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Cievna mozgova prihoda
a ischemicka choroba srdca

Stroke and Coronary Artery Disease

Suhrn

Akutny korondrny syndréom ako manifestécia ischemickej choroby srdca je hlavnou pricinou
dlhodobej mortality u pacientov po cievnej mozgovej prihode, s ro¢nou incidenciou 2 %.
Vyskyt cievnej mozgovej prihody zvysuje riziko infarktu myokardu dvojndsobne. Z tohto doé-
vodu vyZaduje menezment symptomatickej ischemickej choroby srdca a vy3etrenia zamerané
na detekciu asymptomatickej ischemickej choroby srdca dostato¢nd pozornost. Personalne,
kapacitne, ako i logisticky nie je mozné vsetkych pacientov po CMP skriningovo vysetrit na
pritomnost asymptomatickej ischemickej choroby srdca. Z tohto dévodu je potrebné klast
doéraz na selekciu rizikovych pacientov, ktori by z detekcie ischemickej choroby srdca profi-
tovali.

Abstract

Acute coronary syndrome as a manifestation of coronary heart disease is the main cause of
long-term mortality in stroke patients, with an annual incidence of 2% in the Czech Republic.
The occurrence of stroke alone doubles the risk of myocardial infarction. It follows that the
presence of symptomatic coronary artery disease and screening for asymptomatic coronary
artery disease are highly worthy of attention. Human, financial and logistical factors dictate
that it is impossible to screen all stroke patients for the presence of asymptomatic coronary
artery disease, so considerable effort should be devoted to the proper selection of high-risk
patients, those who would benefit most from the detection of coronary artery disease.
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CIEVNA MOZGOVA PRIHODA A ISCHEMICKA CHOROBA SRDCA

Epidemiolégia

Aterosklerdza (AS) je generalizovany pro-
ces, ktory postihuje artérie celého lud-
ského tela, nevynechavajuc intrakranialne
a koronarne cievy. Nie je preto prekvape-
nim, Ze u pacientov s ischemickou ciev-
nou mozgovou prihodou (CMP), o kto-
rych sa v ¢ldnku pojednava, je ischemicka
choroba srdca (ICHS) ¢astd. Symptoma-
tickd ICHS (angina pectoris stabilnd, ne-
stabilnd, infarkt myokardu) sa u pacientov
po CMP vyskytuje priblizne v 25 % pripa-
dov [1].

Asymptomatickd ICHS ma vSak rovnako
velky klinicky vyznam. Chybaju u nej sprie-
vodné klinické symptomy, ktoré by pou-
kazovali na pritomnost koronarnej insufi-
ciencie, a riziko nahlej smrti v jej dosledku
je porovnatelné ako u pacientov sympto-
matickych. Publikovanych bolo niekolko
mensich studii zaoberajucich sa detek-
ciou asymptomatickej ICHS u pacientov
po CMP [2-4].

Di Pasquale et al realizovali ergomet-
rické vySetrenie u pacientov po CMP,
ktorf nemali znamky ischémie na EKG.
A7 26 % pacientov malo pozitivny nalez
v zmysle asymptomatickej ICHS [3]. Po-
trebné je vziat do Uvahy aj fakt, Ze sa jed-
nalo o pacientov s malym neurologickym
deficitom, ¢o mohlo skreslit vysledky, na-
kolko pacienti s vacsim neurologickym
deficitom boli zo studie vyluceni pre ne-
schopnost absolvovat ergometrické vyset-
renie. Celkovo sa prevalencia asympto-
matickej ICHS odhaduje na 20-40 % [2].

Prevalencia AS zmien v korondar-
nych cievach je vsak podstatne vyssia.
Gongora-Riverra et al [4] v autoptickej
studii 341 pacientov, ktori zomreli v do-
sledku rozsiahlej CMP, zistili celkovy vy-
skyt AS plakov v korondrnych cievach
u 72,4 % pacientov, viac ako 50% ste-
nozy korondrnej cievy u 37,5 % pacien-
tov a pritomnost infarktu myokardu (IM)
u 40,8 % pacientov. Dolezity je aj fakt,
Ze iba 21,7 % pacientov malo klinické
zndmky ICHS a az 2/3 pacientov s IM pre-
konalo , klinicky nemy IM*.

Klinicky vyznam

ICHS je sama o sebe klinicky zavaznou no-
zologickou jednotkou. Pokial sa vsak vy-
skytuje v kombinacii s CMP, naberd no-
vych rozmerov. Tesne po vzniku CMP
zomieraju pacienti bud v désledku roz-
siahleho poskodenia nervového systému,
alebo v dbsledku naslednych komplikécii.
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Graf 1. Porovnanie rizika recidivy cievnej mozgovej prihody a rizika smrti

v dosledku ischemickej choroby srdca.

Graf vytvoreny na podklade Udajov zo studii citovanych v texte [4-7,9].

V prvych troch mesiacoch viak 2 az 6 %
pacientov zomiera v dosledku ICHS [5].

Pacienti su po zvladnuti akutneho $ta-
dia CMP vystaveni pomerne vysokému
riziku recidivy CMP. Riziko recidivy po
prvom roku od vzniku CMP postupne
klesa. V literature su dostupné rozli¢cné
Udaje s velkou variabilitou rizika recidivy
CMP, ktoré vychadzaju z narodnych re-
gistrov. CMP zahfnajucich ischemické
i hemoragické CMP. Trojro¢né akumulo-
vané riziko recidivy CMP bolo v nasleduju-
cich studidch na drovni 6 % (Malmo) [6],
18 % (Perth) [7], 25 % (Oxfordshire) [8]
a 14 % (Londyn) [9]. Vsetky registre sa
vsak zhodli v klesajucej tendencii rizika re-
cidivy po prvom roku od vzniku CMP.

Opacnasitudcia je v pripade vyskytu kar-
diovaskularnej smrti u pacientov po CMP.
Metaanalyza 39 studif, ktoré celkovo za-
hfiali 65 996 pacientov s priemernou
dobou sledovania 3,5 roka, preukazala,
Ze zavislost medzi mortalitou v désledku
ICHS u pacientov po CMP a ¢asom, je
linedrna. Inak povedané, riziko kardiovas-
kuldrnej smrti (neberuc do Uvahy smrt
v désledku CMP) je konstantné a pohy-
buje sa na Urovni 2 % roc¢ne [10].

Graf 1 dokumentuje riziko recidivy
CMP a riziko kardiovaskularnej smrti v do-
sledku ICHS a vychadza z vysSie spome-
nutych studii. Velmi individudlna je doba
od vzniku CMP, kedy sa vyrovnaju rizika
a kedy zacne prevysovat riziko smrti v do-
sledku ICHS.

V poslednej dobe prebehlo niekolko
velkych prospektivnych studif zameranych
na sekundarnu prevenciu CMP. Sucastou
tychto studif bolo i sledovanie mortality
z kardiologickych pricin, napriek tomu,
Ze to nepredstavovalo primarny ciel. Pri
priemernej dobe sledovania 2-6 rokov
sa incidencia kardiovaskularnych prihod
(IM, fatalny IM) pohybovala na urovni
1,5-5,4 % [11-14].

Selekcia vhodnych pacientov

na skrining ICHS

Pacienti so symptomatickou ICHS pat-
ria do dispenzara internistu, kardio-
l6ga, ktorého Ulohou je aj menezo-
vat vySetrenia a terapiu. V dalSej casti
¢lanku sa zameriame na asymptoma-
tickd ICHS, nakolko chybaju sprievodné
priznaky, ktoré by ku konzultacii kardio-
l6ga priamo viedli.

498

Cesk Slov Neurol N 2010; 73/106(5): 497-502

‘ ‘ Kovacik.indd 498

12.10.2010 15:00:26 ‘ ‘



CIEVNA MOZGOVA PRIHODA A ISCHEMICKA CHOROBA SRDCA

Na zédklade vyssie spomenutych stadii
20-40 % pacientov po CMP ma asymp-
tomatickd ICHS. Americkd kardiologicka
spolo¢nost (AHA) vydala odporucenie
na posudenie rizika ICHS u pacientov po
CMP a naslednej komplexnej diagnostiky
u vysokorizikovych pacientov [2]. Autori
su si vedomi len jednej Studie, ktord by sa
zameriavala na implementéciu tohto od-
porucenia do klinickej praxe [15].

Na Slovensku bol v roku 2006 vy-
skyt CMP podla narodného regis-
tra CMP 21 427 CMP [16]. Pri prevalencii
asymptomatickej ICHS 20-40 %, by 4 285
az 8 570 pacientov bolo vhodnych na skri-
ningové vysetrenie ICHS. Toto kvantum
pacientov je neredlne vysetrit a z tohto
dévodu je nevyhnutné zamerat sa na se-
lekciu vysokorizikovych pacientov.

Typ CMP a riziko vyskytu
asymptomatickej ICHS

Hlavnou etiologickou pri¢inou ICHS je
ateroskleréza. CMP je viak komplexnej-
Sia, minimalne ¢o sa etioldgie tyka. Lo-
gickym predpokladom je, Ze u pacien-
tov s ateroskler6zou podmienenou CMP
bude i koincidencia ICHS vyssia neZ u pa-
cientov s etiologicky inou CMP. Existuje
viacero etiologickych klasifikacii CMP, pri-
¢om vacsina studii vyuziva TOAST klasi-
fikéciu [17]. T4 rozdeluje etiologiu CMP
na: podmienenu aterosklerézou velkych
ciev, kardioembolicku, lakunarny typ iktu,
inU (vaskulopatia, koagula¢né poruchy...)
a na neurcend. Sila tvrdenia sa deli na
pravdepodobnl a moznu. Beruc do Uvahy
tuto klasifikaciu a predpokladajic vyssie
uvedenu hypotézu, ateroskleréza velkych
ciev podmienena CMP by mala byt spo-
jend s vyssou koincidenciou ICHS, ¢i uz
symptomatickej, alebo asymptomaticke;.

Chimowitz et al [18] porovnavali vyskyt
ICHS u 69 pacientov po CMP, s hemo-
dynamicky zdvaznou stenézou vel-
kych ciev (a. carotis, a. vertebralis, intra-
kranidlne artérie) a u pacientov s inou
etioldgiou CMP. Ukazalo sa, Ze aZz 50 %
pacientov s AS velkych ciev malo patolo-
gicky vysledok pri vySetreni na ICHS v po-
rovnani s 23% vyskytom u pacientov
s inou etioldgiou CMP, ¢o potvrdzuje vys-
Sie uvedeny predpoklad.

Opacna situacia je v pripade lakunar-
neho infarktu. Petty et al [19] odpubliko-
vali studiu, kde sa mortalita pohybovala
na urovni 1,4 % v pripade lakunarneho
iktu; 8,1 % v pripade CMP podmienenou

AS velkych ciev a 30 % v pripade kardio-
embolického iktu, jeden rok od vzniku
CMP. V tejto studii, podobne ako v niz-
Sie uvedenych ostatnych studiach, nebola
mortalita blizSie Specifikovand. Obdobné
vysledky poukazujice na nizsiu mortalitu,
tomatickej a asymptomatickej ICHS v pri-
pade lakunarneho infarktu boli publiko-
vané aj v ostatnych studiach [20-24].

Asymptomaticka ICHS

a karoticka stenéza

Ako bolo spomenuté vyssie, AS je systé-
movy proces postihujuci artérie celého
tela. Z tohto dévodu sa da predpokladat,
Ze pokial sa zédvazna AS vyskytuje v jednej
velkej artérii, bude sa vyskytovat i na inych
miestach arteridlneho rieciska. V ludskom
tele je karotida ultrazvukovému vysetre-
niu dobre pristupna a je sucastou rutin-
ného vysetrenia u pacientov po CMP.
Z tohto dévodu by stvis medzi AS v ka-
rotickom a koronarnom riecisku bol cen-
nou informaciou, ktord by sa dala vyuzit
pri selekcii pacientov na skrining asymp-
tomatickej ICHS.

Urbinati et al [25] realizovali T12°" per-
fuznu scintigrafiu srdca u 106 pacientov
pred karotickou endarterektomiou (CEA)
pri symptomatickej, hemodynamicky za-
vaznej karotickej stendze. 25 % vysetre-
nych pacientov vykazovalo poruchu perfu-
zie myokardu. Obdobnu $tudiu realizovali
Sconocchini et al [26], ktori v3ak do stu-
die zahrnuli i pacientov s asymptomatic-
kou karotickou stenézou, pricom rovnako
25 % pacientov vykazovalo poruchu per-
flzie myokardu. Okin et al [27] realizovali
ergometrické vySetrenie u 204 pacientov
bez klinickych znamok svedciacich pre
ICHS. Cvicenim indukované znamky is-
chémie myokardu boli pritomné u 17,2 %
pacientov, pricom az 50 % z nich malo
zavaznu karotickd stendzu.

Bicyklova ergometria a perfizna scin-
tigrafia myokardu vykazuju patologicky
vysledok, len pokial dojde vplyvom zataze
k obmedzeniu prietoku distdlne od ste-
nézy. Tym padom aterosklerotické platy,
ktoré predstavuju potencidlne nebezpe-
Censtvo v korondrnom riecisku a pri zatazi
nesposobia distalnu redukciu prietoku,
mozZu zostat nedetekované [2].

Hertzer et al [28] realizovali koronarnu
angiografiu u 506 pacientov s asympto-
matickou karotickou stenézou zvaZova-
nou na intervenciu v zmysle CEA. Z tychto

bolo 218 bez klinicky manifestnej ICHS.
Vysledky Studie ukazali, Ze 40 % pacien-
tov malo viac ako 70% stendzu mini-
malne jednej korondrnej cievy, 46 %
pacientov malo viac nez 50% stendzu mi-
nimalne jednej koronarnej artérie. V sku-
tocnosti len 14 % pacientov malo nepa-
tologicky nalez.

Celkovo sa ukazuje, Ze 25-60 % pacien-
tov so zavaznou karotickou sten6zou mbze
mat asymptomatickud ICHS [10].

Asymptomaticka ICHS
arizikové faktory

Rizikové faktory ICHS a ischemickej CMP,
najma tej podmienej AS, su podobné.
Metaanalyza dat z dvoch popula¢nych
studif viak preukazala, Ze rizikové faktory
sa medzi etiologickymi subtypmi CMP [iSia
[29], ¢o plati i pre vyskyt iCMP v mladsom
veku [30]. Z tohto doévodu nie je vhodné
hadzat vsetky typy CMP pri posudzovani
rizikovych faktorov do jedného kosa.

Na podklade Framinghamskej popula-
cie bol vypracovany FRCS (Framingham
coronary risk score) algoritmus [31]. Ten
umozfiuje odhadnut riziko vzniku kardio-
vaskuldrnej prihody na zaklade pritom-
nosti rizikovych faktorov (vek, pohla-
vie, hladina celkového cholesterolu, HDL
cholesterolu, fajcenie, systolicky tlak krvi,
chronickd antihypertenzivna medikacia)
a bol americkou AHA asociaciou dopo-
ruceny na zhodnotenie kardiovaskular-
neho rizika u pacientov po CMP [2]. V su-
¢asnosti je mozné rizikové faktory zadavat
i on-line (http://hp2010.nhlbihin.net/at-
piii/calculator.asp?usertype=prof). Tento
algoritmus vsak vznikol na podklade $tu-
die u pacientov bez prekonanej CMP.
Z tohto ddévodu bolo otdzne, ¢i vyuzitie
FRCS skére bude vhodné u pacientov po
CMP.

Ovbiagele et al [15] preukazali, Ze
zhodnotenie kardiovaskuldrneho rizika
u pacientov po CMP, vyuzivajuc vyssie
uvedeny algoritmus, je pri vybere pacien-
tov za Ucelom skriningu asymptomatic-
kej ICHS efektivne. Z 501 pacientov po
CMP, asymptomatickych v zmysle ICHS,
malo 16 % vysoké FCRS skore. Z nich
len 44 % bolo ochotnych podstupit vy-
Setrenie zataZzovou echokardiografiou (aj
z toho dévodu, Ze mnohi boli uz prepus-
teni do ambulantnej starostlivosti). Z tych,
¢o podstupili toto vysetrenie, malo 14 %
patologicky ndlez. Schematické znazor-
nenie protokolu, ktory bol v stadii vyuzity
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CIEVNA MOZGOVA PRIHODA A ISCHEMICKA CHOROBA SRDCA

a stcasne zavedeny do rutinnej praxe, zo-
brazuje schéma 1.

Hrubka intimo-medialneho
komplexu

V poslednych rokoch bolo publikovanych
viacero prospektivnych studii, ktoré po-
ukazovali na mozny suvis medzi Sirkou
intimo-medidlneho komplexu (CIMT, caro-
tid intima-media thickness) a CMP, ¢i ICHS.
Vadina studif bola realizovand na asymp-
tomatickych pacientoch, stredného veku
a metodika merania CIMT sa liSila [31-40].
Metaanalyza 6smich studii, celkovo za-
hffiajucich 37 197 pacientov a priemernou
dobou sledovania 5,5 roka, preukdzala, Ze
narast CIMT 0 0,1 mm zvy3uje riziko infar-
ktu myokardu o 10-15 % a ischemicke;
CMP 0 13-18 %. T4to Studia sucasne pre-
ukazala, Ze CIMT je nezavislym rizikovym
faktorom, hoci jeho vypovedna hodnota je
pomerne nizka. Absolutne riziko spojené
s vyskytom ICHS u pacienta s rozsirenym
CIMT je cca 1-2 % rocne. TaktieZ sa uka-
zalo, Ze prediktivna hodnota CIMT je skor
v pripade vyskytu ischemickej CMP nez
ICHS a skor u zien nez u muzov [40,41].
V malej studii s designom pripadov a kon-
trol sa autori pokusili zaclenit CIMT do kla-
sického rizikového FRCS, spominaného
v texte vyssie. Vysledkom bolo, ze CIMT
nemal vyraznejsi vplyv na stratifikdciu rizika
kardiovaskularnych ochoreni [42]. V sucas-
nosti neexistuju relevantné Gdaje, nap-
riek mnozstvu publikovanych epidemiolo-
gickych studii, ktoré by mali jednoznacny
dopad merania CIMT na klinicku prax [43].
Neustéle sa objavuju nové biomarkery ate-
rosklerézy, ktoré by mohli mat lepSiu pre-
diktivnu hodnotu na vyskyt ICHS. Jednym
z nich je i celkovy povrch aterosklerotic-
kého karotického platu [44-47].

Moznosti diagnostickych
postupov zameranych na
skrining ICHS

Ambiciou predkladaného c¢lanku nie je
do detailov rozoberat vietky diagnostické
postupy, ale poskytnut stru¢ny prehlad.
Ako vietky vysetrenia, tak aj tieto maju
svoje indikacie, kontraindikacie a taktiez
senzitivitu a Specificitu.

Najdostupnejsou vysetrovacou metddou
je bicyklova ergometria, ktord viak nie je
mozna u pacientov s vacsim neurologic-
kym deficitom. Dalsou modalitou je per-
fuzna scintigrafia, ktord je zalozend na vy-
chytavani radiofarmaka. Pri hypoperfuzii

znama ICHS

/

dispenzarizacia
u kardiologa,
konzervativna
alebo intervencna
liecba
A

vySetrenie asym-
ptomatickej ICHS

detekovana ICHS

ischemicka CMP
alebo TIA

anamnéza, klinické

vySetrenie, EKG
vypocet FCRS rizika

FCRS 220 %

bez znamok ICHS

CMP: cievna mozgova prihoda, ICHS: ischemicka choroba srdca, FCRS: Framingham
coronary risk score, TIA: tranzitérna ischemicka ataka

bez znamok sved-
Ciacich pre ICHS

FCRS <20 %

bicyklova ergometria,
perflzna scintigrafia,
zatazova echokardiografia

\

neurologickd
dispenzarizacia,
sekundarna
prevencia

m—

Schéma 1. Algoritmus pouzity Ovbiagelom pri aplikacii AHA odporucenia

do praxe [11].

myokardu sa v danej oblasti radiofarma-
kum nevychytdva. Nevyhodou je ¢asty po-
kles tlaku krvi, horsia dostupnost tohto vy-
Setrenia a v neposlednej rade i radia¢na
zataz. Zatazova echokardiografia ma po-
dobnu senzitivitu a Specificitu ako per-
fuzna scintigrafia. Najcastejsie sa vyuziva
jej farmakologickd modalita, napr. s vyuzi-
tim dobutaminu. Vsetky spomenuté testy
predstavuju funkcéné testy. Ako uz bolo
spomenuté vyssie, v korondrnom riecisku
mozu byt pritomné asymptomatické platy,
ktoré pri zatazi nespdsobuju redukciu
distdlneho prietoku, a tym padom zosta-
vaju pri funkcnych testoch nedetekované.
Z tohto pohladu je najsenzitivnejsim vyset-
renim koronarografia, ktord je viak uz in-
vazivnym vySetrenim spojenym s celkovymi
i lokalnymi komplikaciami a podlieha pri-
snym indika¢nym kritéridm [2].

Liecba ICHS
Lie¢ba ako symptomatickej, tak asymp-
tomatickej formy ICHS spadé do kompe-

tencie kardioléga, internistu. V tejto sekcii
by sme v3ak spomenuli par faktov, ktoré
ovplyviuju pohlad neuroléga na tuto no-
zologicku jednotku.

Pacienti s asymptomatickou ICHS, ktorf
vykazuju patologické vysledky vo funk¢-
nych skriningovych testoch, su rovnako
ohrozeni ako pacienti s klinicky manifest-
nou ICHS [48-50]. Fakt, Zze stendza ko-
ronarnej cievy je asymptomaticka, este
neznamena, Ze nie je rizikova. Pacienti
s klinicky nemou ICHS mézu mat hemo-
dynamicky zdvaznu stendzu korondrnej
cievy, ktora ich vystavuje zvySenému riziku
vyskytu akudtneho koronarneho syndrému,
v porovnani s vekovo zhodnou zdravou
populdciou [51-53]. V slcasnosti nie je
publikovana prospektivna randomizovana
studia, ktord by hodnotila efekt liecby
asymptomatickej ¢i symptomatickej ICHS
u pacientov po CMP [2]. KaZzdopadne fakt,
Ze tito pacienti su vystaveni zvySenému ri-
ziku kardiovaskularnej prihody, nds zava-
zuje k snahe o ovplyvnenie prognézy.
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Karoticka endarterektomia

a ICHS

Karoticka endarterektomia (CEA) patri
medzi efektivne prostriedky sekundarne;
prevencie CMP [54]. Pri hemodynamicky
zavaznej, symptomatickej stendze je po
tomto zakroku 5-ro¢nd redukcia relativ-
neho rizika recidivy CMP 17,3 % u muzZov
a 15,1 % u zien [55].

Ako sme vsak spominali vyssie, existuje
signifikantny vztah medzi stuprom ste-
ndzy a. carotis interna a ICHS. Z tohto do-
vodu je na mieste otdzka, nakolko ICHS
ovplyviiuje perioperacnu a postoperacnu
mortalitu a celkovu progndzu u pacientov
podstupujucich CEA.

V retrospektivnej studii 22 165 pacien-
tov Estes et al [56] preukdzali signifi-
kantny vztah medzi predopera¢nym vy-
skytom ICHS alebo IM a perioperacnou
mortalitou, vyskytom CMP a dlhodobou
prognézou. Obdobnd koreldcia bola pre-
ukdzana i v inych studiach [2,57-59].
Nawaz et al [60] v studii 402 pacientov
so symptomatickou stenézou a. carotis
interna realizovali skriningové vysetrenie
zamerané na detekciu asymptomatickej
ICHS. Cielom bolo preukazat korelaciu
medzi vyskytom ICHS a periopera¢nou
a postoperacnou kardiologickou morbi-
ditou. 50,8 % pacientov malo klinicky
nemu ICHS. V tejto skupine sa vyskytlo
1 % periopera¢nej mortality a 5,4 % po-
operacného vyskytu IM, ¢o bolo signifi-
kantne viac v porovnani so skupinou bez
vyskytu ICHS (0 % periopera¢na morta-
lita; 0,5 % vyskytu reverzibilnej postope-
racnej ischémie myokardu).

Nakolko nebola k dneSnému dru publi-
kovana prospektivna randomizovana stu-
dia, ktord by posudzovala efektivitu skri-
ningu asymptomatickej ICHS pred CEA,
nie je skrining asymptomatickej ICHS
pred CEA sucastou doporucenych postu-
pov pre CEA z dielne ESVS (European so-
ciety for vascular surgery), ktoré boli pub-
likované recentne (april 2009) [61], a ani
starsich americkych doporucenych postu-
pov z roku 1995 [62].

Dolezity je vsak i fakt zisteny v studii
NASCET (North American symptomatic
carotid endarterectomy trial) [63]. Prislo
sa na to, Ze pacienti s diagnostikovanou
a adekvdtne zalieCenou ICHS mali niZsie
percento perioperacnych komplikacii nez
pacienti bez diagnostikovanej ICHS. To by
mohlo naznacovat, Ze medzi pacientmi
s horsim perioperacnym priebehom mobhli

byt pacienti s asymptomatickou, nedia-
gnostikovanou a neliecenou ICHS, ktora
mohla ovplyvnit ich prognézu. Sucasne
vyskyt adekvatne terapeuticky o3etrenej
ICHS by nemal byt kontraindikaciou na
vykon CEA [2].

Zaver

Akutny koronarny syndrém je hlavnou
pricinou dlhodobej mortality u pacien-
tov po CMP s ro¢nym relativnym rizikom
vyskytu 2 %. Prevalencia symptomatic-
kej ICHS u pacientov po CMP je priblizne
25 %, asymptomatickej 20-40%. Asymp-
tomatickd a symptomatickd ICHS maju
podobnu progndzu. Vyssi vyskyt asym-
ptomatickej ICHS je u pacientov s iktom
podmienenym aterosklerézou a. carotis

kunarnym infarktom. Symptomatick4, ale
aj asymptomatickd hemodynamickd vy-
znamna stendza a. carotis interna je spo-
jena so signifikantne vy3sim vyskytom
ICHS. Riziko kardiovaskuldrnej prihody
u pacientov po CMP mozno pomerne
presne odhadnut on-line a nasledne zva-
Zit skrining ICHS. Vyskyt ICHS je signifi-
kantne vy35i u pacientov zaradenych na
planovanu CEA a tito pacienti profituju,
v zmysle zniZenia peri- a postoperac-
nej mortality a morbidity, pri adekvatnej
liecbe.
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