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Kardioembolizace je nejčastější příčinou akutní 
ischemické cévní mozkové příhody u pa cientů 
přijatých do Komplexního cerebrovaskulárního 
centra do 12 hodin od začátku příznaků –  
výsledky studie HISTORY

Cardioembolism is the Most Frequent Etiology 

of an Acute Ischemic Stroke in Patients 

Admitted within 12 Hours from Symp tom 

Onset –  Results of the HISTORY Study 

Souhrn
Cíl: Cílem studie bylo srovnat klasifi kace etiologie akutní ischemické cévní mozkové příhody (iCMP) 

pomocí systému TOAST a ASCOD, porovnat věk, pohlaví, den ní dobu vzniku příznaků, čas od vzniku 

příznaků do přijetí, použití rekanalizačních metod a prognózu přežití u pa cientů s různými podtypy 

iCMP, přijatých do Komplexního cerebrovaskulárního centra během 12 hod od vzniku příznaků. 
Soubor a metodika: Do studie bylo konsekutivně zařazeno 519 pa cientů přijatých do Komplexního 

cerebrovaskulárního centra během 12 hod od vzniku iCMP. U všech pa cientů byly zaznamenány 

demografi cké, epidemiologické a anamnestické údaje, provedena neurologická a fyzikální vyšet-

ření, zobrazení mozku, laboratorní vyšetření a vyšetření srdce a cév. Následně byla vyhodnocena 

etiologie iCMP podle TOAST a ASCOD kritérií. Výsledky: Shoda mezi klasifi kací iCMP podle TOAST 

a ASCOD byla v 78,2 % případů. Nejčastější příčinou iCMP byla podle obou klasifi kačních systému 

kardioembolická etiologie. V klasifi kaci TOAST byla kardiální příčina detekována jako etiologie iktu 

u 43,2 % pa cientů. V klasifi kaci ASCOD byla srdeční patologie potenciální příčinou u 46,1 %, nejistou 

příčinou u 9,2 % a málo pravděpodobnou příčinou u dalších 16,2 % pa cientů. Pa cienti s kardioem-

bolickou etiologií iCMP dle TOAST byli signifi kantně starší než pa cienti s aterosklerotickým posti-

žením velkých tepen (p = 0,003), lakunárním iktem (p < 0,001), jinou etiologií (p = 0,026) i nejasnou 

etiologií iCMP (p < 0,001). Pa cienti s lakunární nebo jinou určenou etiologií iCMP měli signifi kantně 

vyšší pravděpodobnost přežití než pa cienti s kardioembolickou iCMP nebo aterosklerózou velkých 

tepen (p < 0,05). Závěry: Kardioembolizace je nejčastější příčinou iCMP u akutně přijatých pa cientů 

v Komplexním cerebrovaskulárním centru. Pa cienti s touto příčinou iktu byli signifi kantně starší 

a měli signifi kantně horší prognózu dlouhodobého přežití než pa cienti s lakunární nebo jinou 

určenou etiologií ischemického iktu. 
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Úvod
Intravenózní trombolýza a následně mecha-

nické trombektomie dramaticky změnily or-

ganizaci péče, léčebný algoritmus a pro-

gnózu pa cientů s akutní ischemickou cévní 

mozkovou příhodou (iCMP) [1– 3]. Po pub-

likaci výsledků studie ECASS 3 došlo k pro-

dloužení časového okna pro léčbu systé-

movou trombolýzou na 4,5 hod. Recentní 

studie demonstrovaly účin nost a bezpeč-

nost mechanické trombektomie do šesti, 

resp. 12 hod od vzniku iCMP [4– 6]. Technická 

úspěšnost a především dobrý klinický výsle-

dek rekanalizační terapie však jsou závislé 

nejen na typu rekanalizační léčby a době do 

zahájení léčby a rekanalizace tepny, ale také 

na věku pa cienta, místě okluze tepny, tíži 

příznaků (NIHSS), délce trombu (> 14 m m) 

a stavu kolaterálního řečiště, délce endovas-

kulárního výkonu [7], přítomnosti diabetu 

mel litu [8], ale též na etiologii iktu [9,10]. 

V posledních desetiletích se stal nejpou-

žívanějším klasifi kačním systémem pro hod-

nocení etiologie iCMP systém TOAST (Trial of 

ORG 10172 in Acute Stroke Treatment) [11,12]. 

Avšak i modifi kovaná klasifi kace TOAST igno-

ruje koexistující příčiny a je založena pouze 

na „nejpravděpodobnější příčině iCMP“ („the 

most likely cause(s) of stroke“). Kromě toho 

pa cienti s více než jednou příčinou iCMP 

jsou klasifi kováni jako „etiologicky neurčeno” 

(„undetermined etiology“) [12,13]. Díky tomu 

významná část pa cientů spadá do katego-

rie „etiologicky neurčených“, třebaže poten-

ciální příčiny iCMP jsou identifi kovatelné. 

V novější klasifikaci ASCOD (A –  athe-

rosclerosis, S –  small ves sel disease, C –  car-

diac source, O –  other cause, D –  dis section) 

Phenotypic System [14], která představuje 

aktualizovaný klasifi kační systém ASCO [15], 

je charakterizován individuální etiologický 

profi l každého pa cienta se současným vy-

jádřením spolehlivosti (síly) dia gnostických 

důkazů. Každý z pěti fenotypů (A, S, C, O, D) 

je odstupňován jako 1, 2 nebo 3 v závislosti 

na úrovni dia gnostické jistoty. Pokud i po 

důkladné dia gnostice chybí průkaz etiolo-

gie, je fenotyp klasifi kován jako 0, popřípadě 

jako 9, pokud nebyl proveden dostatečný 

dia gnostický proces ke stanovení etiologie. 

Lze tedy předpokládat, že použití klasifi kace 

ASCOD by mohlo vést ke snížení podílu etio-

logicky neurčených pa cientů ve srovnání 

s klasifi kací TOAST. Je známa poměrně vy-

soká míra shody mezi klasifi kací ASCO a mo-

difikovaným schématem TOAST ve všech 

etiologických podtypech iCMP kromě „neur-

čené“ etiologie. Předchozí studie srovnáva-

jící ASCO a TOAST zjistily, že ASCO stupeň 1

však nesnižuje poměr pa cientů s „neur-

čenou“ příčinou iCMP [16,17].

Cílem studie bylo srovnat rozdíly mezi 

klasifi kacemi ASCOD a TOAST při stanovení 

etiologie akutní iCMP u pa cientů přijatých 

do Komplexního cerebrovaskulárního cen-

tra během 12hod časového okna pro po-

tenciální rekanalizační léčbu a porovnat věk, 

pohlaví, den ní dobu vzniku příznaků, čas od 

vzniku příznaků do přijetí, použití jednotli-

vých rekanalizačních metod (intravenózní 

trombolýzy, intraarteriální trombolýzy a me-

chanické trombektomie) a prognózu přežití 

u pa cientů s různými podtypy iCMP.

Soubor a metodika
Do studie HISTORY byli konsekutivně za-

řazeni všichni pa cienti přijatí do Komplex-

ního cerebrovaskulárního centra FN Olo-

mouc během 12 hod od vzniku iCMP 

bě hem 50měsíčního období (listopad 

2010– prosinec 2014). Studie byla registro-

vána na http:/ / www.clinicaltrials.gov (No. 

NCT01541163). Podrobný studijní proto-

kol byl zveřejněn dříve [18]. Celá studie byla 

provedena v souladu s Helsinskou deklarací 

z roku 1975 (ve znění z roku 2004 a 2008). 

Studie byla schválena místní etickou komisí 

FN Olomouc (kód návrhu MZ10-FNOL-Kral-

Michal). Před zařazením do studie všichni 

pa cienti podepsali formulář informovaného 

souhlasu. 

Provedená dia gnostika

Při přijetí byly u všech pa cientů zjištěny de-

mografi cké a epidemiologické údaje –  vý-

skyt arteriální hypertenze, diabetes mel-

litus, hyperlipidemie, ischemické choroby 

srdeční a infarktu myokardu v anamnéze, 

městnavého srdečního selhání (defi nováno 

jako ejekční frakce levé komory ≤ 40 %) [19], 

selhání ledvin (definováno jako glomeru-

lární filtrace < 15 %) nebo renální insufi-

cience (defi nována jako glomerulární fi ltrace 

15– 89 %) [20], anamnéza CMP, fi brilace síní, 

nadužívání alkoholu [21], kouření (> 5 cigaret 

za den), trombofi lie, užívání hormonální an-

tikoncepce, anamnéza antikoagulační nebo 

antiagregační terapie. Dále byla provedena 

následující vyšetření: 

A.  neurologické vyšetření se stanovením tíže 

příznaků pomocí National Institutes of 

Health Stroke Scale (NIHS S); 

B.  fyzikální vyšetření;

C.  zobrazení mozku při přijetí a po 24 hod 

pomocí magnetické rezonance (MR), vč. 

MR angiografie, nebo pomocí počítačové 

tomografie (CT), vč. CT angiografie; 

D.  laboratorní vyšetření při přijetí a po 4 hod; 

E.  elektrokardiografie (EKG) při přijetí a po 

4 hod; 

Abstract
Aim: The aims of the study were to compare stroke clas sifi cations TOAST and ASCOD in acute ischemic stroke (AIS) patients, age, gender, day-time 

of stroke symp toms onset, time to hospital admis sion, usage or recanalization methods and prognosis of patients admitted to the hospital within 

12 hours after stroke onset with diff  erent AIS subtypes. Materials and methods: In total, 519 AIS patients admitted to a hospital within 12 hours after stroke 

onset were consecutively enrol led to the study. Demographic, epidemiologic, anamnestic data, neurological, physical examinations, brain imaging, 

laboratory tests, vascular and cardiac examinations were performed in all patients. Etiology of AIS was evaluated us ing the TOAST and ASCOD criteria. 
Results: Agreement in stroke clas sifi cation between the TOAST and ASCOD systems was 78.2%. The most frequent etiology of AIS was cardioembolism, 

detected in 43.2% patients us ing the TOAST. Us ing the ASCOD, 46.1% patients had cardioembolism as potential, 9.2% patients as uncertain and 16.2% 

as unlikely cause of AIS. Patients with cardioembolic stroke accord ing to the TOAST were signifi cantly older than patients with large-artery athero-

sclerosis (p = 0.003), lacunar stroke (p < 0.001), other determined (p = 0.026) or undetermined AIS etiology (p < 0.001). Patients with lacunar stroke or 

other determined AIS etiology had signifi cantly better prognosis of survival than patients with cardioembolic stroke or large-artery atherosclerosis 

(p < 0.05). Conclusions: Cardioembolism is the most frequent etiology of AIS in patients admitted to a Comprehensive Stroke Center within 12 hours 

after onset. These patients were signifi cantly older and had signifi cantly worse prognosis than patients with lacunar stroke or other determined 

AIS etiology. 
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F.  duplexní sonografie krčních tepen a trans-

kraniální barevně kódovaná duplexní so-

nografie do 72 hod od přijetí; 

G.  transtorakální nebo transezofageální 

echokardiografie; 

H.  Holter EKG (24hod monitor ing standardně, 

v případě indikace rozšířený Holter EKG 

monitor ing 48hod, 7den ní, 3týden ní); 

I.  kardiologické vyšetření během dvou týdnů 

od přijetí. Následně bylo provedeno vy-

hodnocení etiologie iCMP podle TOAST kri-

térií [18] a ASCOD Phenotypic System [14]. 

Klasifi kace CMP

Dle klasifikačního systému TOAST byli na 

základě etiologie iktu pa cienti zařazeni do 

jedné z následujících kategorií: 

1. ateroskleróza velkých tepen (L); 

2. kardioembolizmus (C); 

3. okluze malé tepny –  lakunární (S); 

4. ostatní příčiny (O);

5.  neurčená etiologie –  se dvěma nebo více 

potenciálními příčinami vzniku iCMP zne-

možňujícími stanovit konečnou dia gnózu 

(Ua), bez zjištěné pravděpodobné etiolo-

gie i přes extenzivní došetření (Ub) nebo 

s nedostatečným došetřením (Uc) [11].

Dle klasifi kace ASCOD byla etiologie iktu 

u každého pa cienta hodnocena v pěti před-

definovaných fenotypech: aterosklero-

tický (A); onemocnění malých tepen (S); sr-

deční patologie (C); jiné příčiny (O) a disekce 

tepny (D). V rámci každé kategorie byly hod-

noceny stupně síly příčin né souvislosti s pro-

běhlou iCMP (tab. 1). Pokud nebyla po prove-

dení standardního dia gnostického procesu 

zjištěna potenciální příčina, byl stupeň hod-

nocen jako 0. V případě neúplného dia-

gnostického procesu, nevylučujícího danou 

příčinu iCMP, byl stupeň hodnocen jako 9 [14].

Hodnocení etiologie iktu pomocí klasifi kace 

TOAST a ASCOD bylo provedeno dvěma ne-

závislými odborníky (TOAST hodnocení –  

D.S., ASCOD hodnocení –  M.K.)

Sledování pa cientů

Všichni pa cienti zařazení do studie byli sledo-

váni v ročních intervalech, a to ambulantně, 

pokud byli ve spádové oblasti, nebo telefo-

nicky. V případě, že se pa cient nedostavil na 

kontrolu anebo nebylo se s ním možno spojit 

telefonicky, byla kontaktována příslušná zdra-

votní pojišťovna, zda nedošlo k úmrtí pa cienta.

Statistická analýza

Shoda mezi klasifikací iCMP dle TOAST 

a ASCOD byla provedena pomocí kappa 

koefi cientu. Pro následnou statistickou ana-

lýzu byly použity tyto proměn né: věk, po-

hlaví, doba vzniku iCMP (byly stanoveny 

tři kategorie: vznik mezi 22:00 a  06:00, 6:00 

a  14:00 a 14:00 a  22:00 hod), čas od vzniku 

iCMP do přijetí do nemocnice a použití re-

kanalizační terapie. Normální rozdělení dat 

bylo ověřeno Shapirovým-Wilkovým tes-

tem. Data s normálním rozložením jsou uvá-

děna jako průměr ± standardní odchylka 

(SD). Všechny parametry nesplňující nor-

malitu rozdělení jsou uvedeny jako medián 

a mezikvartilové rozpětí (IQR). Pro srovnání 

spojitých proměn ných s normálním rozlože-

ním mezi jednotlivými etiologickými pod-

typy byl použit Man nův-Whitneyův U test, 

u ostatních proměn ných (věk, čas od vzniku 

iCMP do přijetí) byl použit Kruskalův-Wal lisův 

test. V případě p < 0,05 byl použit post hoc 

Man nův-Whitneyův U test s Bon nferoniho 

korekcí. Pro vyhodnocení kvalitativních pa-

rametrů (pohlaví, použití rekanalizační léčby, 

den ní doba vzniku iCMP) byl použit chí kva-

drát test. K určení pravděpodobnosti přežití 

byl použit Kaplanův-Meierův odhad. Srov-

nání pravděpodobnosti přežití v jednotli-

vých etiologických podskupinách bylo pro-

vedeno pomocí log rank testu. Všechna data 

Tab. 1. Klasifi kace ASCOD – stupně síly příčinné souvislosti s proběhlou iCMP [14].

Stupeň síly 
příčinné 
souvislosti

Popis

0 onemocnění není přítomno

1 onemocnění přítomno a může být potenciální příčinou 

2 onemocnění přítomno, ale příčinný vztah není jistý

3 onemocnění přítomno, ale příčinný vztah je málo pravděpodobný

9 etiologie nebyla došetřena dostatečně k stanovení stupně onemocnění

Tab. 2. Vybraná demografi cká, klinická, zobrazovací a laboratorní data zařazených 
pacientů.

Počet pacientů 519

Věk; průměr ± SD (medián); let 68,3 ± 12,7 (70)

Mužské pohlaví; n (%) 311 (59,9)

Denní doba vzniku příznaků; n (%) 

(22:00–06:00; 6:00–14:00; 14:00–22:00)
42 (8,1); 312 (60,1); 165 (31,8)

Čas do přijetí do nemocnice; průměr ± SD (medián); min 110,8 ± 62,4 (91)

Rekanalizační léčba; n (%) 223 (43,0)

CT mozku + CT angiografi e; n (%) 257 (49,5)

MR mozku + MR angiografi e; n (%) 308 (59,3)

Duplexní sonografi e krčních tepen; n (%) 421 (81,1)

Transkraniální barevná duplexní sonografi e; n (%) 253 (48,7)

EKG; n (%) 508 (97,9)

24hod Holter EKG monitoring; n (%) 307 (59,1)

Rozšířený Holter EKG monitoring; n (%) 57 (10,9)

TTE; n (%) 107 (20,6)

TEE; n (%) 193 (37,2)

Vyšetření trombofi lních stavů; n (%) 497 (95,8)

EKG – elektrokardiografi e, CT – výpočetní tomografi e, MR – magnetická rezonance, SD – smě-

rodatná odchylka, TEE – transezofageální echokardiografi e, n – počet, TTE – transtorakální 

echokardiografi e.
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byla analyzována za použití IBM SPSS Stati-

stics v22.0 (SPS S, Chicago, IL, USA). Všechny 

testy byly provedeny na úrovni alfa statis-

tické významnosti p < 0,05.

Výsledky
Do studie HISTORY bylo během 50 měsíců za-

řazeno celkem 519 pa cientů z 2 589 pa cientů 

hospitalizovaných v Komplexním cerebrovas-

kulárním centru pro CMP. Demografi cká data 

zařazených pa cientů jsou v tab. 2. Klasifi kace 

etiologie iCMP dle klasifikačních systémů 

TOAST a ASCOD jsou uvedeny v tab. 3 a 4. 

Shoda mezi klasifikací iCMP podle TOAST 

a ASCOD byla v 78,2 % případů, kappa ko-

efi cient = 0,711 (95% CI: 0,669– 0,756). Nejčas-

tější příčinou iCMP byla podle obou klasifi -

kačních systémů kardioembolická etiologie. 

V klasifi kaci TOAST byla kardiální příčina dete-

kována jako etiologie iktu u 43,2 % pa cientů. 

V klasifi kaci ASCOD byla srdeční patologie 

potenciální příčinou u 46,1 %, nejistou příči-

nou u 9,2 % a málo pravděpodobnou příči-

nou u dalších 16,2 % pa cientů. Jen u 11,8 % 

pa cientů byla kardioembolická etiologie iktu 

vyloučena. Výskyt jednotlivých kardioembo-

lických příčin je v tab. 5.

Při klasifikaci etiologie iktu pomocí 

TOAST nebylo možno určit etiologii iktu 

u 159 (30,6 %) pa cientů, přičemž u 74 z nich 

nebyla zjištěna pravděpodobná etiologie 

i přes extenzivní došetření (Ub), u 72 bylo 

zjištěno více potenciálních příčin zne-

možňujících stanovit konečnou dia gnózu 

a 13 pa cientů nebylo dovyšetřeno dle kri-

térií TOAST klasifi kace. Při klasifi kaci etiolo-

gie iktu pomocí ASCOD klasifi kace nebylo 

možno určit potenciální etiologii iktu (stu-

peň síly příčin né souvislosti 1) u 220 (42,4 %) 

Tab. 3. Klasifi kace iCMP dle TOAST.

L S C O Ua Ub Uc

Počet (%) 59 (11,4) 72 (13,9) 224 (43,2) 5 (9,6) 72 (13,9) 74 (14,3) 13 (25,0)

Věk; průměr ± SD (medián); let 67,4 ± 11,1 

(68)

64,7 ± 12,4 

(66)

71,1 ± 12,1 

(73)

43,8 ± 15,8 

(43)

68,2 ± 10,6 

(69)

65,6 ± 14,8 

(67)

70,6 ± 10,9 

(71)

Mužské pohlaví; n (%) 48 (81,4) 47 (65,3) 122 (54,5) 3 (60,0) 50 (69,4) 35 (47,3) 6 (46,2)

Denní doba vzniku příznaků; n 5; 41; 13 5; 43; 24 14; 132; 78 1; 4; 0 9; 42; 21 8; 45; 21 0; 5; 8

Čas do přijetí do nemocnice; 
průměr ± SD (medián); min

115,4 ± 61,1 

(105)

125,0 ± 63,2 

(112,5)

106,0 ± 63,8 

(90)

127,4 ± 52,0 

(110)

105,9 ± 59,1 

(85)

114,5 ± 63,0 

(100)

95,7 ± 35,4 

(89)

Rekanalizační léčba; n (%) 32 (54,2) 24 (33,3) 93 (41,5) 1 (20) 25 (34,7) 38 (51,4) 8 (61,5)

C – kardioembolická příčina, L – ateroskleróza velkých tepen, O – ostatní příčiny, S – okluze malé tepny – lakunární, SD – směrodatná odchylka, 

Ua – neurčená etiologie se dvěma nebo více potenciálními příčinami vzniku iCMP znemožňujícími stanovit konečnou diagnózu, Ub – neurčená 

etiologie bez zjištěné pravděpodobné etiologie i přes extenzivní došetření, Uc – neurčená etiologie s nedostatečným došetřením.

Tab. 4. Klasifi kace iCMP dle ASCOD.

Síla příčinné souvislosti A S C O D

0 – vyloučena; n (%) 72 (13,9) 171 (32,9) 61 (11,8) 403 (77,6) 449 (86,5)

1 – potenciální; n (%) 67 (12,9) 72 (13,9) 239 (46,1) 2 (0,4) 4 (0,8)

2 – není jistá; n (%) 79 (15,2) 94 (18,1) 48 (9,2) 2 (0,4) 0 (0)

3 – málo pravděpodobná; n (%) 224 (43,2) 182 (35,1) 84 (16,2) 3 (0,6) 0 (0)

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

A – ateroskleróza, S – onemocnění malých tepen, C – srdeční patologie, O – jiná příčina, D – disekce tepny.

Tab. 5. Kardioembolické příčiny iCMP dle TOAST.

Příčina Počet (%)

fi brilace síní 197 (38,0)

• známá již před vznikem iktu 86 (16,7)

• diagnostikovaná při příjmu nebo na JIP 68 (13,1)

• diagnostikovaná až po vyšetření pomocí Holter EKG 43 (8,3)

dilatační kardiomyopatie 7 (1,3)

náhrada chlopně 6 (1,2)

srdeční selhání 4 (0,8)

aneuryzma septa síní 3 (0,6)

trombus v srdeční síni 2 (0,4)

infekční endokarditida 2 (0,4)

akutní infarkt myokardu 2 (0,4)

hypokineza stěny levé komory 1 (0,2)
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než v dosud publikovaných studiích, v nichž 

se pohybovala v rozmezí 10– 30 % [23– 26]. 

V post hoc analýze studie AMISTAD [25], 

která zařazovala pa cienty do 10 dní od za-

čátku příznaků iktu, pak byla kardioem-

bolizace dokonce plně vyloučena u 48 % 

pa cientů, zatímco v naší studii jen v 12 % 

případů. 

Ateroskleróza velkých tepen a okluze malé 

tepny (tj. lakunární infarkt) byly v prezento-

vané studii příčinou iCMP u 11, resp. 14 % 

pa cientů, což je ve shodě s publikovanými 

studiemi, ve kterých byla u kavkazské po-

pulace ateroskleróza velkých tepen příčinou 

6– 16 % a okluze malé tepny 11– 26 % ische-

mických iktů [23– 25]. Vyšší výskyt byl refero-

ván jen u Asiatů, kde ateroskleróza velkých 

tepen byla příčinou 10– 54 % a lakunární in-

farkt 20– 42 % iCMP [26].

Možných vysvětlení vyššího výskytu kar-

dioembolických iktů v prezentované stu-

dii je více. Prvním je komplexní vyšetření 

pa cientů, a to především poruch srdečního 

rytmu. Díky tomu bylo detekováno o 8,3 % 

více pa cientů s fi brilací síní oproti běžnému 

vyšetření pouze EKG při příjmu, event. mo-

nitorováním srdečního rytmu na JIP. Dru-

hým může být „podléčenost“ pa cientů se 

známým rizikem kardioembolizmu ve zkou-

mané populaci [27]. Nedostatečná léčba kar-

dioembolických rizik však byla publikována 

i z jiných světových regionů [28,29]. V nepo-

slední řadě se jednotlivé studie významně 

liší selekcí pa cientů; do naší studie byli zařa-

zeni pouze pa cienti přijatí k hospitalizaci do 

Komplexního cerebrovaskulárního centra do 

12 hod od začátku příznaků.

Výsledky prezentované studie prokázaly 

velmi důležitý fakt. Pa cienti s různou etiolo-

gií iCMP hospitalizovaní do 12 hod od vzniku 

příznaků se neliší v čase od začátku příznaků 

do přijetí do nemocnice a zároveň v šanci 

být léčeni rekanalizační léčbou –  intrave-

nózní nebo intraarteriální trombolýzou či 

pa cientů, přičemž u 170 z nich nebyla zjiš-

těna potenciální etiologie i přes extenzivní 

došetření (Ub), u 39 bylo zjištěno více poten-

ciálních příčin a 11 pa cientů nebylo dovyšet-

řeno dle kritérií ASCOD klasifi kace. V případě, 

že byl jako dostatečný stupeň síly příčin né 

souvislosti 2, tedy potenciální nebo nejistá 

příčin ná souvislost, nebylo možno určit po-

tenciální etiologii iktu u 150 (28,9 %) pa cientů 

(73 pa cientů bez zjištěné příčiny, 66 s více 

zjištěnými příčinami a 11 nedošetřených 

pa cientů).

Pa cienti s kardioembolickou etiologií 

iCMP dle TOAST byli signifi kantně starší než 

pa cienti s aterosklerotickým postižením vel-

kých tepen (p = 0,003), lakunárním iktem 

(p < 0,001), jinou etiologií (p = 0,026) i ne-

jasnou etiologií iCMP (p < 0,001). Pa cienti 

s jinou etiologií iktu byli naopak signifi-

kantně mladší než pa cienti s aterosklerotic-

kým postižením velkých tepen (p = 0,027), 

lakunárním iktem (p = 0,038), kardioembo-

lickou (p = 0,027) i nejasnou etiologií iCMP 

(p = 0,046). 

Mezi pa cienty s aterosklerotickým posti-

žením velkých tepen byli signifi kantně čas-

těji muži oproti pa cientům s kardioembolic-

kou (p = 0,001) nebo nejasnou etiologií iCMP 

(p = 0,001). Statisticky nebyly zjištěny signi-

fikantní rozdíly v den ní době vzniku iktu, 

době od vzniku příznaků do přijetí do ne-

mocnice či použití rekanalizační léčby mezi 

jednotlivými etiologiemi iCMP dle TOAST 

ani ASCOD klasifikace (p > 0,05 ve všech 

případech). Křivky pravděpodobnosti pře-

žití jsou v grafech 1 a 2. Pa cienti s lakunární 

nebo jinou určenou etiologií ischemického 

iktu měli signifi kantně vyšší pravděpodob-

nost přežití než pa cienti s kardioembolickou 

iCMP (p < 0,001 a p < 0,001) nebo ateroskle-

rózou velkých tepen (p = 0,002 a p < 0,001).

Diskuze
Správné a včasné určení příčiny iCMP je dů-

ležité nejen pro optimální sekundární pre-

venci, ale také pro prognózu pa cientů s akut-

ním iktem [9,10,22]. Základní předpoklad pro 

určení správné příčiny iktu je přesná etio-

logická klasifi kace. V současnosti jsou nej-

po užívanější klasifikační systémy TOAST 

a ASCO, resp. ASCOD [11,12,14,15]. 

Výsledky prezentované studie ukázaly 

dobrou shodu mezi oběma klasifi kačními 

systémy. Dle obou klasifi kací byla nejčastější 

etiologií akutní iCMP u pa cientů přijatých 

do 12 hod od začátku příznaků kardioem-

bolizace. Ta byla potenciální příčinou téměř 

50 % ischemických iktů, což je výrazně více 

dny
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Graf 1. Kaplanův-Meierův odhad pravděpodobnosti přežití podskupin pacientů dle etio-
logie iktu klasifi kovaného pomocí TOAST.

C – kardioembolická příčina (224 pacientů), L – ateroskleróza velkých tepen (59 pacientů), 

O – ostatní příčiny (pět pacientů), S – okluze malé tepny – lakunární (72 pacientů), Ua – ne-

určená etiologie se dvěma nebo více potenciálními příčinami vzniku iCMP znemožňujícími 

stanovit konečnou diagnózu (72 pacientů), Ub – neurčená etiologie bez zjištěné pravděpo-

dobné etiologie i přes extenzivní došetření (74 pacientů), Uc – neurčená etiologie s nedosta-

tečným došetřením (12 pacientů), log-rank test: p < 0,001.
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mechanickou trombektomií. Lze tedy před-

pokládat, že iCMP na podkladě všech etio-

logických podskupin má pravděpodobně 

podobně „dramatické“ či „typické“ příznaky. 

Tedy příznaky se stejnou motivací k vyhle-

dání akutní lékařské péče.

Dalším výsledkem studie je, že pa cienti 

s různou etiologií iCMP se neliší v den ní 

době vzniku příznaků. Nejčastěji byl vznik 

mezi 6. hod ran ní a 2. hod odpoledne, 

tedy v pracovní době, kdy vznikly příznaky 

u 60 % pa cientů. Naopak nejméně často 

vznikly příznaky v noci mezi 10. hod večerní 

a 6. hod ran ní. Tento fakt je však pravděpo-

dobně zkreslen tím, že pokud vzniknou pří-

znaky během spánku, dotyčný je zjistí až po 

probuzení.

Nejlepší prognózu dlouhodobého přežití 

měli pa cienti s lakunární nebo jinou určenou 

etiologií iCMP. Pa cient s aterosklerózou vel-

kých tepen a především pa cienti s kardio-

embolickou iCMP měli signifikantně nižší 

pravděpodobnost přežití, což je ve shodě 

s publikovanou německou studií [24]. 

Důvodem horší prognózy pa cientů s kar-

dioembolickou iCMP je až pětinásobně 

vyšší riziko recidivy iCMP a vyšší tříměsíční 

mortalita díky strukturálním změnám myo-

kardu [30,31]. Fibrilace síní sama o sobě 

i u pa cientů bez iCMP zvyšuje riziko úmrtí 

o 30 % [32]. Nižší pravděpodobnost přežití je 

tedy významně determinována kardiálními 

příčinami: strukturálními změnami myo-

kardu, ischemickou chorobou srdeční a po-

ruchami srdečního rytmu. Jako důvod horší 

prognózy přežití u pa cientů s kardioembo-

lickou iCMP je popisován také těžší průběh 

iktu s těžšími příznaky [30,31]. V naší studii 

nestanovil tíži vstupního defi citu u jednot-

livých pa cientů  vždy specialistou iktového 

týmu. Proto tento údaj nebyl hodnocen. 

Dalším důvodem horší prognózy přežití je 

také vyšší věk pa cientů s kardioembolickým 

iktem. 

Závěr
Nejčastější etiologií iCMP u pa cientů při-

jatých do Komplexního cerebrovaskulár-

ního centra do 12 hod od začátku příznaků 

byla kardioembolizace. Pa cienti s touto pří-

činou iktu byli signifi kantně starší a méně 

často muži než v případě jiné etiologie iCMP 

a měli signifi kantně horší prognózu dlouho-

dobého přežití než pa cienti s lakunární nebo 

jinou určenou etiologií ischemického iktu. 

Podpořeno grantovým projektem Interní grantové 

agentury Ministerstva zdravotnictví České republiky 

č. NT/11046-6/2010.
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