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Soumrak kryptogenní ischemické CMP – 
kardioembolizace je nejčastější příčina 

The twilight of cryptogenic ischaemic stroke – 

cardio-embolism is the most frequent cause

Souhrn
Včasné a správné určení příčiny ischemické CMP (iCMP) je zcela zásadní předpoklad pro efektivní 

a bezpečnou sekundární prevenci. Ke stanovení optimálního managementu určení příčiny iCMP 

slouží etiologické klasifi kační systémy. Dosud nejpoužívanější je klasifi kace TOAST, podrobnější 

a přesnější je pak novější systém ASCOD. Pokud není příčina iktu zjištěna anebo zůstává nejasná, 

mluvíme o kryptogenní iCMP. Jedná se přibližně o 25–30 % všech pacientů s iCMP, přičemž v populaci 

jedinců mladších 50 let počet kryptogenních iCMP překračuje 50 % všech iCMP.  Publikovaná data 

a klinické zkušenosti z poslední doby ukazují narůstající četnost kardioembolizace, která je nyní ně kte-

rými uváděna jako příčina iCMP až v 45–50 % všech případů a je také považována za nejčastější příčinu 

kryptogenní iCMP. Vyšší četnost kardioembolizace je způsobena zejména podrobnější a extenzivnější 

dia gnostikou zaměřenou na detekci relevantních strukturálních nebo funkčních srdečních abnormit 

s možným embolizačním potenciálem. Nejčastější příčinou kardioembolizace je fi brilace síní (FS). 

Zavedení rutinního 24h EKG-Holter monitoringu a využití dlouhodobého holterovského monitoringu 

nebo implantace podkožního srdečního monitoru vedlo k nárůstu detekce paroxysmální formy 

FS u pacientů s kryptogenní iCMP. Spolehlivou detekci strukturálních srdečních abnormit a jiných 

vzácných příčin iCMP umožňuje jícnová echokardiografie (Transesophageal echocardiography; 

TEE). Užitečné může být stanovení sérových hodnot specifi ckých srdečních markerů; jejich zvýšené 

hodnoty mohou být asociovány s přítomností relevantní srdeční patologie. V současnosti by tedy 

mělo být již u většiny pacientů s iCMP součástí standardního managementu rutinní komplexní 

kardiologické vyšetření, přičemž u pacientů s kryptogenní iCMP by mělo obsahovat TEE a dlouhodobý 

holterovský EKG monitoring v případě negativního 24h EKG-Holteru.

Abstract
Early and accurate identifi cation of the cause of ischaemic stroke (IS) is essential for an eff ective and 

safe secondary prevention. Etiological classifi cation systems are used to establish an optimal dia-

gnostic management to identify the cause of IS. However, the TOAST classifi cation is still mostly used, 

but the newer ASCOD system is more detailed and accurate. If the cause of IS remains unclear or is 

not being identified, it is classified as cryptogenic IS. About 25–30% of all IS are cryptogenic and in 

the population of young patients under 50 years of age, the rate of cryptogenic IS exceeds 50% of all 

IS. Recently published data and clinical experience show an increasing rate of cardio-embolization, 

which is now presented as a cause of IS in up to 45–50% of all cases and it is considered the most 

frequent cause of cryptogenic IS. Higher frequency of cardio-embolization is based on more accurate 

and extensive dia gnostics focused on the detection of relevant structural or functional heart 

abnormities associated with risk of embolization. Atrial fi brillation (AF) is the most frequent cause of 

cardio-embolization. Implementation of 24h ECG-Holter monitoring in the clinical routine and using 

long-term ECG-Holter monitoring or implantation of a subcutaneous cardiac monitor led to increased 

detection of paroxysmal AF in patients with cryptogenic IS. Transesophageal echocardiography (TEE) 

allows reliable detection of structural heart abnormities and other rare causes of IS. An assessment of 

specifi c serum cardiac markers can also helpful; elevated values may be associated with presence of 

relevant heart abnormities.  Currently, a comprehensive cardiologic examination should be a standard 

part of routine dia gnostic management in most IS patients; moreover, in cryptogenic IS patients it 

should include TEE and long-term ECG-Holter monitoring in case of negative 24h monitoring. 
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Úvod
Ischemické CMP (iCMP) představují i přes 

pokroky v léčbě a prevenci stále celosvětový 

významný medicínský a socioekonomický 

problém. V ČR bylo v roce 2016 podle údajů 

Cerebrovaskulární sekce České neurologické 

společnosti hospitalizováno ve specializo-

vaných iktových a komplexních cerebrovas-

kulárních centrech více než 19 000 pacientů 

s touto dia gnózou [1]. 

Jedno z klíčových opatření v terapii iCMP 

představuje správná sekundární prevence, 

kterou je nutno chápat jako komplexní pří-

stup zahrnující nejen farmakologickou inter-

venci, ale také nefarmakologická opatření 

s cílem minimalizovat riziko recidivy iCMP. 

Prvním a zásadním krokem v efektivní sekun-

dární prevenci je správné určení příčiny pro-

dělané iCMP. Pokud není příčina iCMP zjiš-

těna, případně zůstává nejasná, považujeme 

ji zpravidla za kryptogenní (kryptós; z řečtiny  

skrytý).   

K správnému určení příčiny iCMP nám 

slouží etiologické klasifi kační systémy. Dosud 

nejpoužívanější klasifikací zůstává TOAST 

(Trial 10172 in Acute Stroke Treatment) [2,3]. 

Její hlavní nevýhodou je však fakt, že pa-

cienti s více než jednou příčinou iCMP jsou 

klasifi kováni do kategorie „etiologie neur-

čena“ (undetermined etiology). To zna-

mená, že celá řada pacientů s identifi kova-

nými příčinami iktu spadá do této kategorie, 

kam jsou řazeni také pacienti, u kterých na-

opak nebyla žádná příčina iCMP zjištěna. 

Novější a podrobnější systém představuje 

klasifi kace ASCOD (A – atherosclerosis – ate-

roskleróza, S – small vessel disease – one-

mocnění malých tepen, C – cardiac source –

kardiální zdroj, O – other cause – jiná pří-

čina, D – dissection – disekce) Phenotypic 

System [4], která je modifi kací původní kla-

sifi kace ASCO [5]. Každá z etiologických kate-

gorií tohoto systému je navíc odstupňována 

(stupeň 1–3) podle úrovně dia gnostické jis-

toty dané příčiny. Pokud však není příčina 

prokázána i přes podrobnou a extenzivní 

dia gnostiku, je daná etiologická kategorie 

skórována „0“. V případě nedostatečné dia-

gnostiky pak „9“. To znamená, že pacient 

s nezjištěnou příčinou – tedy se skutečnou 

kryptogenní iCMP – byl měl mít etiologický 

fenotyp: A0S0C0O0D0. V mnoha případech 

je však za kryptogenní označena také iCMP, 

u které nebyla z různých důvodů příčina do-

statečně vyšetřena. V literatuře je uváděna 

incidence kryptogenních iCMP v neselekto-

vané populaci okolo 30 % [6–8], přičemž ve 

skupině mladých pacientů do 50 let se může 

jednat o více než 50 % všech iCMP [9–11]. Je 

však nutno se zmínit o tom, že dia gnostická 

kritéria pro kryptogenní iCMP se v literatuře 

i v klinické praxi často liší a dosud nejsou jed-

noznačně stanovena. Za nejčastější příčinu 

recidivy u pacientů s kryptogenní iCMP se 

uvádí kardioembolizace [12,13].

Publikovaná data z poslední doby ukazují 

narůstající četnost kardioembolizace, která 

je nyní ně kte rými autory považována za nej-

častější příčinu iCMP vůbec [14–18]. Vyšší 

četnost této příčiny je způsobena podrob-

nější a extenzivnější dia gnostikou zaměře-

nou na detekci relevantních strukturálních 

nebo funkčních srdečních abnormit s mož-

ným embolizačním potenciálem, zejména 

se jedná o detekci paroxysmální fi brilace síní 

(FS) [19,20]. V posledních letech se proto ob-

jevují názory, že nejčastější příčinou krypto-

genních iCMP je kardioembolizace [6,21–23]. 

Tab. 1. Příčiny ESUS [6].

Kardioembolizační zdroje 

s malým rizikem

mitrální chlopeň
myxomatózní poškození chlopně s prolapsem

mitrální anulární kalcifi kace

aortální chlopeň 
stenóza aortální chlopně

kalcifi kace aortální chlopně

supraventikulární arytmie mimo FS a stáza krve 

v síni

síňová asystolie a sick-sinus syndrom

síňové „high-rate“ epizody

stáza v oušku levé síně se sníženou výdejovou 

rychlostí nebo spontánním echokontrastem 

strukturální změny síní
aneuryzma septa síní

Chiariho síťka

levá komora

středně významná systolická nebo diastolická 

dysfunkce (globální nebo regionální)

endomyokardiální fi bróza

Skrytá (latentní) paroxysmální FS dosud nedetekovaná 

Spojené s rakovinou
skrytá (latentní) nebakteriální endokarditida

embolizace z okultního tumoru

Tepenná embolizace 
AS pláty z aortálního oblouku

nestenotizující AS pláty s ulcerací v mozkových tepnách

Paradoxní embolizace

patentní foramen ovale

defekt síňového septa

plicní A-V zkrat (fi stula)  

AS – aterosklerotický; A-V – arterio-venózní; FS – fi brilace síní 
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Pracovní skupina The Cryptogenic/ ESUS 

Working Group považuje za nejčastější pří-

činu kryptogenní iCMP paroxysmální FS, 

okultní trombembolizaci nebo patentní fo-

ramen ovale (PFO) a další strukturální srdeční 

abnormity s malým rizikem [6,22]. 

Významnou podskupinu kryptogenní 

iCMP představují pacienti s tzv. ESUS (Em-

bolic Stroke of Undetermined Source – 

emboligenním iktem s neurčeným zdro-

jem). Koncept ESUS byl poprvé představen 

v roce 2014 a vychází z předpokladu, že vět-

šina kryptogenních a nelakunárních iCMP 

je embolizačních [6]. Z recentně publiko-

vaných dat vyplývá, že až v šestině všech 

iCMP se může jednat o typ ESUS [21]. Pa-

cienti s ESUS jsou mladší, s nižším výsky-

tem tradičních vaskulárních rizikových 

faktorů a mají vyšší riziko recidivy na an-

tiagregační terapii [21,24,25]. Většina pa-

cientů s ESUS má totiž různé srdeční abnor-

mity s určitým embolizačním potenciálem 

(tab. 1), ačkoli samotné riziko embolizace je 

v těchto případech považováno za obecně 

nízké a nevyžaduje an ti trom botickou tera-

pii v rámci primární prevence. Například sa-

motné PFO v běžné populaci nepředstavuje 

riziko iCMP [26]. V případě žilní trombózy 

však může být PFO cestou paradoxní embo-

lizace [8,9]. Výskyt PFO byl také opakovaně 

významně vyšší u pacientů s kryptogenní 

iCMP ve srovnání se stejně starými kontro-

lami bez prodělané iCMP [27–30]. Mimo výše 

uvedené srdeční abnormity (tab. 1) jsou pa-

cienti ESUS charakterizováni především ra-

diologickým nálezem kortikálního infarktu 

nebo subkortikální léze, která má alespoň 

v jednom rozměru velikost ≥ 15 mm na CT 

nebo ≥ 20 mm na MR při současné absenci 

významné aterosklerózy (AS) na extra-/ intra-

kraniálních tepnách (stenózy pouze do 50 %) 

a absenci významného zdroje kardioembo-

lizace: permanentní nebo paroxysmální FS, 

intrakardiální trombus, umělá srdeční chlo-

peň, síňový myxom a jiné srdeční nádory, 

mitrální stenóza, nedávný (< 4 týdny) sr-

deční infarkt, ejekční frakce levé komory (EF 

LK) < 30 %, chlopenní vegetace nebo in-

fekční endokarditida [6].

V následující části textu budou probrány 

podrobněji vybrané rizikové srdeční ab-

normity s možným embolizačním poten-

ciálem pro vznik kryptogenní ischemické 

CMP. 

Paroxysmální fi brilace síní 

FS je vůbec nejčastější arytmií s embolizač-

ním potenciálem a je příčinou až 90 % všech 

kardioemboligenních iCMP [13,17,18,31,32]. 

V neselektovaném populačním vzorku se 

uvádí prevalence arytmie 2–6 % a exponen-

ciálně narůstá s věkem [13,31–33]. Jak již bylo 

uvedeno v předešlém textu, nedetekovaná 

FS je považována za nejčastější příčinu kryp-

togenní iCMP [6,22] a je nejčastější příčinou 

ESUS (ve více než 35 % případů) [22,23].  

Paroxysmální FS představuje stejné riziko 

pro vznik recidivy ischemického iktu jako 

permanentní forma [34], přičemž frekvence 

epizod arytmie v čase narůstá a FS se může 

stát perzistentní [35]. Ačkoli délka trvání FS 

limituje tvorbu trombu, studie s TEE pro-

kázaly vznik trombu i v případě velmi krát-

kého trvání arytmie [36,37]. Paroxysmální 

FS je defi nována jako epizoda arytmie trva-

jící > 30 s [38,39]. Za klinicky relevantní však 

považujeme i kratší paroxysmy a souhla-

síme s názorem, že velmi krátké epizody FS 

mohou být sdruženy s delšími, dosud ne-

zjištěnými, paroxysmy, které mohou způso-

bit tvorbu trombu s následnou embolizací 

(obr. 1) [40].

Ve studii EMBRACE (Cardiac Event Moni-

tor Belt for Recording Atrial Fibrillation after 

a Cerebral Ischemic Event) byla paroxysmální 

FS zachycena při použití 30denního holte-

rovského monitoringu u 16,1 % pacientů 

s kryptogenní iCMP/ TIA starších 55 let při 

patrném jasném nárůstu detekce první epi-

zody FS v závislosti na délce monitorace [19]. 

Při použití podkožního srdečního monitoru 

Reveal XT (Medtronic™, Dublin, Irsko) byla 

zachycena FS při 6měsíčním monitoringu 

pouze u 8,9 % pacientů s kryptogenní iCMP; 

pacienti zařazení v této studii však byli pod-

statně mladší oproti studii EMBRACE [20]. 

Vyšší záchyt (11,8 %) paroxysmální FS u pa-

cientů s kryptogenní iCMP v reálné praxi 

pomocí podkožního bio monitoru Reveal 

LINQ (Medtronic™, Dublin, Irsko) ukázaly vý-

sledky observační studie s více než tisícem 

pacientů o průměrném věku 65 let [41]. Zá-

chyt paroxysmální FS u mladých pacientů 

s kryptogenní iCMP je i při použití víceden-

ního EKG-Holteru nižší (3–5 %) [11,12,42,43]. 

V našem souboru pacientů do 50 let byla 

paroxysmální FS detekována při použití 3tý-

denního holterovského monitoringu u 12 % 

z nich [44].

Tradiční vaskulární rizikové faktory jako 

jsou věk, diabetes mellitus, arteriální hyper-

tenze, obezita a také přítomnost postižení 

srdce vč. strukturálních a funkčních změn 

predisponují jedince k vzniku FS [45–47]. Sta-

novení individuálního „risk“ skóre u každého 

pacienta s iCMP tak může pomoci lépe iden-

tifi kovat jedince s vysokou pravděpodob-

ností přítomnosti FS [15]. Také vyšší skóre ve 

škále CHADS2 a v přesnější CHA2DS2-VASc 

(tab. 2) může být významným prediktorem 

FS u pacientů s kryptogenní iCMP [15]. Pa-

cienti s vyšším skóre by tedy měli podstou-

pit dlouhodobý holterovský EKG monitoring.

S přítomností FS jsou sdruženy také zvý-

šené sérové hodnoty specifických srdeč-

ních markerů (srdeční troponiny a natriure-

tické peptidy), přičemž N-terminal pro-brain 

natriuretic peptide (NT-proBNP) je považo-

ván za silný prediktor existence FS zejména 

u mladších pacientů s iCMP [48–51]. Za další 

nezávislý prediktor existence paroxysmální 

FS u pacientů s kryptogenní iCMP je považo-

Obr. 1. A – TEE nález trombu v levé síni (červená šipka) před zahájením antikoagulační 
terapie. B – Vymizení trombu po několika týdnech antikoagulace.  
Fig. 1. A – TEE fi nding of thrombus in left atrium (red arrow) before initiation of antico-
agulation therapy. B – Thrombus dis appearance after a few weeks of anticoagulation 
therapy.

A B
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ván věk nad 60 let a ischemická léze lokalizo-

vána kortikálně nebo v mozečku na CT nebo 

MR [52].      

Vyšší frekvence síňových/ supraventri-

kulárních extrasystol (SVES) může upozor-

nit na pacienty se sinusovým rytmem, kteří 

mají vyšší pravděpodobnost existence pa-

roxysmální FS [53–55]. Vysoký počet SVES 

(500–1 000/ 24 h) je totiž silným predikto-

rem přítomnosti paroxysmální FS u pacientů 

s kryptogenní iCMP [56]. Pacienti s krypto-

genní iCMP a více než 500 detekovanými 

SVES během 24h EKG-Holteru by měli dále 

podstoupit dlouhodobý (4týdenní) hol-

terovský monitoring [56]. Paroxysmální FS 

může být také sdružena s výskytem vyšší fre-

kvence či delšího trvání nesetrvalých běhů 

síňové tachykardie [53,55]. 

Změny morfologie levé síně

Větší velikost levé síně (LS) je obecně spojo-

vána s vyšší prevalencí FS u starších pacientů 

bez předchozí iCMP [33,57,58]. Vyšší preva-

lence nově zjištěné FS byla zaznamenána také 

u pacientů s kryptogenní iCMP a současně 

větší LS [59,60]. Výsledky ně kte rých studií však 

tento vztah nepotvrdily [40,52,61]. FS vč. pa-

roxysmální formy může též zvětšovat nebo 

měnit strukturu ouška LS, čímž ovlivňuje jeho 

reologické vlastnosti, rychlost průtoku a srá-

žení krve [62–64]. Více než 90 % srdečních 

trombů se u pacientů s kardioemboligenní 

iCMP/ TIA tvoří v oušku LS [65]. Fibrózní změny 

LS spojené se sníženým napětím („strain“) LS 

během plnící fáze srdečního cyklu mohou 

ukazovat na přítomnost FS [66,67].

Patentní foramen ovale 

PFO je variantní struktura charakterizovaná 

přítomností prostoru mezi levou a pravou 

síní s možností minimálního zkratového 

toku. Na základě výsledků autoptických ana-

lýz a echokardiografi ckých studií se PFO vy-

skytuje u cca 30 % neselektované populace 

se zřetelným snížením incidence ve vyšších 

věkových kategoriích [68,69]. 

Jedná se o drobný kanál variabilního 

tvaru, který je lokalizován mezi laminami 

síňového septa primum a secundum. Tato 

struktura umožňovala v embryonálním ži-

votě mimoplicní průtok tepenné krve z vena 

cava inferior přímo do levostranných srdeč-

ních oddílů a následně do systémového 

oběhu. Z funkčního hlediska je PFO za nor-

mální situace neprůchodné nebo je prová-

zeno většinou hemodynamicky nevýznam-

ným levo-pravým zkratovým tokem, který 

však nemusí být konstantní. V určitých si-

tuacích je tok přes PFO obousměrný, při-

čemž za předpokladu trvalého (prekapilární 

formy plicní hypertenze) nebo přechod-

ného (Valsalvův manévr nebo kašel) zvý-

šení tlaku v pravé síni dochází ke zvýraznění 

pravo-levé zkratové složky [70–72]. Spoleh-

livou detekci PFO umožňuje TEE; při použití 

kontrastní látky je pak možná detekce levo-

-pravého či klinicky významnějšího pravo-le-

vého zkratu (obr. 2).

PFO s konstantním či provokovaným 

pravo-levým zkratem může v důsledku ob-

Tab. 2. Skóre CHA2DS2VASc.

CHA2DS2-VASc kritérium Skóre

C congestive heart failure (chronické srdeční selhání) 1

H hypertension (arteriální hypertenze) 1

A₂ age > 75 (věk nad 75 let) 2

D diabetes mellitus 1

S₂ stroke (předchozí ischemická cévní mozková příhoda) 2

V vascular disease (cévní onemocnění – ICHS, ICHDKK) 1

A age 65–74 (věk 65–74 let) 1

Sc sex category – female (ženské pohlaví) 1

ICHDKK – ischemická choroba dolních končetin, ICHS – ischemická choroba srdeční

Obr. 2. TEE: Nález patentního foramen ovale (PFO). A – Pro PFO typický nález hemody-
namicky nevýznamného levo-pravého zkratového toku mezi laminami síňového septa 
v barevném dopplerovském zobrazení. B – PFO s minimálním průnikem sedmi mikro-
bublin echokontrastní látky (šipka) z pravé síně (PS) do levé síně (LS). C – Masivní, provo-
kovaný průnik echokontrastní látky přes PFO do LS (šipka). D – TEE kontrola katetrizačně 
provedeného uzávěru PFO pomocí Amplatzerova okludéru (šipka) – trakční tzv. Minne-
sota manévr k ověření stability polohy okludéru na síňovém septu.
Fig. 2. TEE: Finding of patent foramen ovale (PFO). A – Typical PFO fi nding of non-sig-
nifi cant left-right shunt fl ow between laminas of atrial septum in color Doppler mode. 
B –PFO with a minimal run of seven micro-bubbles of echo-contrast agent (arrow) from 
right (PS) into left atrium (LS). C – Massive, provoked run of echo-contrast agent into LS 
through PFO (arrow). D –TEE control after closure of PFO using Amplatzer septal occluder 
(arrow) – traction “Minnesota maneuver” is used to verify a correct position and stability 
of implanted occluder in atrial septum. 

C

A
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ráceného tlakového gradientu mezi pra-

vou a levou síní vést ke zvýšenému riziku 

smrti, paradoxní embolizace a vzniku ische-

mického iktu [68,73,74]. Ačkoli je PFO čas-

těji přítomno u pacientů s iCMP, analýza tří 

randomizovaných studií CLOSURE I (Evalua-

tion of the STARFlex Septal Closure System 

in Patients with a Stroke and/ or Transient Is-

chemic Attack due to Presumed Parado-

xical Embolism through a Patent Foramen 

Ovale) [75], PC Trial (Clinical Trial Compa-

ring Percutaneous Closure of Patent Fora-

men Ovale Using the Amplatzer PFO Occlu-

der with Medical Treatment in Patients with 

Cryptogenic Embolism) [76] a RESPECT (Ran-

domized Evaluation of Recurrent Stroke 

Comparing PFO Closure to Established Cur-

rent Standard of Care Treatment) [77] ne-

prokázala významný prospěch z uzávěru 

PFO u pacientů s kryptogenní iCMP [78]. 

Nicméně dodatečná „per-protocol“ analýza 

studie RESPECT naznačila možný prospěch 

z uzávěru PFO u těchto pacientů [78]. 

V roce 2013 byl představen tzv. RoPE index 

(Risk of Paradoxical Embolisation Score), který 

může pomoci odhadnout pravděpodobnost 

přítomnosti PFO u pacientů s kryptogenní 

iCMP a současně umožňuje stratifi kovat ty, 

u kterých má zjištěné PFO pravděpodobně 

vztah ke vzniku iktu (tab. 3) [69]. S prevalencí 

PFO jsou u pacientů s kryptogenní iCMP vý-

znamně sdruženy mladší věk, absence vas-

kulárních rizikových faktorů a kortikální in-

farkt. Tito pacienti (vysoké skóre v indexu 

RoPE) mají současně menší pravděpodob-

nost recidivy iktu [79]. Dosud nezodpověze-

nou otázkou tak zůstává, zda tedy u těchto 

pacientů uvažovat o uzávěru PFO. V součas-

nosti není obecně doporučováno uzavření 

PFO u pacientů s kryptogenní iCMP, pokud 

není důkaz o prodělané či probíhající hlu-

boké žilní trombóze. I v pozitivním případě 

může být uzávěr zvažován v závislosti na ri-

ziku trombózy [79].  

Optimální dia gnostický 
management a sekundární 
prevence kryptogenní iCMP
Zásadní je správné etiologické určení typu 

iCMP, nejlépe pomocí klasifi kace ASCOD, při-

čemž skutečná kryptogenní iCMP má etiolo-

gický fenotyp A0S0C0O0D0. Pacient by měl 

mít v rámci dia gnostického algoritmu (obr. 3) 

provedeny MR mozku s lokalizací ischemic-

kých změn a podrobné vyšetření tepen zá-

sobujících mozek, které spolehlivě vyloučí 

disekci či vaskulitidu. Následovat by mělo 

Tab. 3. RoPE index [69].

Charakteristika Počet 
bodů

RoPE 
skóre

absence arteriální 

hypertenze
1

absence DM 1

absence předchozí 

TIA/iCMP 
1

absence kouření 1

kortikální infarkt 1

věk

18–29 let 5

30–39 let 4

40–49 let 3

50–59 let 2

60–69 let 1

≥ 70 let 0

celkové skóre

maximální skóre (pa-

cient < 30 let s korti-

kálním infarktem při 

absenci arteriální hyper-

tenze, diabetu, před-

chozí TIA/iCMP, nekuřák) 

10

minimální skóre (pacient 

≥ 70 let, kuřák, hyperto-

nik, diabetik, s předchozí 

TIA/iCMP, kvalifi kující in-

farkt není kortikální

0

DM – diabetes mellitus; iCMP –ischemická 

cévní mozková příhoda; RoPE Index – Risk 

of Paradoxical Embolisation Score; TIA – 

tranzitorní ischemická ataka 

Obr. 3. Schematický diagram návrhu doporučeného diagnostického postupu u krypto-
genní iCMP.
Fig. 3. Schema diagram of recommended diagnostic management in cryptogenic 
ischaemic stroke.

určení typu iCMP podle klasifi kace ASCOD                                                 

skutečná kryptogenní iCMP: A0S0C0O0D0

podrobné vyšetření tepen zásobujících mozek, 

které spolehlivě vyloučí disekci či vaskulitidu

MR mozku s lokalizací ischemických změn 

komplexní trombofi lní skríning 

TEE: 

• morfologické a funkční změny LS a LK

• útvary lokalizované v levém srdci

• PFO s pravo-levým zkratem

• další abnormity septa síní

• zkratové vady s potenciálem paradoxní embolie

24h EKG-Holter

dlouhodobý EKG-Holter (ideálně 30 dní):

• iCMP typu ESUS

• vyšší CHA2DS2VASc skóre i bez recentního záchytu FS nebo fl utteru síní 

• zvýšené sérové hodnoty specifi ckých kardiomarkerů

• větší velikost LS nebo abnormální morfologie ouška LS

• vysoký počet SVES detekovaných během 24h EKG-Holteru (500–1 000/24 h)

ESUS – embolic stroke of undetermined source; FS – fi brilace síní; iCMP – ischemická cévní 

mozková příhoda; LS – levá síň; LK – levá komora; PFO – patentní foramen ovale; SVES – supra-

ventrikulární extrasystoly; TEE – jícnová echokardiografi e

sérové hodnoty 

specifi ckých 

kardiomarkerů 

(srdeční tropo-

niny a natriure-

tické peptidy) 
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je správná etiologická klasifi kace iCMP, a to 

podle klasifi kace ASCOD. U pacientů s kryp-

togenní etiologií by mělo být pomýšleno 

na kardioembolizaci a další extenzivní dia-

gnostika by měla být zaměřena na odha-

lení možných příčin. Data publikovaných 

studií a klinické zkušenosti z poslední doby 

totiž opakovaně jasně ukazují, že většina 

kryptogenních iCMP je způsobena nedia-

gnostikovanou kardioembolizací. Příčinou 

nedostatečné dia gnostiky kardioembolizace 

je určitá pasivita a malé povědomí neuro-

logů spojené s omezenou dostupností kar-

diologických vyšetřovacích metod, zejména 

TEE a dlouhodobého holterovského EKG 

monitoringu pro pacienty s iCMP. 

V souvislosti s koncentrací péče o pa-

cienty s iCMP do specializovaných center, 

která mají za úkol poskytovat komplexní 

péči zahrnující nejen akutní terapii, ale také 

optimální sekundární prevenci, je tedy ne-

zbytná erudice neurologů – cévních specia-

listů v srdečních abnormitách majících vztah 

ke vzniku iCMP. Dostatečné odborné zna-

losti jsou nutné jak pro správný dia gnostický 

management, tak pro klinickou interpretaci 

TEE/ transthorakální echokardiografi e a EKG-

-Holter nálezů a v neposlední řadě také pro 

správnou farmakoterapii v kontextu racio-

nální a efektivní prevence ischemické CMP.
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Závěr 
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podrobné kardiologické vyšetření zahrnu-
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přítomnost PFO s pravo-levým zkratem a pří-

padně další morfologické abnormity septa 
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pitalizace anebo co nejdříve po propuštění. 

Důvodem je známé vysoké riziko časné re-
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sekundární prevence je antikoagulační léčba 
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jednoznačně prokázána efektivita antikoa-

gulační terapie ve srovnání s antiagregační. 
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tekci srdeční patologie s embolizačním po-

Tab. 4. Stavy spojené s vyšším rizikem paroxysmální fi brilace síní – doporučená 
indikace k dlouhodobému EKG-Holter monitoringu.

Kryptogenní iCMP (fenotyp A0S0C0O0D0) 

Ischemická CMP typu ESUS

Vyšší CHADS2 a CHADS2VASC2 skóre 

Zvýšené sérové hodnoty specifi ckých srdečních markerů

Větší velikost LS nebo abnormální morfologie ouška LS

Vysoký počet APBs detekovaných během 24h EKG-Holteru (500–1000/24 h)

APBs (atrial premature beats) – předčasné síňové stahy, ESUS (embolic stroke of undermined 

source) – emboligenní iCMP z neurčeného zdroje, iCMP – ischemická CMP, LS – levá síň 
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