1/3 všech iCMP a nejsou jedno‑

značně definovány (13, 14). Podíl kryptogenních iktů na celkové popu‑

laci 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).

Definovanou podskupinou kryptogenních iktů jsou tzv. ESUS 

(Embolic Strokes of Undetermined Source) ikty a s podílem 9–25 % na 

všechny iCMP tvoří významnou podskupinu iCMP (15, 16). Tento koncept 

vychází z předpokladu, že většina nelakunárních iktů je embolického 

původu. Jiné patofyziologické mechanismy vzniku nelakunárních iktů 

jsou možné (hemodynamické příčiny, vazospasmy či trombotické okluze 

vzniklé in‑situ), ale jsou považovány za mnohem méně časté než okluze 

(trombo)embolické. Pro zařazení iktu do kategorie ESUS je potřeba 

potvrdit na zobrazovacím vyšetření infarkt, který je nelakunární (lakuna 

= subkortikální infarkt ≤ 15 mm nebo ≤ 20 mm na MR DWI), vyloučit 

významnou stenózu (≥ 50 %) relevantní extra- i intrakraniální mozko‑

vé tepny, vyloučit hlavní kardioembolický zdroj (fibrilace/flutter síní, 

intrakardiální trombus, mechanická chlopenní náhrada, myxom nebo 

jiný tumor, mitrální stenóza, infarkt myokardu v posledních 4 týdnech, 

ejekční frakce levé komory < 30 %, vegetace na chlopních, infekční 

endokarditida) a jinou specifickou příčinu (vaskulitida, disekce, migréna/

vazospasmus, abúzus drog). Diagnostickým minimem je zobrazení 

mozku (CT, MR), mozkových tepen (CTA, MRA, UZ, DSA) a kardiologické 

vyšetření (TTE, EKG monitorace ≥ 24 hodin). Takhle definovaná podsku‑

pina iktů je stále vysoce heterogenní a lze ji rozdělit do několika dalších 

hlavních podkategorií. Jedná se o ikty asociované s nízkorizikovým 

kardioembolizačním zdrojem, spojené s nádorovým onemocněním, 

Tab. 1. Hlavní (vysoce rizikové) kardioembolizační zdroje
trombus v levé síni/komoře

fibrilace/flutter síní

recentní infarkt myokardu

chlopenní náhrada (bioprotéza, mechanická)

chronický IM s EF LK < 28 %

symptomatické srdeční selhání s EF LK < 30 %

neischemická dilatovaná kardiomyopatie

infekční endokarditida

papilární fibroelastom

myxom levé síně

INZERCE



INZERCE
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arteriogenní (tepenné stenózy do 50 %, pláty aortálního oblouku) či 

paradoxní (zejména patentní foramen ovale – PFO) embolizace a způ‑

sobené latentní paroxysmální fibrilací síní, která představuje nejčastější 

příčinu ESUS iktů (více než 35 %) (14, 15, 17). Z uvedeného vyplývá, že 

u značné části pacientů bude diagnostické minimum nedostatečné 

a bude potřeba doplnit další vyšetření, zejména pak s ohledem na stavy, 

které vedou ke změně strategie v sekundární prevenci. Za nejdůležitější 

považuji dlouhodobou EKG monitoraci, jícnovou echokardiografii (TEE; 

detekce pravo‑levého zkratu) a onkologický screening, selektivně pak 

vyšetření z pokročilého panelu jak bylo uvedeno výše.

Dle doporučení Evropské kardiologické společnosti (ESC) pro fibrilaci 

síní z roku 2020 je u pacientů po iCMP indikována krátkodobá alespoň 

24hodinová EKG monitorace, která by měla být následována kontinuální 

EKG monitorací alespoň 72 hodin. U selektované skupiny pacientů by 

měla být zvážena dlouhodobá EKG monitorace pomocí externích nebo 

implantabilních záznamníků (18). V ČR je velmi dobře dostupná 3týdenní 

EKG monitorace pomocí externích záznamníků. Superioritu dlouhodobé 

EKG monitorace oproti standardnímu 24hodinovému Holterovskému 

monitoringu dokumentovala řada studií a záchyt fibrilace síní při 30den‑

ním monitoringu můžeme očekávat přibližně u 15 % pacientů po 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 ke 30% záchytu 

fibrilace síní (21). Hlavní nevýhodou implantabilního záznamníku je jeho 

vysoká pořizovací cena a invazivita. Dlouhodobá EKG monitorace by 

měla být provedena u všech pacientů po kryptogenní iCMP, resp. ESUS, 

zejména pak u selektované skupiny, jak uvádí zmíněná doporučení pro 

fibrilaci síní (18) a Stanovisko Výboru Cerebrovaskulární sekce České neu‑

rologické společnosti ČLS JEP (22). Hlavními prediktory záchytu fibrilace 

síní po iCMP jsou vyšší věk (nad 60 let), kryptogenní iktus, především 

pak iktus embolického charakteru a recidivující embolické ikty v různých 

povodích hlavních mozkových tepen, elektrofyziologické (500–1000 

supraventrikulárních extrasystol za 24 hodin), morfologicko‑funkční 

(zvětšení levé síně, abnormální morfologie ouška levé síně, snížená 

kontraktilita síní) a biochemické markery atriální kardiopatie (elevace 

NT‑proBNP, troponinu), a vyšší CHA2DS2VASc skóre (13, 14). Jednoduchou 

pomůckou k predikci záchytu fibrilace síní je Brown‑ESUS AF skóre, které 

pracuje s dvěma parametry – věkem a velikostí levé síně (Tab. 2) (23). 

U pacientů starších 74 let se středně těžkým až těžkým zvětšením levé 

síně byla pravděpodobnost záchytu fibrilace síní více než 50%. Další mož‑

ností, kterou zmiňují i doporučení ECS pro fibrilaci síní, je skóre C2HEST 

(Tab. 3). Za vysoce rizikovou skupinu jsou považováni pacienti se skóre 

≥ 4 a oproti nízce rizikové skupině (skóre 0–1) mají téměř pětinásobnou 

pravděpodobnost záchytu fibrilace síní (24).

Ze skupiny vzácných příčin CMP stojí za zmínku Fabryho choroba. 

Jedná se o progresivní metabolické dědičné onemocnění vázané na 

chromozom X, které je způsobeno mutací genu pro enzym α‑galak‑

tosidázu A (GLA gen). Enzymový defekt vede k akumulaci glykolipidů 

a následně poškození řady orgánů. Jedním z prvních projevů může být 

kryptogenní CMP v mladém věku. Z dalších orgánů bývá postiženo 

srdce (karydiomyopatie, arytmie), ledviny, trávicí ústrojí, kůže (angioke‑

ratomy), periferní nervový systém (neuropatická bolest, hypohidróza, 

zvýšená citlivost vůči chladu), oči (cornea verticillata) a uši (poruchy 

sluchu, závratě). Kromě postižení malých tepen, které je pro Fabryho 

chorobu typické, může dojít ke vzniku iCMP i  jiným mechanismem 

(např. kardioembolizačně). U mladých pacientů (do 55 let) po kryptogen‑

ním iktu, především pak s pozitivní rodinnou anamnézou či známkách 

postižení dalších orgánů, by měl být proveden test na Fabryho chorobu 

vzhledem k možnosti účinné enzymové substituční terapie (25, 26).

Přehled sekundární prevence iCMP
Sekundární prevence iCMP by měla vycházet ze zjištěné etiologie 

a zahrnuje režimová opatření, farmakologické, chirurgické, endovasku‑

lární a další specifické postupy.

Základním specifickým farmakologickým postupem je terapie 

antitrombotická – antiagregační, antikoagulační či kombinovaná.

U všech pacientů, kteří nevyžadují antikoagulační terapii, je indiko‑

vána terapie antiagregační. Na základě doporučení a dostupnosti v ČR 

je indikována acetylsalicylová kyselina (ASA) v dávce 100 mg denně 

nebo klopidogrel 75 mg denně. Ostatní preparáty nejsou v ČR dostupné 

(dipyridamol) nebo nemají schválenou indikaci pro sekundární prevenci 

iCMP a lze je použít pouze ve výjimečných případech po schválení 

revizním lékařem (např. ticagrelor) (2, 27, 28).

Antikoagulační terapie je jednoznačně indikována u pacientů s fibrilací 

síní (i paroxysmální), intrakardiálním trombem, mechanickou chlopen‑

ní náhradou, středně těžkou až těžkou mitrální stenózou a prokázanou 

Tab. 2. Brown ESUS AF skóre
Parametr Počet bodů
věk 65–74 let 1

věk ≥ 75 let 2

středně těžké/těžké zvětšení levé síně 2

Celkem max. 4 body

Tab. 3. C2HEST skóre

Parametr Počet bodů
Coronary artery disease 1

Chronic obstructive pulmonary disease 1

Hypertension 1

Elderly (věk ≥ 75 let) 2

Systolic heart failure 2

Thyroid disease 1

Celkem max. 8 bodů

Tab. 4. RoPE skóre

Parametr Počet bodů
Bez arteriální hypertenze 1

Bez diabetu mellitu 1

Bez anamnézy TIA/CMP 1

Nekuřák 1

Kortikální lokalizace infarktu 1

Věk
18–29 5

30–39 4

40–49 3

50–59 2

60–69 1

≥ 70 0

Celkem max. 10 bodů
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intrakraniální žilní trombózou (14, 27, 29, 30). U pacientů s mechanickou 

chlopní a mitrální stenózou lze použít pouze warfarin (29). Warfarin je pre‑

ferován i u pacientů s intrakardiálním trombem. V případě fibrilace síní lze 

nasadit warfarin nebo NOAK (non‑vitamin K antagonist oral anticoagulants), 

nicméně léky ze skupiny NOAK by měly být jednoznačně preferovány pro 

lepší poměr účinnosti/bezpečnosti, jednodušší užívání a podstatně méně 

lékových a potravinových interakcí (18, 29). Jejich hlavním přínosem je téměř 

50% redukce intrakraniálních krvácení (31). Neexistují tvrdá doporučení pro 

preferenci konkrétního preparátu v sekundární prevenci iCMP, nicméně 

pro různé klinické situace (např. vysoký věk, renální insuficience) může 

být výhodnější nasazení konkrétního NOAK (32, 33). Pro úhradu léků ze 

skupiny NOAK z veřejného zdravotního pojištění musely být do nedávné 

doby splněny specifické podmínky. Od 1. 11. 2020 je možno v první volbě 

předepisovat rivaroxaban a od 1. 1. 2021 se tato možnost rozšířila i na 

ostatní léky z této skupiny (apixaban, dabigatran a edoxaban). Od 1. 2. 2021 

se bohužel podmínky pro preskripci NOAK (kromě rivaroxabanu) vrátily 

do původního stavu (s nutností splnit specifické podmínky). Doufejme, 

že bude možno v brzké době opět předepisovat všechny NOAK v první 

volbě a výběr optimálního léku bude jen na ošetřujícím lékaři. U pacientů 

s PFO 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 (27). V ostatních případech (těžká di‑

latační 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, 27, 28).

U části nemocných je indikována kombinovaná antitrombotická 

terapie (duální antiagregace nebo antikoagulace + antiagregace). Její 

podávání je vyhrazeno pro specifické situace a obvykle je časově ome‑

zeno na období s vysokým rizikem recidivy iCMP. Dlouhodobé užívání 

je spojeno s vysokým rizikem krvácivých komplikací.

Nasazení duální antiagregační terapie (DAPT) je indikováno čas‑

ně 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 myo‑

kardu, implantace stentu a uzávěr PFO nebo ouška levé síně (2, 34, 

35). 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 %) (36). Vyšší 

účinnost kombinace ASA a klopidogrelu byla oproti samostatné ASA 

prokázána u pacientů s rizikovou TIA a minor stroke (NIHSS ≤ 3). 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 (37, 38). K po‑

dobným výsledkům dospěla i nedávno publikovaná studie THALES. 

Pacienti po nekardioembolickém iktu (NIHSS ≤ 5) nebo rizikové TIA, 

kterým byla nasazena kombinovaná léčba ASA + ticagrelor (do 24 hodin 

od příhody po dobu 30 dnů), měli nižší riziko recidivy CMP a úmrtí než 

pacienti, kteří užívali pouze ASA (39).

U stavů, kdy je indikována trvalá antikoagulační terapie (např. fibri‑

lace 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 (28). Přidání 

antiagregační terapie k terapii antikoagulační je indikováno v případě 

selhání samotné antikoagulační terapie u pacientů po mechanické 

chlopenní náhradě. Duální antikoagulační + antiagregační terapie by 

měla být zvážena i v případě selhání antiagregační léčby u pacientů 

s biologickou chlopenní náhradou (27).

Duální terapie (kombinace ASA a malé, tzv. vaskulární, dávky rivaroxa‑

banu) je relativně novým terapeutickým přístupem u pacientů se stabilním 

aterosklerotickým onemocněním. Studie COMPASS porovnávala samotnou 

ASA se samotným rivaroxabanem (2 × 5 mg) a s kombinovanou léčbou ASA 

+ rivaroxaban 2 × 2,5 mg. Kombinovaná léčba dosáhla lepších výsledků než 

samotná ASA v primárním ukazateli (kompozit úmrtí z kardiovaskulárních 

příčin, CMP, infarkt myokardu). U pacientů užívajících kombinaci ASA + 

rivaroxabanu bylo oproti ASA zjištěno vyšší riziko závažného krvácení, nebyl 

ale rozdíl mezi výskytem intrakraniálního či fatálního krvácení. Čistý klinický 

přínos byl lepší u pacientů na kombinované léčbě než na samotné ASA 

(měli nižší riziko vzniku kompozitu úmrtí z kardiovaskulárních příčin, CMP, 

infarktu myokardu, fatálního krvácení nebo symptomatického krvácení 

do kritického orgánu) (40). Pacienti na kombinované léčbě měli oproti 

samotné ASA nižší riziku vzniku CMP/iCMP, což bylo konzistentní napříč 

podskupinami s největším benefitem u skupin nejrizikovějších (zejména 

u pacientů po prodělané iCMP) (41). Rivaroxaban 2 × 2,5 mg je hrazen 

v kombinaci s ASA u pacientů s ischemickou chorobou srdeční (ICHS – 

pacienti po infarktu myokardu nebo s vícečetným aterosklerotickým po‑

stižením koronárních tepen) a současně onemocněním periferních tepen 

(včetně karotických) nebo ICHS a diabetem mellitem nebo ICHS a renální 

insuficiencí (CrCl < 60 ml/min). Pokud pacient po iCMP splňuje tato kritéria, 

nemá vyšší riziko krvácení a neprodělal lakunární nebo krvácivou CMP, mělo 

by být v sekundární prevenci zváženo nasazení kombinované léčby ASA + 

rivaroxaban 2 × 2,5 mg s odstupem alespoň 1 měsíce po iCMP.

Zvláštní problematiku v sekundární prevenci představují tzv. ESUS ikty. 

Dle současných doporučení je u nich i přes vysoké riziko recidivy iCMP 

indikována antiagregační terapie. Prospěšnost warfarinu oproti ASA nebyla 

u pacientů po nekardioembolizačním iktu prokázána (42). Předpokládaný 

embolizační mechanismus u ESUS iktů, vyšší účinnost warfarinu oproti 

ASA v určité podskupině kryptogenních iktů (43) a lepší bezpečnostní 

profil NOAK, vedly k úvahám, zda by právě NOAK nebyly účinnější než 

ASA v redukci rizika opakování CMP. Doposud byly ukončeny dvě studie, 

které porovnávaly účinnost rivaroxabanu (NAVIGATE ESUS) a dabigatranu 

(RE-SPECT ESUS) s ASA v sekundární prevenci po proběhlém embolizačním 

iktu z neznámého zdroje. Ve studii NAVIGATE ESUS nebyla prokázána vyšší 

účinnost rivaroxabanu proti ASA v redukci rizika recidivy iktu a systémové 

embolizace. Pacienti léčení rivaroxabanem měli současně vyšší riziko závaž‑

ného krvácení (44). Ve studii RE-SPECT ESUS byl menší počet recidiv CMP 

v dabigatranové větvi, tento rozdíl však nebyl statisticky významný. Jistým 

přínosem je ale skutečnost, že nebyl zjištěn rozdíl ve výskytu závažných 

krvácení mezi pacienty léčenými dabigatranem a ASA (45). Zajímavé je, 

že u obou studií byla detekována podskupina, která profitovala z léčby 

NOAK. U dabigatranu to byli pacienti starší 75 let a u rivaroxabanu pacienti 

s průměrem levé síně více než 4,6 cm (45, 46). V současnosti stále probíhají 

další dvě podobně designované studie porovnávající účinnost apixabanu 
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proti ASA. Jedná se o studie ARCADIA (primárním ukazatelem je recidiva 

CMP) a ATTICUS (primárním ukazatelem je alespoň 1 nová ischemická 

léze na MR ve 12 měsících) a hlavním rozdílem oproti předešlým studiím 

je větší selekce pacientů po prodělaném ESUS iktu – všichni pacienti musí 

mít alespoň jeden definovaný rizikový faktor (marker síňové kardiopatie) 

(47, 48). Z uvedeného vyplývá, že doposud nemáme tvrdá data, na jejichž 

základě bychom měli pacienty po proběhlém ESUS iktu, či jejich podsku‑

piny, antikoagulovat. Toto by nám měly odhalit budoucí studie. Proto je 

důležité další došetření této skupiny pacientů, zejména pak s důrazem na 

detekci asymptomatické paroxysmální fibrilace síní.

Z nefarmakologických intervencí se v sekundární prevenci iCMP 

uplatňuje především karotická endarterektomie, implantace stentu do 

přívodných mozkových tepen, uzávěr PFO a ouška levé síně.

Karotická endarterektomie (CEA) je indikována u pacientů se symp‑

tomatickou (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 upřednostňu‑

jeme u pacientů s kontraindikací CEA, lokalizací stenózy v chirurgicky 

nepřístupné oblasti, s restenózou po předchozí CEA a poradiační stenó‑

zou. 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, 27).

Incidence PFO je v obecné populaci vysoká a je udávána až ve 

30 % (49). Usvědčit PFO za příčinu, resp. cestu pro paradoxní embolizaci 

bývá proto mnohdy obtížné. Studie CLOSE a Gore REDUCE (včetně 

prodlouženého sledování – data prezentována na ESO‑WSO 2020) pro‑

kázaly snížení rizika recidivy iktu u pacientů po kryptogenní CMP, kteří 

podstoupili uzávěr PFO a současně užívali antiagregační terapii, oproti 

pacientům, kteří byli léčeni pouze antiagregační terapií (35, 50). Stejně tak 

studie RESPECT extended prokázala lepší výsledky uzávěru PFO oproti 

antitrombotické terapii (antikoagulační či antiagregační) (51). Ke každé‑

mu pacientovi bychom však měli přistupovat individuálně a i vzhledem 

k výše uvedeným studiím bychom měli uzávěr indikovat zejména v ná‑

sledujících případech: při průkazu zdroje paradoxní embolizace v žilním 

řečišti, dispozice k žilnímu trombembolismu, u pacientů mladších (cca do 

60 let) s absencí klasických rizikových faktorů, po kryptogenním iktu 

embolického charakteru či při průkazu vícečetných (němých) ischemií 

v různých povodích, v případě současné přítomnosti aneurysmatu septa 

síní, u velkých zkratů (kvantifikace pomocí TEE či transkraniální sonografie 

po podání echokontrastní látky), prokázaném trombu v kanále PFO, 

v případě anamnesticky zjištěného Valsalvova manévru při vzniku CMP 

či hodnoty RoPE skóre nad 6 (Tab. 4) (52, 53). Alternativou k uzávěru PFO 

je antiagregační léčba v monoterapii. Vyšší účinnost antikoagulační te‑

rapie oproti antiagregační terapii nebyla u pacientů s PFO bez současné 

hluboké žilní trombózy jednoznačně prokázána.

U pacientů s fibrilací síní, kteří mají závažnou kontraindikaci k an‑

tikoagulační terapii (např. prodělali lobární intracerebrální hematom), 

by měl být zvážen uzávěr ouška levé síně (LAAC) (18). Randomizované 

studie prokázaly noninferioritu LAAC oproti warfarinu (54) i NOAK (34). 

Pacienti po LAAC měli podobné riziko vzniku iktu a systémové embo‑

lizace jako pacienti užívající warfarin a měli nižší riziko hemoragických 

iktů. Efektivitu LAAC oproti NOAK (zejména apixabanu), které mají nižší 

riziko krvácení oproti warfarinu, posuzovala studie PRAGUE-17. Riziko 

vzniku primárního kompozitního ukazatele (iktus, TIA, systémová embo‑

lizace, kardiovaskulární úmrtí, klinicky relevantní krvácení, procedurální 

komplikace) bylo podobné v obou skupinách. U pacientů po LAAC byl 

trend k nižšímu riziku závažného neprocedurálního krvácení.

Závěr – „Co může internista udělat  
pro svého pacienta po iCMP?“

CMP představuje interdisciplinární problematiku. Na péči o pacienta 

s/po CMP se podílí řada subspecializací. Často jde o pacienty interně 

polymorbidní a mnohdy se stává, že pacient po propuštění z hospi‑

talizace končí v dispenzární péči interní ambulance. Proto je důležité, 

aby byl internista obeznámen s hlavními příčinami CMP a základními 

principy sekundární prevence.

Všichni pacienti po iCMP by měli mít provedeno základní bioche‑

mické vyšetření včetně lipidového metabolismu a hormonů štítné 

žlázy, krevní obraz a základní koagulogram. Obligátní je zobrazovací 

vyšetření mozku a mozkových tepen, dále pak TTE (v případě její nega‑

tivity či mladšího věku pak TEE) a alespoň 24hodinový Holterovský EKG 

monitoring. Důraz by měl být kladen na detekci fibrilace síní. Pacienti 

s kryptogenní CMP (především výše jmenované rizikové podskupiny) 

by měli podstoupit 3týdenní EKG monitoraci. Při každé ambulantní 

kontrole by mělo být provedeno 12svodové EKG či alespoň palpační 

vyšetření tepu.

Důležité je cílené ovlivňování cévních rizikových faktorů všemi 

možnými prostředky a správná indikace antitrombotická terapie, včetně 

terapie kombinované. Nutné je správné vedení antikoagulační terapie. 

U pacientů na warfarinu by měla být snaha udržovat čas v terapeutic‑

kém rozmezí nad 70 %. U pacientů s fibrilací je doporučeno upřednost‑

ňovat léky ze skupiny NOAK, v případě závažných nežádoucích účinků 

warfarinu či suboptimálním času v terapeutickém rozmezí by měl být 

pacient neprodleně převeden na NOAK.

V neposlední řadě je interní lékař specialistou, který provádí vyšetře‑

ní před intervenčními zákroky a doporučuje perioperační management 

chronické medikace. Je nutno brát na zřetel, že před operací karotidy 

nikdy nevysazujeme antiagregační terapii. Management antitrombotic‑

ké medikace před ostatními výkony závisí hlavně na charakteru zákroku 

a preferenci operatéra. Vysazení antitrombotické medikace u pacienta 

po iCMP vždy představuje zvýšené riziko recidivy příhody, a proto by 

měl být čas vysazení omezen na nezbytné minimum. V případě NOAK 

bychom se měli řídit doporučeními EHRA (European Heart Rhythm 

Association) z roku 2018 (29). U výkonů s minimálním rizikem krvácení 

(např. extrakce 1–3 zubů) je doporučeno terapii NOAK nepřerušovat 

resp. vynechat 1 dávku (v případě preparátů podávaných 2× denně). 

U výkonů s vysokým rizikem krvácení stačí většinou vynechat NOAK 

pouze 2 dny před výkonem (kromě pacientů s renální insuficiencí 

léčených dabigatranem).

Internista je důležitým prvkem a spolupracovníkem neurologa 

v péči o pacienty po iCMP a znalost problematiky CMP může zlepšit 

péči o pacienty po iCMP.

INZERCE



INZERCE
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