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Cievna mozgová príhoda  
a ischemická choroba srdca

Stroke and Coronary Artery disease

Súhrn
Akútny koronárny syndróm ako manifestácia ischemickej choroby srdca je hlavnou príčinou 
dlhodobej mortality u pacientov po cievnej mozgovej príhode, s ročnou incidenciou 2 %. 
 Výskyt cievnej mozgovej príhody zvyšuje riziko infarktu myokardu dvojnásobne. Z tohto dô-
vodu vyžaduje menežment symptomatickej ischemickej choroby srdca a vyšetrenia zamerané 
na detekciu asymptomatickej ischemickej choroby srdca dostatočnú pozornosť. Personálne, 
kapacitne, ako i logisticky nie je možné všetkých pacientov po CMP skríningovo vyšetriť na 
prítomnosť asymptomatickej ischemickej choroby srdca. Z tohto dôvodu je potrebné klásť 
dôraz na selekciu rizikových pacientov, ktorí by z detekcie ischemickej choroby srdca profi-
tovali.

Abstract
Acute coronary syndrome as a manifestation of coronary heart disease is the main cause of 
long-term mortality in stroke patients, with an annual incidence of 2% in the Czech republic. 
the occurrence of stroke alone doubles the risk of myocardial infarction. It follows that the 
presence of symptomatic coronary artery disease and screening for asymptomatic coronary 
artery disease are highly worthy of attention. human, financial and logistical factors dictate 
that it is impossible to screen all stroke patients for the presence of asymptomatic coronary 
artery disease, so considerable effort should be devoted to the proper selection of high-risk 
patients, those who would benefit most from the detection of coronary artery disease.
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V prvých troch mesiacoch však 2 až 6 % 
pacientov zomiera v dôsledku IChS [5].

Pacienti sú po zvládnutí akútneho štá-
dia CMP vystavení pomerne vysokému 
riziku recidívy CMP. riziko recidívy po 
prvom roku od vzniku CMP postupne 
klesá. V literatúre sú dostupné rozličné 
údaje s veľkou variabilitou rizika recidívy 
CMP, ktoré vychádzajú z národných re-
gistrov CMP zahŕňajúcich ischemické 
i hemoragické CMP. trojročné akumulo-
vané riziko recidívy CMP bolo v nasledujú-
cich štúdiách na úrovni 6 % (Malmö) [6], 
18 % (Perth) [7], 25 % (Oxfordshire) [8] 
a 14 % (londýn) [9]. Všetky registre sa 
však zhodli v klesajúcej tendencii rizika re-
cidívy po prvom roku od vzniku CMP.

Opačná situácia je v prípade výskytu kar-
diovaskulárnej smrti u pacientov po CMP. 
Metaanalýza 39 štúdií, ktoré celkovo za-
hŕňali 65 996 pacientov s priemernou 
dobou sledovania 3,5 roka, preukázala, 
že závislosť medzi mortalitou v dôsledku 
IChS u pacientov po CMP a časom, je 
line árna. Inak povedané, riziko kardiovas-
kulárnej smrti (neberúc do úvahy smrť 
v dôsledku CMP) je konštantné a pohy-
buje sa na úrovni 2 % ročne [10].

Epidemiológia
Ateroskleróza (AS) je generalizovaný pro-
ces, ktorý postihuje artérie celého ľud-
ského tela, nevynechávajúc intrakraniálne 
a koronárne cievy. Nie je preto prekvape-
ním, že u pacientov s ischemickou ciev-
nou mozgovou príhodou (CMP), o kto-
rých sa v článku pojednáva, je ischemická 
choroba srdca (IChS) častá. Symptoma-
tická IChS (angina pectoris stabilná, ne-
stabilná, infarkt myokardu) sa u pacientov 
po CMP vyskytuje približne v 25 % prípa-
dov [1].

Asymptomatická IChS má však rovnako 
veľký klinický význam. Chýbajú u nej sprie-
vodné klinické symptómy, ktoré by pou-
kazovali na prítomnosť koronárnej insufi-
ciencie, a riziko náhlej smrti v jej dôsledku 
je porovnateľné ako u pacientov sympto-
matických. Publikovaných bolo niekoľko 
menších štúdií zaoberajúcich sa detek-
ciou asymptomatickej IChS u pacientov 
po CMP [2–4].

di Pasquale et al realizovali ergomet-
rické vyšetrenie u pacientov po CMP, 
ktorí nemali známky ischémie na eKg. 
Až 26 % pacientov malo pozitívny nález 
v zmysle asymptomatickej IChS [3]. Po-
trebné je vziať do úvahy aj fakt, že sa jed-
nalo o pacientov s malým neurologickým 
deficitom, čo mohlo skresliť výsledky, na-
koľko pacienti s väčším neurologickým 
deficitom boli zo štúdie vylúčení pre ne-
schopnosť absolvovať ergometrické vyšet-
renie. Celkovo sa prevalencia asympto-
matickej IChS odhaduje na 20–40 % [2].

Prevalencia AS zmien v koronár-
nych cievach je však podstatne vyššia. 
 gongora-riverra et al [4] v autoptickej 
štúdii 341 pacientov, ktorí zomreli v dô-
sledku rozsiahlej CMP, zistili celkový vý-
skyt AS plakov v koronárnych cievach 
u 72,4 % pacientov, viac ako 50% ste-
nózy koronárnej cievy u 37,5 % pacien-
tov a prítomnosť infarktu myokardu (IM) 
u 40,8 % pacientov. dôležitý je aj fakt, 
že iba 21,7 % pacientov malo klinické 
známky IChS a až 2/3 pacientov s IM pre-
konalo „klinický nemý IM“.

Klinický význam
IChS je sama o sebe klinicky závažnou no-
zologickou jednotkou. Pokiaľ sa však vy-
skytuje v kombinácii s CMP, naberá no-
vých rozmerov. tesne po vzniku CMP 
zomierajú pacienti buď v dôsledku roz-
siahleho poškodenia nervového systému, 
alebo v dôsledku následných komplikácií. 

graf 1 dokumentuje riziko recidívy 
CMP a riziko kardiovaskulárnej smrti v dô-
sledku IChS a vychádza z vyššie spome-
nutých štúdií. Veľmi individuálna je doba 
od vzniku CMP, kedy sa vyrovnajú riziká 
a kedy začne prevyšovať riziko smrti v dô-
sledku IChS.

V poslednej dobe prebehlo niekoľko 
veľkých prospektívnych štúdií zameraných 
na sekundárnu prevenciu CMP. Súčasťou 
týchto štúdií bolo i sledovanie mortality 
z kardiologických príčin, napriek tomu, 
že to nepredstavovalo primárny cieľ. Pri 
priemernej dobe sledovania 2–6 rokov 
sa inci dencia kardiovaskulárnych príhod 
(IM,  fatálny IM) pohybovala na úrovni 
 1,5–5,4 % [11–14].

Selekcia vhodných pacientov  
na skríning ICHS
Pacienti so symptomatickou IChS pat-
ria do dispenzára internistu, kardio-
lóga, ktorého úlohou je aj menežo-
vať vyšetrenia a terapiu. V ďalšej časti 
článku sa zameriame na asymptoma-
tickú IChS, nakoľko chýbajú sprievodné 
príznaky, ktoré by ku konzultácii kardio-
lóga priamo viedli.
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Graf 1. Porovnanie rizika recidívy cievnej mozgovej príhody a rizika smrti 
v dôsledku ischemickej choroby srdca.
graf vytvorený na podklade údajov zo štúdií citovaných v texte [4–7,9].
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bolo 218 bez klinicky manifestnej IChS. 
Výsledky štúdie ukázali, že 40 % pacien-
tov malo viac ako 70% stenózu mini-
málne jednej koronárnej cievy, 46 % 
pacientov malo viac než 50% stenózu mi-
nimálne jednej koronárnej artérie. V sku-
točnosti len 14 % pacientov malo nepa-
tologický nález.

Celkovo sa ukazuje, že 25–60 % pacien-
tov so závažnou karotickou stenózou môže 
mať asymptomatickú IChS [10].

Asymptomatická ICHS 
a rizikové faktory
rizikové faktory IChS a ischemickej CMP, 
najmä tej podmienej AS, sú podobné. 
Metaana lýza dát z dvoch populačných 
štúdií však preukázala, že rizikové faktory 
sa medzi etiologickými subtypmi CMP líšia 
[29], čo platí i pre výskyt iCMP v mladšom 
veku [30]. Z tohto dôvodu nie je vhodné 
hádzať všetky typy CMP pri posudzovaní 
rizikových faktorov do jedného koša.

Na podklade framinghamskej populá-
cie bol vypracovaný frCS (framingham 
coronary risk score) algoritmus [31]. ten 
umožňuje odhadnúť riziko vzniku kardio-
vaskulárnej príhody na základe prítom-
nosti rizikových faktorov (vek, pohla-
vie, hladina celkového cholesterolu, hdl 
cholesterolu, fajčenie, systolický tlak krvi, 
chronická antihypertenzívna medikácia) 
a bol americkou AhA asociáciou dopo-
ručený na zhodnotenie kardiovaskulár-
neho rizika u pacientov po CMP [2]. V sú-
časnosti je možné rizikové faktory zadávať 
i on-line (http://hp2010.nhlbihin.net/at-
piii/calculator.asp?usertype=prof). tento 
algoritmus však vznikol na podklade štú-
die u pacientov bez prekonanej CMP. 
Z tohto dôvodu bolo otázne, či využitie 
frCS skóre bude vhodné u pacientov po 
CMP.

Ovbiagele et al [15] preukázali, že 
zhodnotenie kardiovaskulárneho rizika 
u pacientov po CMP, využívajúc vyššie 
uvedený algoritmus, je pri výbere pacien-
tov za účelom skríningu asymptomatic-
kej IChS efektívne. Z 501 pacientov po 
CMP, asymptomatických v zmysle IChS, 
malo 16 % vysoké fCrS skóre. Z nich 
len 44 % bolo ochotných podstúpiť vy-
šetrenie záťažovou echokardiografiou (aj 
z toho dôvodu, že mnohí boli už prepus-
tení do ambulantnej starostlivosti). Z tých, 
čo podstúpili toto vyšetrenie, malo 14 % 
patologický nález. Schematické znázor-
nenie protokolu, ktorý bol v štúdii využitý 

Na základe vyššie spomenutých štúdií 
20–40 % pacientov po CMP má asymp-
tomatickú IChS. Americká kardiologická 
spoločnosť (AhA) vydala odporučenie 
na posúdenie rizika IChS u pacientov po 
CMP a následnej komplexnej diagnostiky 
u vysokorizikových pacientov [2]. Autori 
sú si vedomí len jednej štúdie, ktorá by sa 
zameriavala na implementáciu tohto od-
poručenia do klinickej praxe [15].

Na Slovensku bol v roku 2006 vý-
skyt CMP podľa národného regis-
tra CMP 21 427 CMP [16]. Pri prevalencii 
asymptomatickej IChS 20–40 %, by 4 285 
až 8 570 pacientov bolo vhodných na skrí-
ningové vyšetrenie IChS. toto kvantum 
pacientov je nereálne vyšetriť a z tohto 
dôvodu je nevyhnutné zamerať sa na se-
lekciu vysokorizikových pacientov.

Typ CMP a riziko výskytu 
asymptomatickej ICHS
hlavnou etiologickou príčinou IChS je 
ateroskleróza. CMP je však komplexnej-
šia, minimálne čo sa etiológie týka. lo-
gickým predpokladom je, že u pacien-
tov s aterosklerózou podmienenou CMP 
bude i koincidencia IChS vyššia než u pa-
cientov s etiologicky inou CMP. existuje 
viacero etiologických klasifikácií CMP, pri-
čom väčšina štúdií využíva tOASt klasi-
fikáciu [17]. tá rozdeľuje etiológiu CMP 
na: podmienenú aterosklerózou veľkých 
ciev, kardioembolickú, lakunárny typ iktu, 
inú (vaskulopatia, koagulačné poruchy...) 
a na neurčenú. Sila tvrdenia sa delí na 
pravdepodobnú a možnú. berúc do úvahy 
túto klasifikáciu a predpokladajúc vyššie 
uvedenú hypotézu, ateroskleróza veľkých 
ciev podmienená CMP by mala byť spo-
jená s vyššou koincidenciou IChS, či už 
symptomatickej, alebo asymptomatickej.

Chimowitz et al [18] porovnávali výskyt 
IChS u 69 pacientov po CMP, s hemo-
dynamicky závažnou stenózou veľ-
kých ciev (a. carotis, a. vertebralis, intra-
kraniálne artérie) a u pacientov s inou 
etio lógiou CMP. Ukázalo sa, že až 50 % 
pacientov s AS veľkých ciev malo patolo-
gický výsledok pri vyšetrení na IChS v po-
rovnaní s 23% výskytom u pacientov 
s inou etiológiou CMP, čo potvrdzuje vyš-
šie uvedený predpoklad.

Opačná situácia je v prípade lakunár-
neho infarktu. Petty et al [19] odpubliko-
vali štúdiu, kde sa mortalita pohybovala 
na úrovni 1,4 % v prípade lakunárneho 
iktu; 8,1 % v prípade CMP podmienenou 

AS veľkých ciev a 30 % v prípade kardio-
embolického iktu, jeden rok od vzniku 
CMP. V tejto štúdii, podobne ako v niž-
šie uvedených ostatných štúdiách, nebola 
mortalita bližšie špecifikovaná. Obdobné 
výsledky poukazujúce na nižšiu mortalitu, 
a tým aj predpokladaný nižší výskyt symp-
tomatickej a asymptomatickej IChS v prí-
pade lakunárneho infarktu boli publiko-
vané aj v ostatných štúdiách [20–24].

Asymptomatická ICHS 
a karotická stenóza
Ako bolo spomenuté vyššie, AS je systé-
mový proces postihujúci artérie celého 
tela. Z tohto dôvodu sa dá predpokladať, 
že pokiaľ sa závažná AS vyskytuje v jednej 
veľkej artérii, bude sa vyskytovať i na iných 
miestach arteriálneho riečiska. V ľudskom 
tele je karotída ultrazvukovému vyšetre-
niu dobre prístupná a je súčasťou rutin-
ného vyšetrenia u pacientov po CMP. 
Z tohto dôvodu by súvis medzi AS v ka-
rotickom a koronárnom riečisku bol cen-
nou informáciou, ktorá by sa dala využiť 
pri selekcii pacientov na skríning asymp-
tomatickej IChS.

Urbinati et al [25] realizovali t1201 per-
fúznu scintigrafiu srdca u 106 pacientov 
pred karotickou endarterektomiou (CeA) 
pri symptomatickej, hemodynamicky zá-
važnej karotickej stenóze. 25 % vyšetre-
ných pacientov vykazovalo poruchu perfú-
zie myokardu. Obdobnú štúdiu  realizovali 
Sconocchini et al [26], ktorí však do štú-
die zahrnuli i pacientov s asymptomatic-
kou karotickou stenózou, pričom rovnako 
25 % pacientov vykazovalo poruchu per-
fúzie myokardu. Okin et al [27] realizovali 
ergometrické vyšetrenie u 204  pacientov 
bez klinických známok svedčiacich pre 
IChS. Cvičením indukované známky is-
chémie myokardu boli prítomné u 17,2 % 
pacientov, pričom až 50 % z nich malo 
závažnú karotickú stenózu.

bicyklová ergometria a perfúzna scin-
tigrafia myokardu vykazujú patologický 
výsledok, len pokiaľ dôjde vplyvom záťaže 
k obmedzeniu prietoku distálne od ste-
nózy. tým pádom aterosklerotické pláty, 
ktoré predstavujú potenciálne nebezpe-
čenstvo v koronárnom riečisku a pri záťaži 
nespôsobia distálnu redukciu prietoku, 
môžu zostať nedetekované [2].

hertzer et al [28] realizovali koronárnu 
angiografiu u 506 pacientov s asympto-
matickou karotickou stenózou zvažova-
nou na intervenciu v zmysle CeA. Z týchto 
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a súčasne zavedený do rutinnej praxe, zo-
brazuje schéma 1.

Hrúbka intimo-mediálneho 
komplexu
V posledných rokoch bolo publikovaných 
viacero prospektívnych štúdií, ktoré po-
ukazovali na možný súvis medzi šírkou 
 intimo-mediálneho komplexu (CIMt, caro-
tid intima-media thickness) a CMP, či IChS. 
Väčšina štúdií bola realizovaná na asymp-
tomatických pacientoch, stredného veku 
a metodika merania CIMt sa líšila [31–40]. 
Metaanalýza ôsmich štúdií, celkovo za-
hŕňajúcich 37 197 pacientov a priemernou 
dobou sledovania 5,5 roka, preukázala, že 
nárast CIMt o 0,1 mm zvyšuje riziko infar-
ktu myokardu o 10–15 % a ischemickej 
CMP o 13–18 %. táto štúdia súčasne pre-
ukázala, že CIMt je nezávislým rizikovým 
faktorom, hoci jeho výpovedná hodnota je 
pomerne nízka. Absolútne riziko spojené 
s výskytom IChS u pacienta s rozšíreným 
CIMt je cca 1–2 % ročne. taktiež sa uká-
zalo, že prediktívna hodnota CIMt je skôr 
v prípade výskytu ischemickej CMP než 
IChS a skôr u žien než u mužov [40,41]. 
V malej štúdii s designom prípadov a kon-
trol sa autori pokúsili začleniť CIMt do kla-
sického rizikového frCS, spomínaného 
v texte vyššie. Výsledkom bolo, že CIMt 
nemal výraznejší vplyv na stratifikáciu rizika 
kardiovaskulárnych ochorení [42]. V súčas-
nosti neexistujú relevantné údaje, nap-
riek množstvu publikovaných epidemiolo-
gických štúdií, ktoré by mali jednoznačný 
dopad merania CIMt na klinickú prax [43]. 
Neustále sa objavujú nové biomarkery ate-
rosklerózy, ktoré by mohli mať lepšiu pre-
diktívnu hodnotu na výskyt IChS. Jedným 
z nich je i celkový povrch aterosklerotic-
kého karotického plátu [44–47].

Možnosti diagnostických 
postupov zameraných na 
skríning ICHS
Ambíciou predkladaného článku nie je 
do detailov rozoberať všetky diagnostické 
postupy, ale poskytnúť stručný prehľad. 
Ako všetky vyšetrenia, tak aj tieto majú 
svoje indikácie, kontraindikácie a taktiež 
senzitivitu a špecificitu.

Najdostupnejšou vyšetrovacou metódou 
je bicyklová ergometria, ktorá však nie je 
možná u pacientov s väčším neurologic-
kým deficitom. Ďalšou modalitou je per-
fúzna scintigrafia, ktorá je založená na vy-
chytávaní rádiofarmaka.  Pri hypoperfúzii 

myokardu sa v danej oblasti radiofarma-
kum nevychytáva. Nevýhodou je častý po-
kles tlaku krvi, horšia dostupnosť tohto vy-
šetrenia a v neposlednej rade i radiačná 
záťaž. Záťažová echokardiografia má po-
dobnú senzitivitu a špecificitu ako per-
fúzna scintigrafia. Najčastejšie sa využíva 
jej farmakologická modalita, napr. s využi-
tím dobutamínu. Všetky spomenuté testy 
predstavujú funkčné testy. Ako už bolo 
spomenuté vyššie, v koronárnom riečisku 
môžu byť prítomné asymptomatické pláty, 
ktoré pri záťaži nespôsobujú redukciu 
distálneho prietoku, a tým pádom zostá-
vajú pri funkčných testoch nedetekované. 
Z tohto pohľadu je najsenzitívnejším vyšet-
rením koronarografia, ktorá je však už in-
vazívnym vyšetrením spojeným s celkovými 
i lokálnymi kompliká ciami a podlieha prí-
snym indikačným kritériám [2].

Liečba ICHS
liečba ako symptomatickej, tak asymp-
tomatickej formy IChS spadá do kompe-

tencie kardiológa, internistu. V tejto sekcii 
by sme však spomenuli pár faktov, ktoré 
ovplyvňujú pohľad neurológa na túto no-
zologickú jednotku.

Pacienti s asymptomatickou IChS, ktorí 
vykazujú patologické výsledky vo funkč-
ných skríningových testoch, sú rovnako 
ohrození ako pacienti s klinicky manifest-
nou IChS [48–50]. fakt, že stenóza ko-
ronárnej cievy je asymptomatická, ešte 
neznamená, že nie je riziková. Pacienti 
s klinicky nemou IChS môžu mať hemo-
dynamicky závažnú stenózu koronárnej 
cievy, ktorá ich vystavuje zvýšenému riziku 
výskytu akútneho koronárneho syndrómu, 
v porovnaní s vekovo zhodnou zdravou 
populáciou [51–53]. V súčasnosti nie je 
publikovaná prospektívna randomizovaná 
štúdia, ktorá by hodnotila efekt liečby 
asymptomatickej či symptomatickej IChS 
u pacientov po CMP [2]. Každopádne fakt, 
že títo pacienti sú vystavení zvýšenému ri-
ziku kardiovaskulárnej príhody, nás zavä-
zuje k snahe o ovplyvnenie prognózy.

ischemická CMP 
alebo tIA

bez známok sved-
čiacich pre IChS

známa IChS

fCrS ≥ 20 %

vyšetrenie asym-
ptomatickej IChS

bez známok IChSdetekovaná IChS

fCrS ≤ 20 %

dispenzarizácia 
u kardiológa, 
konzervatívna 

alebo intervenčná 
liečba

neurologická 
dispenzarizácia, 

sekundárna 
prevencia

CMP: cievna mozgová príhoda, IChS: ischemická choroba srdca, fCrS:  framingham 
coronary risk score, tIA: tranzitórna ischemická ataka

Schéma 1. Algoritmus použitý Ovbiagelom pri aplikácii AHA odporučenia  
do praxe [11].

anamnéza, klinické 
vyšetrenie, eKg

výpočet fCrS rizika

bicyklová ergometria,  
perfúzna scintigrafia,  
záťažová echokardiografia
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Karotická endarterektomia 
a ICHS
Karotická endarterektómia (CeA) patrí 
medzi efektívne prostriedky sekundárnej 
prevencie CMP [54]. Pri hemodynamicky 
závažnej, symptomatickej stenóze je po 
tomto zákroku 5-ročná redukcia relatív-
neho rizika recidívy CMP 17,3 % u mužov 
a 15,1 % u žien [55].

Ako sme však spomínali vyššie, existuje 
signifikantný vzťah medzi stupňom ste-
nózy a. carotis interna a IChS. Z tohto dô-
vodu je na mieste otázka, nakoľko IChS 
ovplyvňuje perioperačnú a postoperačnú 
mortalitu a celkovú prognózu u pacientov 
podstupujúcich CeA.

V retrospektívnej štúdii 22 165 pacien-
tov estes et al [56] preukázali signifi-
kantný vzťah medzi predoperačným vý-
skytom IChS alebo IM a perioperačnou 
mortalitou, výskytom CMP a dlhodobou 
prognózou. Obdobná korelácia bola pre-
ukázaná i v iných štúdiách [2,57–59]. 
Nawaz et al [60] v štúdii 402 pacientov 
so symptomatickou stenózou a. carotis 
interna realizovali skríningové vyšetrenie 
zamerané na detekciu asymptomatickej 
IChS. Cieľom bolo preukázať koreláciu 
medzi výskytom IChS a perioperačnou 
a postoperačnou kardiologickou morbi-
ditou. 50,8 % pacientov malo klinicky 
nemú IChS. V tejto skupine sa vyskytlo 
1 % perioperačnej mortality a 5,4 % po-
operačného výskytu IM, čo bolo signifi-
kantne viac v porovnaní so skupinou bez 
výskytu IChS (0 % perioperačná morta-
lita; 0,5 % výskytu reverzibilnej postope-
račnej ischémie myokardu).

Nakoľko nebola k dnešnému dňu publi-
kovaná prospektívna randomizovaná štú-
dia, ktorá by posudzovala efektivitu skrí-
ningu asymptomatickej IChS pred CeA, 
nie je skríning asymptomatickej IChS 
pred CeA súčasťou doporučených postu-
pov pre CeA z dielne eSVS (european so-
ciety for vascular surgery), ktoré boli pub-
likované recentne (apríl 2009) [61], a ani 
starších amerických doporučených postu-
pov z roku 1995 [62].

dôležitý je však i fakt zistený v štúdii 
NASCet (North American symptomatic 
carotid endarterectomy trial) [63]. Prišlo 
sa na to, že pacienti s diagnostikovanou 
a adekvátne zaliečenou IChS mali nižšie 
percento perioperačných komplikácií než 
pacienti bez diagnostikovanej IChS. to by 
mohlo naznačovať, že medzi  pacientmi 
s horším perioperačným priebehom mohli 

byť pacienti s asymptomatickou, nedia-
gnostikovanou a neliečenou IChS, ktorá 
mohla ovplyvniť ich prognózu. Súčasne 
výskyt adekvátne terapeuticky ošetrenej 
IChS by nemal byť kontraindikáciou na 
výkon CeA [2].

Záver
Akútny koronárny syndróm je hlavnou 
príčinou dlhodobej mortality u pacien-
tov po CMP s ročným relatívnym rizikom 
výskytu 2 %. Prevalencia symptomatic-
kej IChS u pacientov po CMP je približne 
25 %, asymptomatickej 20–40%. Asymp-
tomatická a symptomatická IChS majú 
podobnú prognózu. Vyšší výskyt asym-
ptomatickej IChS je u pacientov s iktom 
podmieneným aterosklerózou a. carotis 
interna, naopak nižší je u pacientov s la-
kunárnym infarktom. Symptomatická, ale 
aj asymptomatická hemodynamická vý-
znamná stenóza a. carotis interna je spo-
jená so signifikantne vyšším výskytom 
IChS. riziko kardiovaskulárnej príhody 
u pacientov po CMP možno pomerne 
presne odhadnúť on-line a následne zvá-
žiť skríning IChS. Výskyt IChS je signifi-
kantne vyšší u pacientov zaradených na 
plánovanú CeA a títo pacienti profitujú, 
v zmysle zníženia peri- a postoperač-
nej mortality a morbidity, pri adekvátnej 
liečbe.
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