PUVODNI PRACE

Prospektivni analyza subtypu a rizikovych
faktoru ischemické cévni mozkové prihody

u dospélych do 50 let

Subtypes of Ischemic Stroke and Vascular Risk Factors

up to the Age of 50 — a Prospective Study

Souhrn

Uvod: Ischemické cévni mozkové piihody (iCMP) pfedstavuji vyznamnou pficinu morbidity
i mortality se zasadnimi socioekonomickymi dopady predevsim v populaci mladych nemocnych
v produktivnim véku. Cilem studie bylo zjisténi frekvence vyskytu iCMP, jejich subtypd a vasku-
larnich rizikovych faktort v populaci pacientt do 50 let véku. Metodika: Soubor tvofi 96 konse-
kutivnich pacientt (vék 21-50; prlimér 40 let + 8,2 let) pfijatych a prospektivné sledovanych pro
prvni iCMP v [ktovém centru FN Olomouc v letech 2004-2008. Etiologicky subtyp iktu byl ur¢en
dle Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) klasifikace. Pro analyzy byl soubor
rozdélen do vékovych skupin a déle porovnan dle pohlavi. Statistické zpracovani vysledkd bylo
provedeno pomoci chi-kvadrat a Fisherova exaktniho testu. Pro mnohondsobna porovnani sle-
dovanych skupin byla pouzita Bonferroniho korekce. Vysledky: Podle TOAST klasifikace byly zjis-
tény nasledujici priciny iktu: onemocnéni malych tepen 19 (19,2 %), onemocnéni velkych tepen
2 (2,3 %), kardioembolizmus 22 (22,9 %), jiné determinované ikty 23 (23,2 %) a nedetermino-
vané ikty 30 (31,2 %). Arteridlni hypertenze (AH) se vyskytla u 48 (50 %), hyperlipidemie (HLP)
u 41 (42,7 %), diabetes (DM) u 15 (15,6 %), trombofilni stav u 21 (21,9%) pacientd. Frekvence
vyskytu HLP a koufeni byly signifikantné vy3si u muzského pohlavi (p = 0,007; resp. 0,0001).
Zavér: | pres extenzivni vysetfovaci postup zUstavé tretina iktl klasifikovanych jako nedetermi-
nované. Ve sledovaném souboru byl zaznamenan vyznamny vyskyt tradi¢nich vaskularnich rizi-
kovych faktord, zejména AH. Nepfiznivy kardiovaskularni profil byl zjistén u muzského pohlavi.

Abstract

Background: Multiple risk factors (RF's) have a role to play in the aetiology of ischemic stroke
(IS), a disorder of considerable socio-economic impact, in non-elderly patients in their produc-
tive years. The aim of this study was to evaluate the aetiological subtypes of IS in non-elderly
(<50 years) adults, its occurrence, and the type of vascular risk factors in different sex and age
subgroups. Methods: The set consisted of 96 consecutive non-elderly patients (55 males; mean
age 40 years = 8.2) with first ischemic stroke (85.4%) or transient ischemic attack (14.6%) from
among the total of 1,450 IS patients admitted to the Olomouc Teaching Hospital between January
2004 and December 2008. Detailed medical history, head magnetic resonance imaging/computed
tomography, electrocardiography, transoesophageal echocardiography and coagulation exami-
nation were performed in all patients. Patients were divided by sex and into three age subgroups
(<30, 31-40, 41-50 years). Stroke subtype was assessed in terms of the TOAST criteria. For statis-
tical analysis, Pearson’s chi-square test and Fisher’s exact test with Bonferroni correction for mul-
tiple comparisons were employed. Results: The following IS subtypes were diagnosed: atheroscle-
rotic macroangiopathy in two patients (2.3%), small vessel disease in 19 (19.2%), cardioembolism
in 22 (22.9%), other determined causes in 23 (23.2 %) and undetermined cause in 30 (31.2%).
Arterial hypertension was present in 50.0% of patients, hyperlipidemia (HLP) in 43.0%, car-
dioembolic source in 42.0%, smoking in 39.5%, diabetes mellitus in 15.6% and thrombophilia in
21.9%. HLP occurrence was significantly higher in the 41-50 age subgroup (47.9%, p = 0.048).
Traditional stroke risk factors appeared more frequently among males, significantly HLP (54.5%,
p = 0.007) and smoking (62.5%, p = 0.0001). Conclusions: Traditional stroke RFs, especially hy-
pertension, occurred frequently in the non-elderly IS population, particularly in males.
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PROSPEKTIVNI ANALYZA SUBTYPU A RIZIKOVYCH FAKTORU ISCHEMICKE CEVNI MOZKOVE PRIHODY

Uvod

Ischemické cévni mozkové prihody (iCMP)
predstavuji zdvaznou pricinu morbidity
a mortality s dalekosahlymi socioeko-
nomickymi ddsledky, predevsim u mla-
dych nemocnych v produktivnim véku.
Roc¢nf incidence iCMP u osob do 45 let
je v rozvinutych zemich odhadovéna na
6-20/100 000 obyvatel [1]. Ischemické
ikty vyskytujici se do 50 let véku tedy za-
hrnujf asi 2-12 % v3ech iCMP a jejich vy-
skyt strmé narUsta od paté dekady [2].
V mladsi populaci se vyskytuji zejména
méné obvyklé pficiny iktu, specifické pro
mladsi a stredni vék (arteridlni disekce,
trombofilni stavy, komplikace gravidity),
pfipadné jejich kombinace s tradi¢nimi ri-
zikovymi faktory (RF) dobfe zndmymi v po-
pulaci starsich pacientd: arteridlni hyper-
tenze (AH), hyperlipidemie (HLP), diabetes
mellitus (DM), koufeni. Cilem studie je
prospektivni analyza vyskytu, pficin a RF
iCMP u nemocnych do 50 let véku.

Metodika
Soubor pacientt
Do studie bylo zafazeno 96 konsekutiv-
nich pacientd (55 muza, 21-50 let, pri-
mérny vék 40,0 = 8,2 let), z celkového
poctu 1 450 nemocnych pfijatych od
ledna 2004 do prosince 2008 pro prvn{
iCMP do Iktového centra Neurologické kli-
niky Fakultni nemocnice Olomouc (graf 1).
Mozkovy infarkt byl definovan jako
rychle se rozvijejici klinické znamky loZis-
kového mozkového postizeni trvajici déle
nez 24 hod nebo vedouci ke smrti, pokud
klinické, laboratorni a zékladni zobrazo-
vaci vysetfeni nesvéd¢i pro jinou pficinu
neurologického deficitu [3]. Tranzitornf is-
chemické ataka (TIA) byla definovéna jako
rychle rozvinuté klinické znamky lozisko-
vého mozkového postizeni nebo poruchy
monokuldrniho vizu, které typicky trvaji
méné nez 1 hod, maximalné vsak 24 hod,
pokud klinické, laboratorni a zobrazo-
vaci vysetfeni nesvéd¢i pro jinou pficinu
neurologického deficitu [4].

Provedena vysetreni

U v3ech pacientt byl proveden standardni
diagnosticky panel zahrnujici krevni obraz
a diferencidlni rozpocet, aktivovany par-
cidlni tromboplastinovy ¢as (aPTT), pro-
trombinovy cas (PTT), INR, fibrinogen, sé-
rové hladiny urey, kreatininu, albuminu
a celkové bilkoviny, mineralogram, jaterni
testy, glykemii, glykovany hemoglobin,
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Graf 1. Pacienti s ischemickym iktem.

celkovy cholesterol, triglyceridy (TAG), LDL
a HDL cholesterol, C reaktivni protein, se-
dimentace erytrocytd (FW) a biochemické
vysetfeni moci [5]. U 90,6 % pacientl byl
proveden také trombofilni skrining: plaz-
maticka hladina antikardiolipidovych pro-
tildtek ve tfidach 1gG a IgM (ACLA IgG,
M), protein C, S, antitrombin (AT), lupus
antikoagulans (LA), rezistence proti ak-
tivovanému proteinu C (APCr), Leiden-
ska a protrombinova mutace. PFi po-
dezfeni na systémové revmatologické
onemocnéni bylo u 30 % pacientl dopl-
néno revmatologické laboratorni vyset-
feni: imunoelektroforéza a elektroforéza
proteint, hladina cirkulujicich imuno-
komplext (CIK), antinuklearni protildtky
(ANA), protilatky proti dvojspirédlové DNA
(anti ds-DNA), protilatky proti extraho-
vatelnym nukledrnim antigentm (anti
ENA), C3, C4 slozky komplementu, rev-
matoidni faktor (RF), protilatky proti cyto-
plazmatickym granulim extrahovatelnych
neutrofilnich granulocytd (ANCA). Dale
bylo u viech nemocnych provedeno zob-
razeni mozku bud pomoci magnetické
rezonance (MR) vcetné difuzi vazenych
obraz( (DWI) a magnetickorezona¢ni an-
giografie (MRA; 94,8 %) [6], nebo poci-
tacova tomografie (CT; 5,2 %). U nemoc-
nych s CT grafickym vy3etfenim hlavy byly
intrakranidlni tepny zobrazeny pomoci in-
trakranidlni barevné kédované ultrasono-
grafie (TCCD). Mezi provedena vysetieni
patfil standardni 12svodovy elektrokar-
diograf (100 %) a 24hodinovy EKG hol-
terovsky monitoring (71 %), rentgenové
vysetfeni srdce a plic a triplexni ultraso-
nografie magistralnich mozkovych tepen

(100 %). Pomoci transezofagedlni echo-
kardiografie (TEE) bylo vy3etfeno 80 %
pacientd, u zbyvajicich 20 % nemocnych
nebylo jicnové vysetieni technicky mozné,
proto byla pouZita transtorakalni sonda.

Sledované rizikové faktory

Vyskyt jednotlivych vaskuldrnich RF byl
stanoven na zakladé anamnestickych dat
a vysledkd provedenych vysetfeni. AH byla
definovana jako opakované zjisténé hod-
noty systolicko-diastolického tlaku krve
nad 140/90 mmHg nebo potfeba antihy-
pertenzni medikace. Diagnéza HLP byla
stanovena pfi prekroceni cilovych labora-
tornich hodnot uvedenych v doporuceni
Ceské spole¢nosti pro aterosklerdzu nebo
pri lécbé hypolipidemiky [7]. Definice DM
byla vytvofena podle soucasné klasifikace
[8] anebo pfi potfebé rezimové a medi-
kamentozni terapie. Vzhledem k nizké
Cetnosti vyskytu DM v souboru byl zahr-
nut typ 1 a 2 do spole¢né kategorie. Pri-
marni a sekundarni antifosfolipidovy syn-
drom (APS) byl diagnostikovan po splnéni
klinickych i laboratornich mezindrodnich
kritérii pro APS z roku 2001 [9]. Do kate-
gorie kuraku byli zafazeni pacienti koufici
vice nez jednu cigaretu denné minimalné
sest mésict pred iCMP [10]. Migrendzni
infarkt byl definovan na zakladé krité-
rif International Headache Society z roku
2004 [11].

Vyskyt uvedenych vaskularnich RF byl
sledovén dle pohlavi a dale ve tfech vé-
kovych skupinach. Prvni skupinu tvofili
pacienti do 30 let (13 pacientd), druhou
mezi 31. a 40. rokem (36 pacientt) a tretf
mezi 41. a 50. rokem véku (47 pacient).
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Etiologicka klasifikace iktu
Etiologicka diagndza iktu byla stanovena
na zékladé vyhodnoceni vysledkd prove-
denych vysetfeni neurologem s cerebro-
vaskularni erudici pomoci kritérii TOAST
[12]. Do kategorie etiologicky nedetermi-
novanych iktd byli zafazeni: a) nemocni,
u kterych byl zvazovén vice nez jeden me-
chanizmus vzniku iktu, nebo b) nemocni,
u nichZz se nepodafilo pfi¢inu jedno-
znacné objasnit. Kauzalita stavl s nizkym
nebo nejasnym potencidlem vzniku ische-
mického iktu, napf. u poruchy koagu-
lace a patentniho foramen ovale (PFO),
byla stanovena aZz po vylouceni jinych
pricin.

Statistické vyhodnoceni

Statistické zpracovani vysledkd bylo pro-
vedeno pomoci chi-kvadrat a Fisherova
exaktniho testu. K vylouceni chyby pfi
mnohonasobné porovnani byla vyuZita
Bonferroniho korekce. Ke statistické ana-
lyze dat byl pouzit software SPSS verze
15 (SPSS Inc., Chicago, USA). Hladina sig-
nifikance provedenych testd byla 0,05.

Souhlas etické komise

Studie byla provedena se souhlasem lo-
kalni etické komise Fakultni nemocnice
Olomouc podle pravidel Helsinské dekla-
race z roku 1975 (revidovanych v letech
1983 a 2004). Vsichni pacienti podepsali
informovany souhlas.

Vysledky

Dle klasifikace TOAST (graf 2) bylo do kate-
gorie onemocnéni malych tepen (small ves-
sel disease) zatazeno celkem 19 (19,2 %)
pacientll a do kategorie onemocnéni vel-
kych tepen (large vessel disease) dva
(2,3 %) pacienti. Kardioembolicky iktus
prodélalo celkem 22 (22,9 %) nemocnych.
Presvédcivy kardialni emboliza¢ni zdroj byl
nalezen 15krét, tj. ve 37,5 % celkové zjis-
ténych patologickych kardialnich nalezd.
Nejisty zdroj embolizace byl zjistén 25krat
(tj. ve 62,5 %) — podrobné tab. 1. Skupinu
tzv. jinych urcenych iktd (other determi-
ned) tvofilo 23 (23,2 %) nemocnych. Pre-
hled pficin je uveden v tab. 2.

Do kategorie etiologicky nedetermino-
vanych ikt (undetermined) bylo zafazeno
30 (31,2 %) pacientd. V 15 pfipadech byl
zvazovan vice nez jeden mechanizmus
vzniku iktu a u zbyvajicich 15 pacientd se
i pfi peclivém vysetreni pficinu nepodarilo
objasnit.
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Graf 2. Subtypy ischemického iktu dle véku.

Kardialni zatéz

Tab. 1. Pfehled zjisténych kardidlnich embolizac¢nich pfFicin.

n Komentar

nebakteridlni endokarditida pfi APS
intrakardialni trombus
fibrilace/flutter sini

akutni infarkt myokardu

vrozena vyvojova vada
dilatacni kardiomyopatie

PFO
PFO + aneuryzma septa sinf
degenerativni valvulopatie

Zdroje s vysokym emboliza¢nim potencidlem

Zdroje s nizkym / nejistym emboliza¢nim potencidlem

APS: antifosfolipidovy syndrom, HDZ: horni dutd Zila, PFO: patentni foramen ovale

4
1
an
2 1x pfi trombdze korondrni tepny
indukované APS
1 perzistence levé HDZ
2 1x s trombem u ousku levé siné

18
4
3

Po rozdéleni celého souboru do tfi vé-
kovych skupin nebyl prokédzan statisticky
signifikantni rozdil v distribuci subtypu
iktu mezi danymi skupinami (p = 0,096).

Tab. 3 uvadi rozlozeni vaskuldrnich RF
v jednotlivych vékovych skupinach. AH,
DM, kardialni patologie s emboliza¢nim
potencidlem, trombofilie a koufeni se vy-

skytovaly s rovhomérnou distribuci na-
pri¢ vékovymi skupinami. Distribuce HLP
byla signifikantné vyssi ve skupiné mezi
41-50 lety, v porovnani s nemocnymi do
30 let.

Pfi porovnani vyskytu jednotlivych RF
podle pohlavi byl u muzd zjistén signi-
fikantné vyssi vyskyt HLP a koufeni. Ve
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Tab. 2. Jiné determinované ikty — pficiny.

Pfi¢ina Pocet pacientd  Komentar

migrendzni infarkt 2

traumaticky uzaveér ACI 1 komprese bezpe¢nostnim pasem pfi
autonehodé

iatrogenni uzavér ACI 1 pfi operaci cévni dysplazie v oblasti krku

SLEAvaskulitida 4/3

primarni APS 6

leidenska mutace 2

protrombinové mutace 1

disekce tepny 4

CADASIL 1

OHSS 1

ACI: arteria carotis interna, APS: antifosfolipidovy syndrom, CADASIL: cerebralni auto-
zomalné dominatni angiopatie se subkortikdlnimi infarkty a leukoencefalopatii, OHSS:
ovaridlni hyperstimula¢ni syndrom, SLE: systémovy lupus erythematosus

Tab. 3. Distribuce vaskularnich rizikovych faktord ve trech vékovych

kovymi skupinami

skupinach.

Rizikové faktory 21-30 let 31-40 let 41-50 let p
arteriaIni hypertenze 3(23,1 %) 17 (48,6 %) 28 (58,3 %) 0,077
hyperlipidemie 1(7,7 %) 17 (48,6 %) 23(47,9%)  0,048*
diabetes mellitus 0 2 (5,7 %) 13 (27,1 %) 0,009**
kardidlni zdroj 4 (30,8 %) 15 (42,9 %) 21 (43,8 %) 0,690
trombofilie 3(23,1 %) 7 (20 %) 11 (21,9 %) 0,944
koureni 2 (18,2 %) 14 (43,8 %) 22 (51,2 %) 0,147

* signifikance testu s Bonferroniho korekci ve skupiné 41-50 let ve srovnani se skupi-
nou 21-30 let, ** test s Bonferroniho korekci neprokézal signifikantni rozdil mezi vé-

Tab. 4. Distribuce rizikovych faktord podle pohlavi.

Muzi Zeny p
n % n %
arterialni hypertenze 31 56,4 17 41,5 0,149
HLP 30 54,5 11 26,8 0,007
DM 12 21,8 3 7,3 0,053
ICHS 8 14,8 1 2,4 0,073
trombofilie 10 20,4 12 30,0 0,297
koureni 30 62,5 8 21,1 0,0001

DM: diabetes mellitus, HLP: hyperlipidemie, ICHS: ischemickd choroba srdec¢ni

vyskytu AH, DM, ICHS a trombofilie se
muzi a zeny nelisili statisticky vyznamné
(tab. 4). Hormonalni antikoncepci uzivalo
11 Zen (26,8 %) ve sledovaném souboru.
U Ctyf Zen uzivajicich antikoncepci bylo
soucasné zjisténo PFO a u dvou hyper-
koagulacni stav (jedenkréat rezistence proti
aktivovanému proteinu C, jedenkrat APS).

PFi analyze distribuce vaskularnich rizik
u subtypt mozkového infarktu dle klasifi-
kace TOAST byl prokédzan vyssi vyskyt AH
ve skupiné onemocnéni malych tepen ve
srovnani s ikty kardioembolickymi, resp.
jinymi uréenymi. Zavislost mezi vyskytem
HLP, DM, koufeni a subtypy iktu nebyla
statisticky signifikantni (tab. 5). Nicméné

u deviti pacientt nebyla anamnéza nikoti-
nizmu odebrana.

Diskuze

Prezentovana prospektivni studie predsta-
vuje soubor 96 pacientd do 50 let véku
pfijatych do Iktového centra Neurolo-
gické kliniky FN Olomouc béhem péti let.
Po rozdéleni souboru do vékovych sku-
pin bylo dosaZeno, podle ocekavani, nej-
vy3siho pocetniho zastoupeni ve skupiné
pacientl paté dekddy. V celém souboru
mirné prevazovali muzi (57 %) shodné
s vétSinou publikovanych evropskych stu-
dif [13-15], ve kterych bylo zjisténo vyssi
zastoupeni muzd (59-62 %) s jasnym na-
rstem dominance mezi 40.-50. rokem
véku. Podle stejnych autord byly Zeny sil-
néji zastoupeny ve skupiné nejmladsich
nemocnych do 30 let véku [12-14], tento
trend se v analyzovaném souboru nevy-
skytl. Rasura et al nenasli ve své sérii vy-
znamnéjsi rozdil v zastoupeni muz( a Zen
(47,5 % muza) [16].

Aterosklerotické postiZzeni velkych a ma-
lych tepen bylo u sledovaného souboru
zjisténo ve 21,5 %, zejména u osob ve
véku nad 40 let, zcela ojedinéle pak ve
Ctvrté vékové dekadé. Podle literarnich
zdroj(i se procentuadlni zastoupeni atero-
sklerotické makro- a mikroangiopatie po-
hybuje u mladsi populace mezi 8-38 %
[2,15-21]. Do kategorie jednoznacnych
kardioembolickych iktd bylo zafazeno
22,9 % pacientl sledovaného souboru.
U zbylych nemocnych byla pfi ndlezu po-
tencidlniho emboliza¢niho substratu zva-
Zovéna i jind etiologie, a proto byli za-
fazeni do skupiny neurcenych iCMP.
Nejcastéji se vyskytly méné pravdépo-
dobné ¢i nejisté zdroje, zejména PFO
(45 % zjisténych kardioemboliza¢nich pfi-
¢in), popfipadé PFO asociované s aneuryz-
matem septa sini (10 % zjisténych kar-
dioemboliza¢nich pficin). Kauzalita PFO
a iktu zUstavad naddle predmétem kon-
troverzi. V literatufe se opakované uvadi
vyssi frekvence PFO ve skupiné nemoc-
nych s ischemickym iktem do 55 let véku
oproti zdravym kontroldm [22]. S ohle-
dem na vysokou prevalenci PFO v obecné
populaci (20 %) a frekventni nalez dalsich
vaskuldrnich RF u pacientl s PFO [23,24],
je pfi interpretaci pficinné souvislosti PFO
a iktu doporucovédna obezfetnost [5].
V prezentovaném souboru bylo PFO po-
vazovano za moznou pficinu kardioem-
bolického iktu az po vylouceni pravdépo-
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Tab. 5. Distribuce rizikovych faktor u jednotlivych subtypu iktu dle TOAST klasifikace.

Rizikové faktory LVD (n=2) SVD (n =19) KE (n = 22) Jiné U (n =23) NU (n = 30) p
arteridIni hypertenze 0 16 (84,2 %) 8 (36,4 %) 9(39,1 %) 15 (50 %) 0,024*
0,036**
HLP 1(50,0 %) 13 (68,4 %) 6 (27,3 %) 9(39,1 %) 12 (40 %) 0,088
DM 0 7 (36,8 %) 29,1 %) 3(13 %) 3(10 %) 0,132
ICHS 0 8 (41,1 %) 1(4,5 %) 0 13,3 %) 0,012***
koureni 2 (100 %) 10 (55,6%) 6(35,3%) 6(28,6%) 14 (50%) 0,173

* signifikance testu s Bonferroniho korekci ve skupiné LVD ve srovndni se skupinou KE iktd, ** signifikance testu s Bonferroniho korekcf
ve skupiné LVD ve srovnani se skupinou jinych U iktd, *** signifikance testu s Bonferroniho korekci ve skupiné LVD ve srovnani se sku-
pinou jinych U a NU iktd, DM: diabetes mellitus, HLP: hyperlipidemie, ICHS: ischemicka choroba srdecni, jiné U: jiné urcené ikty, KE: kar-

dioembolické ikty, LVD: onemocnéni velkych tepen, NU: neurcené ikty, SVD: onemocnéni malych tepen

dobnéjsino substratu. Vyznamnou tlohu Tab. 6. Subtypy ischemického iktu u pacient(i do 50 let — piehled literatury.
pfi potenciaci rizika hraje pravdépodobné

kombinace PFO s dalSimi RF, v analyzova- Rok n ASangiopatie KE Jiné U NU
ném souboru napt. s rezistenci proti akti- | gogoussiavsky etal [2] 1992 202 8 % 23%  46% 23 %
vovanému proteinu C a Leidenskou mu- | aqams et al [16] 1995 329 18 % 18% 30% 34%
taci faktoru V nebo uzivanim hormonalni Kittner et al [17] 1998 428 16 % 1%  31%  32%
antikoncepce. NejcastéjSim vysoce pravdé- Kwon et al [18] 2000 149 38 % 18 % 27 % 17 %
podobnym zdrojem byly fibrilace sinfane- | 416 et al [19] 2004 273 33 % 2% 19% 24%
bakterialni endokarditida pfi APS. Nebakte- Varona et al [20] 2007 272 25 9 17 % 22 % 36 %
ridlni APS indukovana endokarditida cinila Putaala et al [14] 2009 1008 22 % 20 % 25 % 339
| nejvice diagnostickych potizi. V diferen- |0 iovana studie 2010 9 215%  23%  23%  31%
cialni diagndze bylo uvaZzovano o septické

endokarditidé a v jednom pfipadé byl ndlez jiné U: jiné urcené ikty, KE: kardioembolické ikty, NU: neurcené ikty

vegetace na mitralni chlopni povaZovan za

myxom. Definitivni potvrzeni diagndzy pfi-
nesla aZ regrese Utvaru pfi antikoagulacni
terapii. Perzistence levé horni duté Zily, pa-
tfici mezi velmi vzacné vrozené vyvojové
vady srdce, se u jedné z pacientek klinicky
manifestovala drobnym kardioembolic-
kym iktem. Na rozdil od prace Adamse et
al [25] se v prezentovaném souboru pouze
v ojedinélych pfipadech vyskytly degene-
rativni valvulopatie, respektive prosteticka
nahrada srdecni chlopné. Nizkou frekvenci
si autofi, ve shodé s vysledky evropskych
studif [2,15,20], vysvétluji zanedbatelnym
vyskytem revmatické horecky v ceské po-
pulaci a geografické oblasti.

Kategorii jinych urcenych iktl predsta-
vuje Sirokd skala rtznych pricin a vyvola-
vacich faktort. V prezentovaném souboru
tvofilo toto kategorii 23,2 % nemocnych
(tab. 2). Tepenna disekce magistralnich
kr¢nich tepen byla nalezena u 5% ne-
mocnych. V naprosté vétsiné nepredcha-
zel disekci vyraznéjsi mechanicky inzult
a drobné trauma bylo zjisténo retrospek-
tivné az po cilenych anamnestickych do-
tazech. Podle literarnich zdroj se vyskyt
disekce ve skupiné pacientt do 50 let po-
hybuje od 2 % (uvedenych v préaci Kitt-

nera z roku 1998) [18] do 15-24 % (podle
recentnich studii Putaaly et al a Nedelt-
cheva et al) [15,26]. Nizké procento vy-
skytu disekce ve sledovaném souboru si
autofi vysvétluji i pfi vysoké senzitivité ul-
trazvukového vysetfeni moznym pod-
diagnostikovanim, nebot invazivni digi-
talni subtrakeni angiografie, suverénni
v diagnostice disekce na Urovni baze
lebni, nebyla provadéna standardné. Na-
opak koagulopatie, zejména ziskané, pre-
zentované primarnim a sekundarnim APS,
byly ve sledovaném souboru zastoupeny
pomérné casto. Ojedinéle se vyskytly he-
reditarni trombofilni stavy, jako Leidenska
a protrombinové mutace, zatimco deficit
proteinu C, S a antitrombinu nebyl pro-
kazan. Relativné vyssi frekvenci vyskytu
APS (10,4 %) oproti publikovanym zdro-
jim (3,3; resp. 4%) [15,21] si autofi vy-
svétluji provedenim detailniho hemato-
logického vysetfeni jak v akutni fazi, tak
i v Casovém odstupu a aktivni depistazi
téchto pacientd. Frekvence ostatnich pfi-
¢in, jako cerebralni autozomalné domi-
nantni angiopatie se subkortikalnimi in-
farkty a leukoencefalopatii, ovaridlniho

hyperstimula¢niho syndromu [27], pfi-
padné migrendzniho infarktu byla spise
kazuistické povahy. Trombdza cerebral-
nich Zilnich splavld se ve sledovaném ob-
dobi na pracovisti autor( nevyskytla.

Pfes pomérné rozsahlé diagnostické
moznosti zlstava nadale velkad skupina
pacientd s nedeterminovanym iktem.
V prezentovaném souboru tento subtyp
zahrnovalo 31,2 % nemocnych. Ve stej-
ném pocetnim zastoupeni sem byli zafa-
zeni pacienti s vice moznymi mechanizmy
vzniku iktu (15,6 %) a nemocni, u nichz
se pricinu navzdory podrobnému vyset-
feni nepodafilo objasnit (15,6 %). Lze
predpokladat, Ze pfi stale pokrocilejsich
diagnostickych moznostech bude nede-
terminovanych ikt ubyvat. Proto je, pfi
srovnani s literaturou, prekvapivé, Ze od
zacatku 90. let minulého stoleti doposud
zUstava tretina ischemickych iktd etiolo-
gicky neurcena [1,15,21,25]. Prehled
distribuce subtypld mozkového infarktu
podle TOAST klasifikace ve studiich z po-
slednich let uvadi tab. 6.

Nejvyznamnéjsimi z tradi¢nich vasku-
larnich RF byly ve sledovaném souboru
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AH (50 % pacientt) a HLP (42,7 % pa-
cientd). Frekvence vyskytu AH se mezi
jednotlivymi vékovymi skupinami statis-
ticky signifikantné nelisila, a to i presto,
Ze byl zjistén predpoklddany trend na-
rUstu vyskytu do paté vékové dekady. Na-
opak vyskyt HLP byl oc¢ekavané ve skupiné
mezi 41.-50. rokem véku signifikantné
vySSi.

Pri sledovani vyskytu vaskuldrnich RF
podle pohlavi bylo zjisténo signifikantné
vyssi zastoupeni HLP a koufeni u muzd.
Vyssi frekvence vyskytu AH, DM a ICHS
s vazbou na muzské pohlavi nebyla v ana-
lyzovaném souboru statisticky signifi-
kantni (tab. 4). Nepfiznivy kardiovasku-
larni profil je obecné u muzl pozorovén
pfiblizné od paté dekady [15]. Tato kumu-
lace rizik v muzské populaci mdze byt jed-
nou z pricin vyssi incidence mozkového
infarktu i niz8tho véku vyskytu prvniho
iktu u muzd. Dalsimi faktory, které zesi-
lujf riziko prvého iktu u muzd v produktiv-
nim véku, jsou i vyssi vyskyt obezity a vy-
soka spotreba alkoholu v populaci muzi
mladsiho a stfedniho véku.

Appelros et al ve své epidemiologické
metaanalyze uvadi o 33 % vyssi incidenci
a 0 41 % vy33i prevalenci iktu u muzd ve
srovnani se Zenami. Podle stejné prace
je prdmérny vék prvniho iktu u muzd
68,6 roku, zatimco u Zen 72,9 let. [28].
Pri sledovani zakladnich vaskuldrnich
RF v ¢eské populaci uvadéji autorky Cif-
kova a Skodova [29] prevalenci AH v le-
tech 2000/2001 u obou pohlavi 39,1 %,
u muzd 45,6 %, u Zen 33 % se sestup-
nym trendem od roku 1985. Podle stejné
prace koufilo na prelomu milénia asi
40 % ceskych muzl a 25 % ceskych Zen.
Na vysoké prevalenci hypertenze, zvlasté
u muzd, se v ceské populaci mize podi-
let i vysokd konzumace alkoholu, zejména
piva [29].

Pri analyze distribuce vaskularnich rizik
u jednotlivych subtypt iCMP a TIA dle kla-
sifikace TOAST byl oc¢ekdvanym zjisténim
vyssi vyskyt AH ve skupiné onemocnéni
malych tepen ve srovndni s kardioembo-
lickymi, resp. jinymi urc¢enymi ikty. Vliv
AH, DM a HLP na progresi aterotrom-
bézy drobnych mozkovych tepen byl jiz
opakované prokazan [30-32]. Naopak
v praci Bejota et al [33] byla pozorovéna
tésnéjsi spojitost mezi AH a DM ke sku-
piné nelakunarnich iktd. Srovnéni s pre-
zentovanou studif je problematické pro
absenci vékové adjustace rizikovych fak-

torl na mladsi populaci. Ve sledovaném
souboru nebyla, na rozdil od AH, zavislost
HLP a DM na subtypu iktu statisticky pro-
kazana. K podobnym zavérdm u mladsich
nemocnych dosli ve své praci i Cerrato et
al [20].

Zakladni limitaci nasi prace je maly po-
Cet subjektd v souboru, ktery vysvétluje
sbér dat z jednoho centra v relativné krat-
kém casovém obdobi péti let. Podobné
zaméfené publikované prace trvaly mini-
malné pét a vice let [2,3,17-21]. Za horni
vékovou hranici byl v nasem souboru zvo-
len vék 50 let. Prace zabyvajici se proble-
matikou ischemickych iktt u mladsi popu-
lace zahrnuji nemocné do 45, resp. 49 let.
Vys3i vékova hranice souboru byla zvolena
s ohledem na moznost registrace vyvoje
etiologie iktu a zastoupeni rizikovych fak-
tor(l od paté dekady smérem k tradi¢nim
pfi¢indm znamym v populaci starsich ne-
mocnych. Vy3si vékovy prlimér tak vysvét-
luje vysokou frekvenci vyskytu tradi¢nich
RF v analyzovaném souboru. Do studie
nebyly zahrnuty nékteré z dalSich riziko-
vych faktord, jako napf. obezita, abuzus
alkoholu a hyperhomocysteinemie, které
by vedly ke komplexnimu vyhodnocenf ri-
zikového profilu pacientt s iCMP v mlad-
$im a stfednim véku. Nicméné podle jiné
recentni studie se chronickd konzumace
alkoholu v olomouckém regionu neuplat-
fuje jako RF iCMP, jak u muzd, tak u Zen
[34].

Vzhledem k chybé malych ¢isel nebyl
anamnesticky Udaj o uzZivani hormonalni
antikoncepce podroben dalSimu statis-
tickému hodnoceni. U malé ¢asti nemoc-
nych nebyl dodrZen konzistentni vysetro-
vaci postup, pfipadné nebyla odebrana
detailni anamnestickd data.

Zaver

Pfesto, Ze etiologicka skéla je u mladsich
pacient( Sirokd, tradi¢ni rizikové faktory,
zejména AH a HLP, hraji i v této vékové
skupiné duleZitou ulohu.

Pfes rozvinuté diagnostické postupy
zGstdva naddle pomérné velka cast iktd
u mladsich nemocnych neobjasnéna.
Pro primdrni a zejména sekundarni pre-
venci je nezbytna pecliva identifikace vas-
kuldrnich rizikovych faktorl, vcetné je-
jich kombinaci, a jejich dUsledna sanace.
Pro nazornou prezentaci rizikového pro-
filu pacientl s iICMP se jevi byt nadéjnou
nova fenotypicka klasifikace iktu ASCO
[35]. Jeji pfinos, nejen u skupiny nedeter-

minovanych iktd, ukaze jeji uzivani v kli-
nické praxi.
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