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Kardioembolizace je nejcastéjsi pri¢inou akutni
ischemické cévni mozkové prihody u pacientt
prijatych do Komplexniho cerebrovaskularniho
centra do 12 hodin od zacatku priznaku —

vysledky studie HISTORY

Cardioembolism is the Most Frequent Etiology
of an Acute Ischemic Stroke in Patients
Admitted within 12 Hours from Symptom
Onset — Results of the HISTORY Study

Souhrn

Cil: Cilem studie bylo srovnat klasifikace etiologie akutni ischemické cévni mozkové piihody (iICMP)
pomoci systému TOAST a ASCOD, porovnat vék, pohlavi, denni dobu vzniku pfiznakd, ¢as od vzniku
priznakd do prijeti, pouZiti rekanalizacnich metod a progndzu preziti u pacientd s rdznymi podtypy
iCMP, pfijatych do Komplexniho cerebrovaskuldrniho centra béhem 12 hod od vzniku pfiznakd.
Soubor a metodika: Do studie bylo konsekutivné zafazeno 519 pacientt pfijatych do Komplexniho
cerebrovaskularniho centra béhem 12 hod od vzniku iCMP. U viech pacientd byly zaznamenany
demografické, epidemiologické a anamnestické Udaje, provedena neurologicka a fyzikalni vyset-
fenf, zobrazeni mozku, laboratorni vysetfeni a vysetfenf srdce a cév. Nasledné byla vyhodnocena
etiologie iICMP podle TOAST a ASCOD kritérii. Vysledky: Shoda mezi klasifikaci iCMP podle TOAST
kardioembolicka etiologie. V klasifikaci TOAST byla kardidIni pficina detekovdéna jako etiologie iktu
u 43,2 % pacientd. V klasifikaci ASCOD byla srde¢ni patologie potencialni pfi¢inou u 46,1 %, nejistou
pricinou u 9,2 % a malo pravdépodobnou pfic¢inou u dalsich 16,2 % pacient(. Pacienti s kardioem-
bolickou etiologif iICMP dle TOAST byli signifikantné starsi nez pacienti s aterosklerotickym posti-
zenim velkych tepen (p = 0,003), lakundrnim iktem (p < 0,001), jinou etiologif (p = 0,026) i nejasnou
etiologif iCMP (p < 0,001). Pacienti s lakunarni nebo jinou ur¢enou etiologif iCMP méli signifikantné
vyssi pravdépodobnost preZiti nez pacienti s kardioembolickou iCMP nebo aterosklerézou velkych
tepen (p < 0,05). Zdvéry: Kardioembolizace je nejcastéjsi pricinou iCMP u akutné prijatych pacientd
v Komplexnim cerebrovaskularnim centru. Pacienti s touto pficinou iktu byli signifikantné starsi
a méli signifikantné horsi prognézu dlouhodobého preZiti nez pacienti s lakunarnf nebo jinou
urcenou etiologif ischemického iktu.
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KARDIOEMBOLIZACE JE NEJCASTEJSI PRICINOU AKUTNI ISCHEMICKE CEVNI MOZKOVE PRIHODY

Abstract

Aim: The aims of the study were to compare stroke classifications TOAST and ASCOD in acute ischemic stroke (AIS) patients, age, gender, day-time
of stroke symptoms onset, time to hospital admission, usage or recanalization methods and prognosis of patients admitted to the hospital within
12 hours after stroke onset with different AIS subtypes. Materials and methods: In total, 519 AlS patients admitted to a hospital within 12 hours after stroke
onset were consecutively enrolled to the study. Demographic, epidemiologic, anamnestic data, neurological, physical examinations, brain imaging,
laboratory tests, vascular and cardiac examinations were performed in all patients. Etiology of AIS was evaluated using the TOAST and ASCOD criteria.
Results: Agreement in stroke classification between the TOAST and ASCOD systems was 78.2%. The most frequent etiology of AIS was cardioembolism,
detected in 43.2% patients using the TOAST. Using the ASCOD, 46.1% patients had cardioembolism as potential, 9.2% patients as uncertain and 16.2%
as unlikely cause of AlS. Patients with cardioembolic stroke according to the TOAST were significantly older than patients with large-artery athero-
sclerosis (p = 0.003), lacunar stroke (p < 0.001), other determined (p = 0.026) or undetermined AlS etiology (p < 0.001). Patients with lacunar stroke or
other determined AIS etiology had significantly better prognosis of survival than patients with cardioembolic stroke or large-artery atherosclerosis
(p < 0.05). Conclusions: Cardioembolism is the most frequent etiology of AlS in patients admitted to a Comprehensive Stroke Center within 12 hours
after onset. These patients were significantly older and had significantly worse prognosis than patients with lacunar stroke or other determined

AlS etiology.

Uvod

Intravenézni trombolyza a nésledné mecha-
nické trombektomie dramaticky zménily or-
ganizaci péce, lé¢ebny algoritmus a pro-
gnodzu pacientl s akutni ischemickou cévnf
mozkovou pfihodou (iICMP) [1-3]. Po pub-
likaci vysledkd studie ECASS 3 doslo k pro-
dlouZeni ¢asového okna pro Iécbu systé-
movou trombolyzou na 4,5 hod. Recentnf
studie demonstrovaly Ucinnost a bezpec-
nost mechanické trombektomie do 3esti,
resp. 12 hod od vzniku iCMP [4-6]. Technicka
Uspésnost a pfedevsim dobry klinicky vysle-
dek rekanaliza¢nf terapie vsak jsou zavislé
nejen na typu rekanaliza¢nf [é¢by a dobé do
zahdjenf IéCby a rekanalizace tepny, ale také
na véku pacienta, misté okluze tepny, tizi
pfiznakd (NIHSS), délce trombu (> 14 mm)
a stavu kolaterdIniho fecisté, délce endovas-
kularniho vykonu [7], pfitomnosti diabetu
mellitu [8], ale téZ na etiologii iktu [9,10].

V poslednich desetiletich se stal nejpou-
Zivangjsim klasifika¢nim systémem pro hod-
nocenf etiologie iICMP systém TOAST (Trial of
ORG 10172 in Acute Stroke Treatment) [11,12].
Avsak i modifikované klasifikace TOAST igno-
ruje koexistujicf pficiny a je zalozena pouze
na ,nejpravdépodobnéjsi priciné iCMP” (,the
most likely cause(s) of stroke”). Kromé toho
pacienti s vice nez jednou pficinou iICMP
jsou klasifikovani jako ,etiologicky neur¢eno”
(,undetermined etiology”) [12,13]. Diky tomu
vyznamna ¢ast pacientl spadéa do katego-
rie ,etiologicky neurcenych’, tfebaZe poten-
cidlnf priciny iCMP jsou identifikovatelné.

V novéjsi klasifikaci ASCOD (A - athe-
rosclerosis, S — small vessel disease, C — car-
diac source, O — other cause, D — dissection)
Phenotypic System [14], kterd predstavuje
aktualizovany klasifika¢ni systém ASCO [15],

je charakterizovan individudlni etiologicky
profil kazdého pacienta se soucasnym vy-
jadfenim spolehlivosti (sily) diagnostickych
dtikaz(. Kazdy z péti fenotypl (A, S, C, O, D)
je odstupriovan jako 1, 2 nebo 3 v zavislosti
na urovni diagnostické jistoty. Pokud i po
ddkladné diagnostice chybi prlikaz etiolo-
gie, je fenotyp klasifikovan jako 0, popfipadé
jako 9, pokud nebyl proveden dostatecny
diagnosticky proces ke stanoveni etiologie.
Lze tedy predpokladat, ze pouziti klasifikace
ASCOD by mohlo vést ke snizeni podilu etio-
logicky neurcenych pacientl ve srovnani
s klasifikaci TOAST. Je zndma pomérné vy-
soké mira shody mezi klasifikacif ASCO a mo-
difikovanym schématem TOAST ve viech
etiologickych podtypech iCMP kromé ,neur-
Cené” etiologie. Pfedchozi studie srovnava-
jici ASCO a TOAST zjistily, ze ASCO stupen 1
vsak nesnizuje pomér pacientl s ,neur-
Cenou” pficinou iICMP [16,17].

Cilem studie bylo srovnat rozdily mezi
klasifikacemi ASCOD a TOAST pfi stanovenf
etiologie akutni iICMP u pacientl prijatych
do Komplexniho cerebrovaskuldrniho cen-
tra béhem 12hod casového okna pro po-
tencialni rekanaliza¢nf Ié¢bu a porovnat vék,
pohlavi, denni dobu vzniku pfiznakd, ¢as od
vzniku pfiznakd do pfijeti, pouziti jednotli-
vych rekanaliza¢nich metod (intravendznf
trombolyzy, intraarteridlni trombolyzy a me-
chanické trombektomie) a prognézu preziti
u pacientl s rliznymi podtypy iCMP.

Soubor a metodika

Do studie HISTORY byli konsekutivné za-
fazeni vsichni pacienti pfijati do Komplex-
niho cerebrovaskuldrniho centra FN Olo-
mouc béhem 12 hod od vzniku iCMP
béhem 50mési¢cniho obdobi (listopad

2010-prosinec 2014). Studie byla registro-
vana na http://www.clinicaltrials.gov (No.
NCT01541163). Podrobny studijni proto-
kol byl zvefejnén dfive [18]. Celd studie byla
provedena v souladu s Helsinskou deklaracf
z roku 1975 (ve znénf z roku 2004 a 2008).
Studie byla schvélena mistni etickou komisf
FN Olomouc (koéd ndvrhu MZ10-FNOL-Kral-
Michal). Pfed zafazenim do studie vsichni
pacienti podepsali formulér informovaného
souhlasu.

Provedena diagnostika
PYi prijeti byly u vSech pacientl zjistény de-
mografické a epidemiologické Udaje - vy-
skyt arteridlnf hypertenze, diabetes mel-
litus, hyperlipidemie, ischemické choroby
srdecni a infarktu myokardu v anamnéze,
meéstnavého srdecniho selhani (definovéno
jako ejekent frakce levé komory < 40 %) [19],
selhani ledvin (definovano jako glomeru-
larnf filtrace < 15 %) nebo renalni insufi-
cience (definovéna jako glomerularni filtrace
15-89 %) [20], anamnéza CMP, fibrilace sini,
naduzivani alkoholu [21], koufeni (> 5 cigaret
za den), trombofilie, uzivani hormonalni an-
tikoncepce, anamnéza antikoagulacni nebo
antiagregacni terapie. Déle byla provedena
nasledujici vysetfent:

A. neurologické vysetfenf se stanovenim tize
priznakd pomoci National Institutes of
Health Stroke Scale (NIHSS);

B. fyzikdIni vysetrenf;

C. zobrazeni mozku pfi pfijeti a po 24 hod
pomoci magnetické rezonance (MR), v¢.
MR angiografie, nebo pomoci pocitacové
tomografie (CT), v¢. CT angiografie;

D. laboratorni vysetteni pfi pfijeti a po 4 hod;

E. elektrokardiografie (EKG) pfi pfijeti a po
4 hod;
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F. duplexni sonografie krénich tepen a trans-
kraniadlni barevné kddovana duplexni so-
nografie do 72 hod od pfijetf;

G. transtorakalni nebo transezofagedlni
echokardiografie;

H. Holter EKG (24hod monitoring standardné,
v pfipadé indikace rozsifeny Holter EKG
monitoring 48hod, 7denni, 3tydenn);

. kardiologické vysetfeni béhem dvou tydnd
od prijeti. Nasledné bylo provedeno vy-
hodnocenf etiologie iICMP podle TOAST kri-
térif [18] a ASCOD Phenotypic System [14].

Klasifikace CMP

Dle klasifika¢niho systému TOAST byli na

zékladé etiologie iktu pacienti zafazeni do

jedné z nasleduijicich kategorif:

1. aterosklerdza velkych tepen (L);

2. kardioembolizmus (C);

3. okluze malé tepny — lakunarni (S);

4. ostatnf priciny (O);

5. neurcend etiologie — se dvéma nebo vice
potencidlnimi pficinami vzniku iICMP zne-
moznujicimi stanovit kone¢nou diagnozu
(Ua), bez zjisténé pravdépodobné etiolo-
gie i pres extenzivni dosetfeni (Ub) nebo
s nedostatecnym dosetfenim (Uc) [11].

Dle klasifikace ASCOD byla etiologie iktu
u kazdého pacienta hodnocena v péti pred-
definovanych fenotypech: aterosklero-
ticky (A); onemocnéni malych tepen (S); sr-
decni patologie (C); jiné pficiny (O) a disekce
tepny (D). V ramci kazdé kategorie byly hod-
noceny stupné sily pfi¢inné souvislosti s pro-
béhlou iCMP (tab. 1). Pokud nebyla po prove-
denf standardniho diagnostického procesu
zjisténa potencidlni pficina, byl stupen hod-
nocen jako 0. V pfipadé nelplného dia-
gnostického procesu, nevylucujiciho danou
pficinuiCMP, byl stupert hodnocen jako 9[14].
Hodnocenf etiologie iktu pomoci klasifikace
TOAST a ASCOD bylo provedeno dvéma ne-
zavislymi odborniky (TOAST hodnoceni —
D.S., ASCOD hodnoceni = M.K)

Sledovani pacienti

Vsichni pacienti zafazenf do studie byli sledo-
vani v ro¢nich intervalech, a to ambulantné,
pokud byli ve spddové oblasti, nebo telefo-
nicky. V pfipadé, Ze se pacient nedostavil na
kontrolu anebo nebylo se s nim mozno spojit
telefonicky, byla kontaktovéna pfislusna zdra-
votni pojistovna, zda nedoslo k imrti pacienta.

Statisticka analyza
Shoda mezi klasifikaci iCMP dle TOAST
a ASCOD byla provedena pomoci kappa

Stupen sily

Tab. 1. Klasifikace ASCOD - stupné sily pfi¢inné souvislosti s probéhlou iCMP [14].

pfi¢inné Popis

souvislosti

0 onemocneéni nenf pfitomno

1 onemocnéni pfitomno a mlze byt potencidlni pficinou

2 onemocnéni pfitomno, ale pri¢inny vztah nenfjisty

3 onemocnéni pfitomno, ale pficinny vztah je malo pravdépodobny

9 etiologie nebyla dosetiena dostatecné k stanoveni stupné onemocnénf

pacientd.

Pocet pacient(
Vek; priimér + SD (median); let
Muzské pohlavi; n (%)

Denni doba vzniku priznakd; n (%)
(22:00-06:00; 6:00-14:00; 14:00-22:00)

Rekanaliza¢ni lécba; n (%)
CT mozku + CT angiografie; n (%)
MR mozku + MR angiografie; n (%)

Duplexni sonografie kr¢nich tepen; n (%)

EKG; n (%)

24hod Holter EKG monitoring; n (%)
Rozsiteny Holter EKG monitoring; n (%)
TTE n (%)

TEE; n (%)

Viysetteni trombofilnich stavd; n (%)

echokardiografie.

Tab. 2. Vybrana demograficka, klinickd, zobrazovaci a laboratorni data zatazenych

Cas do prijetl do nemocnice; pramér + SD (median); min

Transkranialni barevna duplexni sonografie; n (%)

EKG - elektrokardiografie, CT - vypocetni tomografie, MR — magnetickd rezonance, SD — smé-
rodatna odchylka, TEE — transezofagedlni echokardiografie, n — pocet, TTE — transtorakalni

519
68,3 + 12,7 (70)
311 (599)

42 (8,1); 312 (60,1); 165 (31,8)

110,8 £ 62,4 (91)
223 (43,0)
257 (49,5)
308 (59.3)
421 (81,1
253 (48,7)
508 (97,9)
307 (591)
57(10,9)
107 (20,6)
193 (37,2)
497 (95,8)

koeficientu. Pro naslednou statistickou ana-
lyzu byly pouZity tyto proménné: vek, po-
hlavi, doba vzniku iCMP (byly stanoveny
tfi kategorie: vznik mezi 22:00 a 06:00, 6:00
a 14:00 a 14:00 a 22:00 hod), ¢as od vzniku
iCMP do pfijeti do nemocnice a pouziti re-
kanaliza¢ni terapie. Normalni rozdélenf dat
bylo ovéreno Shapirovym-Wilkovym tes-
tem. Data s normalnim rozlozenim jsou uva-
déna jako priimér + standardni odchylka
(SD). VSechny parametry nespliujici nor-
malitu rozdélenf jsou uvedeny jako median
a mezikvartilové rozpéti (IQR). Pro srovnani
spojitych proménnych s normalnim rozloze-

nim mezi jednotlivymi etiologickymi pod-
typy byl pouzit Mann(v-WhitneyGv U test,
u ostatnich proménnych (vek, ¢as od vzniku
iCMP do pfijeti) byl pouzit KruskalGv-Wallistv
test. V pfipadé p < 0,05 byl pouZit post hoc
Mann@v-Whitneylv U test s Bonnferoniho
korekci. Pro vyhodnoceni kvalitativnich pa-
rametrd (pohlavi, pouziti rekanaliza¢ni [écby,
denni doba vzniku iCMP) byl pouzit chf kva-
drét test. K urceni pravdépodobnosti preziti
byl pouzit Kaplantv-Meierlv odhad. Srov-
nani pravdépodobnosti preziti v jednotli-
vych etiologickych podskupinach bylo pro-
vedeno pomoci log rank testu. Vsechna data
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Tab. 3. Klasifikace iCMP dle TOAST.

L S C ) Ua Ub Uc
Pocet (%) 59 (1,4) 72 (139) 224 (43,2) 5096) 72 (139) 74 (14,3) 13 (25,0)
Vek; pramér + SD (median); let 67,1;3)11,1 64,7(616)12,4 71,1(;3)12,1 43,8(;)15,8 68,2(6-';)10,6 65,6(64_;)14,8 70,6(7i1)1 09
Muzské pohlavi; n (%) 48 (81,4) 47 (65,3) 122 (54,5) 3(60,0) 50 (694) 35473) 6 (46,2)
Denni doba vzniku ptiznakd; n 5;41; 13 5;43; 24 14;132; 78 1;4;,0 9;42: 21 8;45; 21 0;5;8
Cas do pfijeti do nemocnice; 1154+£611  1250+632 1060+638 1274+£520 1059+591 145+630 957+354
pramér £ SD (median); min (105) (112,5) (90) (110) (85) (100) (89)
Rekanaliza¢ni lé¢ba; n (%) 32 (54,2) 24 (33,3) 93 (41,5) 1(20) 25(34,7) 38 (51,4) 8 (61,5)

C - kardioembolickéd pricina, L — aterosklerdza velkych tepen, O — ostatni pficiny, S — okluze malé tepny — lakunarni, SD — smérodatna odchylka,
Ua - neurcend etiologie se dvéma nebo vice potencidlnimi pficinami vzniku iCMP znemoznujicimi stanovit kone¢nou diagnézu, Ub — neurcend
etiologie bez zjisténé pravdépodobné etiologie i pfes extenzivni dosetfeni, Uc — neurcend etiologie s nedostatecnym dosetfenim.

Tab. 4. Klasifikace iCMP dle ASCOD.

Sila pfi¢inné souvislosti A S C (0] D

0 - vyloucena; n (%) 72 (139) 171 (32,9) 61 (11,8) 403 (77,6) 449 (86,5)
1 — potencidlnf; n (%) 67 (12,9 72 (13,9 239 (46,1) 2(04) 4(0,8)
2 —neni jista; n (%) 79(15,2) 94 (18,1) 48(9,2) 2(04) 0(0)

3 — mélo pravdépodobna; n (%) 224 (43,2) 182 (35,1) 84 (16,2) 3(0,6) 0(0)

9 — nedosetfend; n (%) 77 (14,8) 0(0) 87 (16,8) 109 (21,0) 66 (12,7)

A — aterosklerdza, S — onemocnéni malych tepen, C - srde¢ni patologie, O — jina pficina, D — disekce tepny.

byla analyzovana za pouziti IBM SPSS Stati-
stics v22.0 (SPSS, Chicago, IL, USA). VSechny
testy byly provedeny na Urovni alfa statis-
tické vyznamnosti p < 0,05.

Vysledky

Do studie HISTORY bylo béhem 50 mésict za-
fazeno celkem 519 pacientl z 2 589 pacient(
hospitalizovanych v Komplexnim cerebrovas-
kuldrnim centru pro CMP. Demografické data
zafazenych pacient( jsou v tab. 2. Klasifikace
etiologie iCMP dle klasifikacnich systém
TOAST a ASCOD jsou uvedeny v tab. 3 a 4.
Shoda mezi klasifikaci iCMP podle TOAST
a ASCOD byla v 78,2 % pripad(, kappa ko-
eficient = 0,711 (95% Cl: 0,669-0,756). Nejcas-
téjsi pricinou iCMP byla podle obou klasifi-
kacnich systémd kardioembolickd etiologie.
V klasifikaci TOAST byla kardidInf pficina dete-
kovéna jako etiologie iktu u 43,2 % pacientdl.
V klasifikaci ASCOD byla srde¢ni patologie
potencidlni pficinou u 46,1 %, nejistou pfici-
nou u 9,2 % a malo pravdépodobnou pfici-
nou u dalsich 16,2 % pacientd. Jen u 11,8 %
pacientl byla kardioembolickd etiologie iktu
vyloucena. Vyskyt jednotlivych kardioembo-
lickych pricin je v tab. 5.

Tab. 5. Kardioembolické pticiny iCMP dle TOAST.

Pricina Pocet (%)
fibrilace sini 197 (38,0)
-znama jiz pred vznikem iktu 86 (16,7)
- diagnostikovana pfi prijmu nebo na JIP 68 (13,1)
- diagnostikovana az po vysetreni pomoci Holter EKG 43(8,3)
dilata¢ni kardiomyopatie 7(1,3)
nahrada chlopné 6(12)
srde¢ni selhanf 4(0,8)
aneuryzma septa sinf 3(0,6)
trombus v srdecni sini 204
infekénf endokarditida 204
akutnf infarkt myokardu 2(04)
hypokineza stény levé komory 1(0,2)

Pri klasifikaci etiologie iktu pomoci
TOAST nebylo mozno urcit etiologii iktu
u 159 (30,6 %) pacient, pficemz u 74 z nich
nebyla zjisténa pravdépodobné etiologie
i pres extenzivni dosetieni (Ub), u 72 bylo
zjisténo vice potencidlnich pfic¢in zne-

moznujicich stanovit kone¢nou diagndzu
a 13 pacientl nebylo dovysetfeno dle kri-
térif TOAST klasifikace. Pfi klasifikaci etiolo-
gie iktu pomoci ASCOD klasifikace nebylo
mozno urcit potencidlni etiologii iktu (stu-
pen sily pfic¢inné souvislosti 1) u 220 (42,4 %)
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pacientd, pficemz u 170 z nich nebyla zjis-
téna potencidlni etiologie i pfes extenzivni
dosetreni (Ub), u 39 bylo zjisténo vice poten-
cidInich pficin a 11 pacientd nebylo dovyset-
feno dle kritériif ASCOD klasifikace. V pfipadé,
Ze byl jako dostatec¢ny stupen sily pfi¢inné
souvislosti 2, tedy potencidlni nebo nejista
pficinna souvislost, nebylo mozno urcit po-
tencidlni etiologii iktu u 150 (28,9 %) pacientt
(73 pacientl bez zjisténé pticiny, 66 s vice
zjisténymi pficinami a 11 nedosetfenych
pacient().

Pacienti s kardioembolickou etiologif
iCMP dle TOAST byli signifikantné starsi nez
pacienti s aterosklerotickym postizenim vel-
kych tepen (p = 0,003), lakunarnim iktem
(p < 0,001), jinou etiologif (p = 0,026) i ne-
jasnou etiologii iICMP (p < 0,001). Pacienti
s jinou etiologif iktu byli naopak signifi-
kantné mladsi nez pacienti s aterosklerotic-
kym postizenim velkych tepen (p = 0,027),
lakunédrnim iktem (p = 0,038), kardioembo-
lickou (p = 0,027) i nejasnou etiologif iICMP
(p = 0,046).

Mezi pacienty s aterosklerotickym posti-
zenim velkych tepen byli signifikantné cas-
téji muzi oproti pacientlim s kardioembolic-
kou (p =0,001) nebo nejasnou etiologif iICMP
(p = 0,001). Statisticky nebyly zjistény signi-
fikantnf rozdily v denni dobé vzniku iktu,
dobé od vzniku priznakl do pfijeti do ne-
mocnice ¢i pouzitl rekanalizacnf |écby mezi
jednotlivymi etiologiemi iCMP dle TOAST
ani ASCOD Kklasifikace (p > 0,05 ve vsech
pfipadech). Kfivky pravdépodobnosti pre-
Zitf jsou v grafech 1 a 2. Pacienti s lakunarni
nebo jinou urcenou etiologif ischemického
iktu méli signifikantné vyssi pravdépodob-
nost preziti nez pacienti s kardioembolickou
iICMP (p < 0,001 a p < 0,001) nebo ateroskle-
rozou velkych tepen (p = 0,002 a p < 0,001).

Diskuze

Spravné a vcasné urceni priciny iCMP je da-
lezité nejen pro optimalnf sekundarni pre-
venci, ale také pro prognézu pacientd s akut-
nim iktem [9,10,22]. Zakladni pfedpoklad pro
ureni spravné pficiny iktu je pfesna etio-
logicka klasifikace. V soucasnosti jsou nej-
pouzivanéjsi klasifikacni systémy TOAST
a ASCO, resp. ASCOD [11,12,14,15].

Vysledky prezentované studie ukdazaly
dobrou shodu mezi obéma klasifika¢nimi
systémy. Dle obou klasifikaci byla nejc¢astéjsi
etiologii akutni iCMP u pacientd pfijatych
do 12 hod od zacéatku ptiznakd kardioem-
bolizace. Ta byla potencialni pficinou témeér
50 % ischemickych iktd, coZ je vyrazné vice

Funkce preziti

—1Uc
—+—L — upraveno
—+—C - upraveno
—— O — upraveno
—+—S - upraveno
Ua — upraveno
—+— Ub — upraveno
—+—Uc - upraveno

0,2

0,0

p < 0,0001

I I I 1 1 1 T 1 1 1 1
0 200 400 600 800 1000 1200 1400 1600 1800 2000
dny

Graf 1. Kaplanlv-Meiertv odhad pravdépodobnosti preZiti podskupin pacientt dle etio-

logie iktu klasifikovaného pomoci TOAST.

C - kardioembolickd pric¢ina (224 pacientl), L — ateroskleréza velkych tepen (59 pacient(),
O - ostatni priciny (pét pacientd), S — okluze malé tepny — lakundmi (72 pacientd), Ua — ne-
urcend etiologie se dvéma nebo vice potencidlnimi pficinami vzniku iCMP znemozrujicimi
stanovit kone¢nou diagndzu (72 pacientl), Ub — neurcené etiologie bez zjisténé pravdépo-
dobné etiologie i pres extenzivni dosetfeni (74 pacientl), Uc — neurcena etiologie s nedosta-
te¢nym dosetrenim (12 pacientd), log-rank test: p < 0,001.

nez v dosud publikovanych studiich, v nichz
se pohybovala v rozmezf 10-30 % [23-26].
V post hoc analyze studie AMISTAD [25],
kterd zafazovala pacienty do 10 dni od za-
¢atku pfriznakl iktu, pak byla kardioem-
bolizace dokonce plné vyloucena u 48 %
pacientl, zatimco v nasi studii jen v 12 %
pripadu.

Ateroskleréza velkych tepen a okluze malé
tepny (tj. lakundrni infarkt) byly v prezento-
vané studii pfi¢inou iCMP u 11, resp. 14 %
pacientl, coz je ve shodé s publikovanymi
studiemi, ve kterych byla u kavkazské po-
pulace aterosklerdza velkych tepen pfic¢inou
6-16 % a okluze malé tepny 11-26 % ische-
mickych iktl [23-25]. Vyssi vyskyt byl refero-
van jen u Asiatl, kde ateroskleréza velkych
tepen byla pficinou 10-54 % a lakunami in-
farkt 20-42 % iCMP [26].

Moznych vysvétleni vyssiho vyskytu kar-
dioembolickych iktl v prezentované stu-
dii je vice. Prvnim je komplexni vysetfeni

pacientd, a to predevsim poruch srde¢niho
rytmu. Diky tomu bylo detekovano o 8,3 %
vice pacientl s fibrilaci sini oproti béznému
vysetfeni pouze EKG pfi pfijmu, event. mo-
nitorovanim srde¢niho rytmu na JIP. Dru-
hym mize byt ,podlécenost” pacientd se
zndmym rizikem kardioembolizmu ve zkou-
mané populaci [27]. Nedostate¢na lécba kar-
dioembolickych rizik v3ak byla publikovana
i Z jinych svétovych regiond [28,29]. V nepo-
slednf fadé se jednotlivé studie vyznamné
lisi selekci pacientl; do nasi studie byli zara-
zeni pouze pacienti pfijati k hospitalizaci do
Komplexniho cerebrovaskuldrniho centra do
12 hod od zacatku priznakd.

Vlysledky prezentované studie prokazaly
velmi dulezity fakt. Pacienti s riznou etiolo-
gif iICMP hospitalizovani do 12 hod od vzniku
pfiznakl se nelisi v ¢ase od zacatku priznakd
do pfijeti do nemocnice a zéroven v sanci
byt léceni rekanaliza¢ni lé¢bou — intrave-
nézni nebo intraarteridlni trombolyzou ¢i
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Graf 2. Kaplantv-Meier(iv odhad pravdépodobnosti preziti podskupin pacientt dle etio-

logie iktu klasifikovaného pomoci ASCOD.

A - ateroskleréza velkych tepen (50 pacient(), S — okluze malé tepny — lakunarni (43 pacient),
C - kardioembolickd pficina (201 pacientd), O — ostatni pficiny (jeden pacient), D — disekce
tepny (Ctyfi pacienti), Ua — neurcend etiologie se dvéma nebo vice potencidlnimi pficinami
vzniku iICMP se sflou pficinné souvislosti 1 (39 pacientt), Ub — neurcena etiologie se silou
pficinné souvislosti 1 (170 pacientl), Uc — neurcena etiologie s nedostate¢nym dosetfenim

(11 pacient(), log-rank test: p < 0,001.

mechanickou trombektomii. Lze tedy pfed-
pokladat, ze iICMP na podkladé viech etio-
logickych podskupin ma pravdépodobné
podobné ,dramatické” ¢i ,typické” pfiznaky.
Tedy pfiznaky se stejnou motivaci k vyhle-
dani akutni Iékarské péce.

Dal$im vysledkem studie je, ze pacienti
s rtznou etiologii iICMP se nelisi v dennf
dobé vzniku pfiznakd. Nejcastéji byl vznik
mezi 6. hod rannfi a 2. hod odpoledne,
tedy v pracovni dobé, kdy vznikly pfiznaky
u 60 % pacientl. Naopak nejméné casto
vznikly pfiznaky v noci mezi 10. hod vecerni
a 6. hod ranni. Tento fakt je vsak pravdépo-
dobné zkreslen tim, ze pokud vzniknou pfi-
znaky béhem spanku, dotycny je zjisti az po
probuzent.

Nejlepsi progndzu dlouhodobého preziti
méli pacienti s lakunarni nebo jinou urc¢enou
etiologii iICMP. Pacient s aterosklerézou vel-
kych tepen a predevsim pacienti s kardio-
embolickou iICMP méli signifikantné nizsi

pravdépodobnost pfeZiti, coz je ve shodé
s publikovanou némeckou studif [24].

Dlvodem horsi progndzy pacientd s kar-
dioembolickou iCMP je aZz pétindsobné
vys$si riziko recidivy iCMP a vyssi tiimésicni
mortalita diky strukturdlnim zménam myo-
kardu [30,31]. Fibrilace sini sama o sobé
i u pacientl bez iICMP zvysuje riziko umrtf
0 30 % [32]. Nizsi pravdépodobnost preziti je
tedy vyznamné determinovana kardidlnimi
pficinami: strukturdinimi zménami myo-
kardu, ischemickou chorobou srde¢nf a po-
ruchami srde¢niho rytmu. Jako d@vod horsi
progndzy preziti u pacientd s kardioembo-
lickou iICMP je popisovan také tézsi pribéh
iktu s tézsimi pfiznaky [30,31]. V nasi studii
nestanovil tizi vstupniho deficitu u jednot-
livych pacientl vzdy specialistou iktového
tymu. Proto tento Udaj nebyl hodnocen.
Dalsim ddvodem horsi progndzy preziti je
také vyssi veék pacientd s kardioembolickym
iktem.

Zaveér

Nejcastéjsi etiologii iCMP u pacientl pfi-
jatych do Komplexniho cerebrovaskular-
niho centra do 12 hod od zac¢étku priznakd
byla kardioembolizace. Pacienti s touto pfi-
¢inou iktu byli signifikantné starsi a méné
¢asto muzi nez v ptipadé jiné etiologie iCMP
a méli signifikantné horsi prognézu dlouho-
dobého preZiti nez pacienti s lakunarni nebo
jinou ur¢enou etiologif ischemického iktu.

Podpofeno grantovym projektem Interni grantové
agentury Ministerstva zdravotnictvi Ceské republiky
¢ NT/11046-6/2010.
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