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Hladina D-dimeru u pacientu s akutni
ischemickou cévni mozkovu prihodou

Levels of D-dimers in patients with acute ischaemic stroke

Souhrn

Uvod: D-dimery jsou jednim se zakladnich laboratornich ukazateld aktivity fibrinolytického systému. Ci-
lem nasi prospektivni studie bylo zjistit, zda v akutni fazi ischemické CMP Ize detekovat zvyseni hladiny
D-dimerd a jejich zavislost na typu, etiopatogenezi, misté okluze a rizikovych faktorech. Materidl a me-
todika: Béhem 12 mésict bylo do studie konsekutivné zafazeno 165 pacientl s akutni centralni neuro-
logickou symptomatikou, ktefi byli pfijati na neurologickou kliniku do 6 hodin od vzniku pfiznakd. U 143
pacientl byla diagnostikovana cévni mozkové pithoda (CMP). U vsech pacientt byla ihned pfi pfijeti pro-
vedena vysetfeni neurologické, CT mozku a laboratorni (krevni obraz, biochemie a koagulacni vySetfen,
vCetné hladiny D-dimert). U viech pacientll bylo provedeno neurosonologické vysetieni, eventuédliné CT
angiografické vysetfeni pfi pfijmu pacienta, u pacient( s ischemickou CMP také za 6, 24 a 72 hodin od
zacatku pfiznak. Vysledky: Vstupni hodnota D-dimer( byla signifikantné vyssi u pacientd s okluzi kmene
tepny Willisova okruhu v porovnani s pacienty s okluzi drobnych vétvi mozkovych tepen, okluzi kréni tepny
¢ pacienty bez detekovatelné okluze tepny, u pacientd s ischemickou chorobou srdecni, fibrilaci sini
a mozkovych infarktt kardioembolické etiologie (p < 0,05). Hladina D-dimerd a fibrinogenu se nelisila
signifikantné mezi pacienty s aterotrombotickymi a lakunarnimi infarkty, TIA a hemoragickou CMP ve
srovnani s pacienty s jinou etiologii akutniho neurologického deficitu (p > 0,05). Vstupni hladina D-di-
merd a fibrinogenu nebyly v korelaci s ¢asem rekanalizace mozkové tepny. Zavér: U pacientl s ische-
mickou CMP kardioembolické etiologie Ize detekovat signifikantné vyssi hladinu D-dimerd, ale pro vel-
kou interindividualni variabilitu ma jednordzové vysetreni v klinické praxi velmi omezeny vyznam.

Abstract

Introduction: D-dimers belong among the basic laboratory indicators of the activity of the fibrinolytic sys-
tem. The objective of the prospective study was to find out whether an increase in the level of D-dimers
in the acute phase of an ischaemic stroke and their dependence on the type, ethiopathogenesis, place
of occlusion and risk factors can be detected. Material and methods: 165 patients with acute central neu-
rological symptomatology were consecutively included in the study in the course of 12 months, all of
them having been admitted to the clinic within 6 hours after the occurrence of symptoms. 143 patients
were diagnosed with cerebrovascular accident (CVA). A neurological examination, a brain CT and labo-
ratory analyses (blood count, biochemical and coagulation examination including D-dimer levels) were
performed in all patients upon admission. All patients underwent a neurosonological examination or
a CT angiography upon admission, which were also performed within 6, 24 and 72 hours from the
occurrence of symptoms in the patients who had suffered an ischaemic cerebrovascular event. Results:
The input value of D-dimers was significantly higher in patients with trunk occlusion of an artery of the
circle of Willis than in patients with occlusion of minor branches of cerebral arteries, occlusion of the
carotid artery or in patients without detectable arterial occlusion, and in patients with ischaemic heart
disease, chamber fibrillation and brain infarctions of cardioembolic etiology (p < 0.05). There was no sig-
nificant difference in terms of levels of D-dimers and fibrinogen between patients with a atherothrom-
botic and lacunar infarction, a TIA or a haemorrhagic CVA and those with a different etiology of an acute
neurological deficit (p > 0.05). The input levels of D-dimers and fibrinogen were not in correlation with
the time of recanalisation of the cerebral artery. Conclusion: Significantly higher levels of D-dimers can
be detected in patients with an ischaemic CVE of cardioembolic etiology, but single examination is of
limited value in clinical practice due to large interindividual variablilty.

Vysledky byly prezentovény formou prednasky na XXXII. slovensko-¢eském neurovaskuldrnim sympo-
ziu 11. 6. 2005, Nitra, Slovenska republika.
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HLADINA D-DIMERU U PACIENTU S AKUTNI ISCHEMICKOU CEVNIi MOZKOVU PRIHODOU

Uvod

Trombdza ¢ embolie s naslednou okluzi
mozkové tepny je nejcastéjsi patogene-
tickou pricinou ischemické cévni mozkové
pfihody (CMP) [1,2]. Avsak pro Uzdravu pa-
cienta neni ddlezita jen okluze tepny, jeji
lokalizace, velikost ischemické oblasti a vy-
datnost kolaterdlniho obéhu, ale prede-
vsim rychlost rekanalizace okluze [3].

V/ soucasnosti je trombogenni systém pro-
zkouman lépe nez systém fibrinolyticky.
Predevsim dosud chybi objasnéni, pro¢ v né-
kterych pfipadech probéhne spontanni fibri-
nolyza trombu & embolu v prabéhu néko-
lika minut a v nékterych pripadech nedojde
k rekanalizaci vibec. Pravdépodobné zde
hraje roli nejen struktura trombu ¢ embolu,
ale také individualni charakteristika fibrino-
lytického systému.

D-dimery jsou jednim se zékladnich labo-
ratornich ukazatel( aktivity fibrinolytického
systému. Vysetfeni jejich hladiny v krvi se
v soucasnosti vyuziva predevsim v diagnos-
tice hluboké Zilni trombdzy a plicni embo-
lie [4]. Zvy3eni hladiny D-dimer0 Ize dete-
kovat také u pacientd s akutnim infarktem
myokardu, predevsim pfi 1é¢bé fibrinolytiky
nebo u pacientt s disekci aorty [5,6].

Cilem nasi prospektivni studie bylo zjistit,
zda v akutni fazi ischemické CMP (iCMP) Ize
detekovat zvySeni hladiny D-dimerd a zda
je jejich hladina zavisld na typu, etiopato-
genezi, misté okluze a rizikovych faktorech
iktu.

Material a metodika

Béhem 12 mésicl (zari 2004 — srpen 2005)
byli konzekutivné do studie zafazeni pa-
cienti s akutnim rozvojem centralni neuro-
logické symptomatiky, ktefi byli pfijati na
Neurologickou kliniku FNsP Ostrava-Po-
ruba do 6 hodin od vzniku pfiznakd. Vylou-
eni byli vsichni pacienti s prokazanou fle-
botrombdzou, plicni embolii a akutnim in-
farktem myokardu.

U vSech pacientl byla ihned pfi pfijeti
provedena nasledujici vysetreni: (1) neuro-
logické (s ohodnocenim tize neurologického
deficitu pomoci skaly NIHSS), (2) vypocetni
tomografie (CT) mozku; (3) laboratorni —
krevni obraz, zakladni biochemické vyset-
feni (v¢etné hodnot ALT, AST, GMT, biliru-
binu, urey a kreatininu) a vysetieni koagu-
lacni (protrombinovy cas dle Quicka/INR,

aPTT, trombinovy ¢as, vcetné hladiny D-di-
merd a fibrinogenu). Hladina D-dimerd byla
urcena imunoturbidimetricky kvantitativni
analyzou s horni hranici laboratorni normy
0,2 pg/ml.U vsech pacientd déle bylo pro-
vedeno neurosonologické vysetfeni kr¢nich
a intrakranialnich tepen, eventuainé CT an-
giografické vysetfeni pfi pfijmu pacienta.

Dle mista okluze byli pacienti rozdéleni
do 4 skupin. V prvni skupiné byli pacienti
bez prikazu okluze tepny, v druhé pacienti
s okluzi vétvi mozkovych tepen, ve treti pa-
cienti s okluzi hlavnich kmen( tepen Willi-
sova okluhu a v posledni skupiné pacienti
s okluzi krénf tepny.

U pacientd s prokdzanou iCMP byla re-
kanalizace okludované tepny sledovana ul-
trasonograficky. Kontrolni neurosonologické
vySetfeni bylo provedeno 6, 24 a 72 hodin
od zacatku priznakd. Dle ¢asu rekanalizace
byli pacienti rozdéleni do 4 skupin na pa-
cienty s rekanalizaci tepny do 6, 24 a 72 ho-
din od zacatku pfiznakl a pacienty bez de-
tekované rekanalizace tepny.

Statisticky byla zhodnocena zavislost hla-
diny D-dimerG na véku, pohlavi, diagnoze
(tranzitorni ischemicka ataka — TIA, iCMP,
hemoragickd CMP, jind nez cévni etilogie),
subtypu iICMP dle etiopatogeneze, tiZi
neurologického deficitu pfi prijetf dle skély
NIHSS, nélezu na CT mozku, misté okluze
tepny a case rekanalizace tepny, hodno-
tach koagulacnich paramentl (Quick, INR,
aPTT, trombinovy ¢as), hodnotach jaternich
testd (ALT, AST, GMT, bilirubin), hladiné
kreatinu a urey jako ukazatelich ledvinnych
funkci a na rizikovych faktorech — arteridIni
hypertenzi, diabetes mellitu, hyperlipopro-
tenémii, ischemické chorobé srdecni (ICHS),

fibrilaci sini (FS) ¢i jiném kardiologickém one-
mocnéni v anamnéze, CMP ¢ TIA v anam-
néze, renalnim onemocnéni s hladinou kre-
tininu nad hornf hranici normy a hepatopatii
s elevaci sledovanych jaternich testl nad
horni hranici normy.

V podskupiné pacientl s iCMP byly vy-
hodnoceny senzitivita, specificita, pozitivni
(PPH) a negativni (NPH) prediktivni hodnota
pro jednotlivé subtypy dle etiopatogeneze pfi
hodnoté hladiny D-dimert 0,2 pg/ml (horni
hranice laboratorni normy) a 0,4 pg/ml (dvoj-
nasobek horni hranice laboratorni normy)
stanovené imunofluorescencni metodou.

Pfi statistickém zpracovani byly pouzity
nasledujici testy: MannGv-WhitneyQv test,
KruskalGv-Willis@iv test, ANOVA, test mno-
hocetného porovnavéani a Pearsondyv test.
Byl pouzit software SPSS verze 10.1 (SPSS
Inc, Chicago, USA).

Vysledky
Béhem 12 mésict bylo do prospektivni studie
zafazeno celkem 165 pacient (98 muzd,
67 Zen, ve véku 65,1 + 9,4 let). U 143 pa-
cientl byla diagnostikovana CMP (85 mu-
20, 58 zen, vék 68,9 £ 11,0 let) - 116 pa-
cientd s mozkovym infarktem (cerebral
infarction — Cl), 16 pacientt s TIA a 11 pa-
cientll s mozkovu hemoragii. U zbyvajicich
22 pacientt (12 muzd, 10 zen, vék 64,2 +
+ 11,0 let) byla béhem hospitalizace proka-
zana jind nez cévni etiologie rozvoje akut-
niho neurologického deficitu — tito byli vy-
hodnoceni jako ¢lenové kontrolni skupiny —
KS, tab. 1.

V tab. 2 jsou uvedeny primeérné hodnoty
D-dimer( a fibrinogenu u pacientt s CMP

Tab. 1. Etiologie akutni neurologické symptomatiky.

Etiologie

Pocet zafazenych pacientud

mozkovy infarkt

tranzitorni ischemicka ataka

mozkova hemoragie

epilepticky paroxysmus

zanétlivé postizeni CNS

vertigo jiné etiologie nez TIA/ICMP
hypertenzni nebo hypoxickd encefalopatie
mozkovy nador

116
16
11
12

1

4
3
2

CNS — centralni nervova soustava, iICMP — ischemické cévni mozkova prihoda,

TIA — tranzitorni ischemicka ataka
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HLADINA D-DIMERU U PACIENTU S AKUTNI ISCHEMICKOU CEVNIi MOZKOVU PRIHODOU

Tab. 2. Primérné hodnoty D-dimerU a fibrinogenu u pacientl s cévni mozkvou pfihodou véetné jednotlivych

podkupin a v kontrolni skupiné.

Pocet Hladina D-dimera Hladina
pacientt (ug/ml) fibrinogenu (g/l)

kardioembolicky mozkovy infarkt 53 1,18 + 4,83* 3,35+0,84
mozkovy infarkt zplsobeny aterosklerotickym postizenim

velkych krénich nebo mozkovych tepen 29 0,35+ 0,67 3,31+0,79
mozkovy infarkt zplsobeny okluzi drobnych mozkovych tepen 29 0,38 £0,82 3,23 £0,81
mozkovy infarkt jiné etiologie 5 2,19 £ 2,56 2,66 + 1,07
tranzitorni ischemickéa ataka 16 0,15+0,10 3,20+ 0,70
mozkova hemoragie 11 0,16 + 0,17 2,74 + 1,32
jind nez cévni etiologie neurologické symptomatiky 22 0,28 + 0,54 3,33+0,77

*—p<005

vcetné jednotlivych podkupin a v KS.
Signifikantné vy3si hladina D-dimerd byla
nalezena u Cl kardioembolické etiologie
oproti aterotrombotickym a lakunarnim Cl
(p < 0,05). Vyssi hladina byla také nalezena
u Cljiné (vzacné) etiologie oproti aterotrom-
botickym a lakundrnim CI. Ostatni rozdily
nebyly statisticky signifikantni.

Z tab. 3 je patrné, Ze vstupni hodnota
D-dimert byla signifikantné vyssi u pacientl
s okluzi kmene tepny Willisova okruhu (jed-
nalo se o okluze a. cerebri media nebo a. ba-
silaris) v porovndni s v porovnani s pacienty
s okluzi drobnych vétvi mozkovych tepen,
okluzi kréni tepny ¢i pacienty bez deteko-
vatelné okluze tepny (p < 0,05).

Pomoci ANOVA testu a mnohondasobného
porovnavani nebyla prokazana zavislost hla-
diny D-dimer( na véku a pohlavi (p > 0,05).
Z ostatnich rizikovych faktord byla proka-
zana signifikantné vyssi hladina D-dimerd
u ICHS a FS (p < 0,05). Nebyla prokéazéna
signifikantni zavislost mezi hladinou D-di-
merd a ostatnimi sledovanymi rizikovymi fak-
tory (korelacni koeficientr < 0,1, p > 0,05).
Nebyl prokazan signifikantni vliv jednotli-
vych rizikovych faktort na hladinu fibrino-
genu (r< 0,1, p > 0,05) — viz tab. 4. Kore-
lace mezi hladinou D-dimer( ¢i fibrinogenu
a nalezem na vstupnim CT mozku taktéz
nebyla signifikantni (r = 0,12, p > 0,05).

Z tab. 5 je patrné, Ze vstupni hladina D-di-
mert a fibrinogen nebyly v korelaci s reka-
nalizaci, resp. dobou do dosazeni rekanali-
zace tepny. Hladina D-dimer( nekorelovala
vyznamné ani s tizi vstupniho neurologic-
kého deficitu (r = 0,13, p > 0,05)

Tab. 3. Hladina D-dimeru a fibrinogenu u pacientt dle mista okluze tepny.

Pocet Hladina Hladina
pacientu D-dimeru fibrinogenu
(pg/ml) (g/1)
okluze kr¢ni tepny 25 0,42 £0,71 3,32 £0,69
okluze kmene tepny Willisova okruhu 22 2,23+7,32* 3,32+1,14
okluze vétve mozkové tepny 19 0,66 + 1,57 3,02 + 0,70
okluze mozkové tepny nedetekovana 50 0,46 + 0,87 3,34 +£0,79

*—p<005

Tab. 4. Zavislost hladiny D-dimeru a fibrinogenu na sledovanych rizikovych
faktorech.

Pocet Hladina Hladina
pacientl D-dimera fibrinogenu
(Hg/ml) (9/1)

arteridlni hypertenze 100 0,73 + 3,56 3,33+0,78
diabetes mellitus 37 0,42 + 0,48 3,50 + 0,81
hyperlipoproteinémie 27 0,17 £0,13 3,34 £0,82
ischemicka choroba srdecnf 55 0,40 + 0,48 3,33+ 0,85
fibrilace sini 28 0,45 + 0,50 3,43 0,77
jiné onemocnéni srdce v anamnéze 32 0,40 + 0,46 3,34 +0,90
CMP ¢i TIA v anamnéze 29 0,30 + 0,40 3,30 £ 0,80
renalnim onemocnéni 11 0,49 + 0,66 3,51 +£0,83
hepatopatie 5 0,40 + 0,57 3,35+ 0,64

Tab. 5. Hladina D-dimerl a fibrinogenu u pacientt dle c¢asu rekanalizace
mozkové tepny.

Cesk Slov Neurol N 2007; 70/103(4): 375-379

Pocet Hladina Hladina
pacientC D-dimert fibrinogenu
(ng/ml) (9/)
rekanalizace do 6 hodin 80 0,94 + 3,99 3,28 + 0,81
rekanalizace do 24 hodin 10 0,56 + 0,54 3,53 +£0,89
rekanalizace do 72 hodin 5 0,16 + 0,15 2,70+ 0,26
bez rekanalizace 21 0,64 + 1,50 3,31+ 0,98
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Tab. 6. Senzitivita a specificita D-dimer0 u jednotlivych subtypl ischemické CMP dle etiopatogeneze.

Kardioembolicky

MI zpGsobeny postizenim

Lakunarni Ml

Jind etiologie M

Mi velkych krénich
a mozkovych tepen
0,2 yg/ml 0,4 pg/ml 0,2 pyg/ml 0,4 pg/ml 0,2 pg/ml 0,4 pg/ml 0,2 pg/ml 0,4 pg/ml
senzitivita 60 % 43 % 31 % 14 % 38 % 10 % 80 % 60 %
specificita 62 % 84 % 46 % 67 % 48 % 66 % 53 % 73 %
PPH 57% 70 % 16 % 12 % 20% 9% 7% 9 %
NPH 65 % 64 % 67 % 70 % 70 % 69 % 98 % 98 %

MI — mozkovy infarkt, NPH — negativni prediktivni hodnota, PPH — pozitivni prediktivni hodnota

Senzitivita, specificita, PPH a NPH pro jed-
notlivé hranice hladiny D-dimer( k urceni
subtypu iCMP jsou uvedeny v tab. 6.

Diskuse

Hladina D-dimerd je jednim z laboratornich
parametr(l, pomoci niz Ize hodnotit aktivi-
tu fibrinolytického systému pfi uzavéru cévy
v lidském organismu [7]. D-dimery jsou
produkty Stépeni fibrinu a zvyseni jejich
hladiny je znamkou okluze cévy u pacientd
s flebotrombdzou, plicni embolif, srde¢nim
¢&i mozkovym infarktem [7-13].

Ackoli mensi studie prokézaly signifikan-
tné vy33i hladinu D-dimer( u pacientl s Cl
oproti KS [9,11], v nasi praci nebyl proka-
zan signifikantni rozdil mezi hladinou D-di-
mer( u pacientll s Cl anebo TIA ve srovnani
s pacienty s mozkovou hemoragii ¢i jinou
nez cévni etiologii akutniho neurologického
deficitu. Tento rozdil je pravdépodobné zpu-
soben vybérem KS. V uvedenych studiich
byli za ¢leny KS vybirani zdravi jedinci shod-
ného véku a pohlavi [9,11]. V nasi praci
jsme vsak do KS zaradili pacienty pfijaté do
nemocnice s podezienim na CMP, u nichZ
viak nasledna vysetfeni odhalila jinou nez
cévni pricinu potizi. Z téchto vysledkd Ize
konstatovat, ze ackoli je hladina D-dimer(
v akutni fazi CMP vyssi nez u zdravé popu-
lace, nebyl prokazan signifikantni rozdil ve
srovnani s pacienty s jinym nez cévnim
akutnim neurologickym onemocnénim.
Z toho vyplyva, Ze stanoveni hladiny D-di-
merl nelze vyuZit jako pomocného para-
metru v diagnostice CMP.

Vysledky nasi prace pak potvrzuji zavéry
sporadickych studif, které prokézaly rozdily
v hladiné D-dimer( u pacientd v akutni fazi
Cl podle etiopatogeneze piihody [8-10].
Prokazali jsme signifikantné vyssi hladinu

D-dimer( u pacientt s Cl kardioembolické
etiologie oproti pacientdm s Cl zpUsobe-
nym aterosklerotickym postizenim krénich
nebo mozkovych tepen a pacientdm s la-
kundrnimi infarkty, a to jak u pacientd
s ICHS, tak u pacient( s FS. Vy33i hladinu
D-dimerG u téchto podskupin pacientd je
mozno vysvétlit aktivaci fibrinolytického
systému jiz pred vznikem Cl pfi tromboge-
nezi v srdecnich oddilech, ktera predchazi
samotné embolizaci do mozkové tepny.
U téchto pacientd Ize také detekovat zvyseni
hladiny D-dimert po delsi dobu nez u jinych
etiologif, a to minimaIné 3 tydny od vzniku
Cl.[10,14]

Dle nasich poznatkd je nase studie prvni
praci, kterd se zabyvala vztahem mezi mis-
tem a kalibrem okludované tepny v akutni
fazi Cl a hladinou D-dimerd. Prokazali jsme
signifikantné vyssi hladinu D-dimerd u pa-
cientll s okluzf hlavni tepny Willisova okruhu
(pfedevsim a. cerebri media a a. basilaris).
Toto zvySeni mUze byt zplsobeno vyssi ak-
tivitou fibrinolytického systému u téchto
pacientll ve srovnani s pacienty s okluzf
mensi tepny. O dAvodech signifikantné nizsi
hladiny D-dimerd u pacientd s uzavérem
karotické nebo vertebrdni tepny Ize pak
jen spekulovat. Moznymi pficinami mohou
byt tésna stendza tepny predchazejici jeji
okluzi & jind etiopatogeneze okluze tepny,
pfi niz nedochdzi k dostate¢né aktivaci fibri-
nolytického systému. Toto mUze byt také jed-
nou z pficin vyrazné mensiho poctu spon-
tdnnich nebo trombolytiky potencovanych
rekanalizaci téchto tepen ve srovnani's tep-
nami intrakranialnimi [15].

Ince et al prokazali vy3si hladinu D-dimer(
a delsi dobu tohoto zvy3eni také u pacientd
s trombofilnim stavem [13]. V nasi sestavé
se vyskytli jen 4 pacienti s prokazanym trom-

bofilnim stavem jako pficinou Cl. U 3 (75 %)
z téchto pacientl jsme pak nalezli zvy3e-
nou hladinu D-dimer0.

Viyuziti stanoveni hladiny D-dimerd v dife-
rencidlnf diagnostice u pacientt s Cl nenf dle
vysledkd nasi prace stejné presvédcivé jako
u jinych autord. Senzitivita 60 %, resp. 43 %
a specificita 63 %, resp. 84 % hladiny D-di-
mer( nad 0,2, resp. 0,4 pg/ml pro stanoveni
kardioembolické etiologie byly nizsi nez
v praci Agena et al, kteff dosahli senzitivity
93,2 % a specificity 59,3 % pro hladinu
D-dimer( nad 2 pg/ml (D-dimer STA Lia-
test) s horni hranici laboratorni normy
0,5 pug/ml. [9]

Problémem zlstavéa predevsim velmi ro-
dilnd metodika stanoveni hladiny D-dimerd
v jednotlivych studiich a také velmi rozdilnd
kritéria vybéru pacientd. Lze vsak konstato-
vat, Ze vyssi hladina D-dimerd svédci vice pro
kardioembolickou etiologii nebo trombofilni
stav neZ pro pfi¢inu v aterosklerotickém
postizeni kr¢nich a velkych mozkovych tepen
¢i aterotrombdzu drobnych penetrujicich
mozkovych tepen.

V publikovanych studiich Ize nalézt velmi
nekoherentnf vysledky v korelaci D-dimerd
v zavislosti na jednotlivych rizikovych fakto-
rech [16,17]. Na rozdil od jinych autor(
[12,18], v nasem souboru pacientll nebyla
prokdzana signifikantni zavislost na véku
pacientd, tizi vstupniho deficitu méfeného
ve Skale NIHSS, ani jaternim ¢i ledvinovém
onemocnéni.

Dalsim faktorem, ktery ovliviiuje hladinu
D-dimerl, je akutni ¢ chronickd Zilni
trombdza. Kelly et al [14] ve své praci pro-
kézali zvySeni hladiny D-dimer( u pacientd,
ktefi nebyli pro neurologicky deficit schopni
chtize a u kterych byla v pribéhu hospita-
lizace detekovana hluboka Zilni trombdza,
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signifikantné vyssi hladinu D-dimerd ve srov-
nani s pacienty bez této komplikace. V nasi
studii byla klinicky manifestni diagndza
Zilni trombozy pfi pfijeti pacienta jednim
z vylucujicich kritérii. Také b&hem hospita-
lizace nedoslo u zadného z pacientd k roz-
voji Zilni trombozy.

Zaveér

Signifikantné vy3si hladina D-dimerd byla
v nasi studii detekovéna u pacientt s kar-
dioembolickou ischemickou CMP, pacient(
s ICHS a FS a pacientd s akutni okluzi kmene
a. cerebri media nebo a. basilaris. Pro velkou
interindividualni variabilitu ma vsak jedno-
razové vysetfeni v klinické praxi velmi ome-
zeny vyznam jak v diagnostice, tak dife-
rencidlni diagnostice CMP.
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