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Prevence rizikových 
faktorů cévních 

mozkových příhod 
z pohledu internisty

Jiří Špác

Souhrn
Cévní mozková příhoda (CMP) je hlavní příčinou trvalé invalidity. Základem prevence ischemické CMP je úprava životního stylu a diety, sníže­
ní příjmu alkoholu, léčba rizikových faktorů – hypertenze, léčba inzulinové rezistence a diabetes mellitus, úprava dyslipidemie, antiagregační 
terapie u pacientů s vysokým cévním rizikem a antikoagulační léčba u fibrilace síní s upřednostněním léčby pomocí přímých inhibitorů koagu­
lačních faktorů před warfarinem. Sekundární prevence ischemické CMP zahrnuje další přístupy, jako je operace karotidy nebo stentování u vy­
braných symptomatických pacientů, uzavření otevřeného foramen ovale po kryptogenní CMP a medikamentózní léčba intrakraniální stenózy.

Klíčová slova: cévní mozková příhoda / CMP / ischemická CMP / hemoragická CMP / tranzitorní ischemická ataka / TIA / rizikové fak­
tory / primární prevence / sekundární prevence / antiagregační terapie

Summary
Stroke is a major cause of permanent disability. The basis for the prevention of ischemic stroke is lifestyle and diet modification, reduction of 
alcohol intake, treatment of risk factors – hypertension, treatment of insulin resistance and diabetes mellitus, correction of dyslipidemia, an­
tiplatelet therapy in patients with high vascular risk, and anticoagulation therapy in atrial fibrillation with preference for direct factor Xa inhi­
bitors over warfarin. Secondary prevention of ischemic stroke includes additional approaches such as carotid surgery or stenting in selected 
symptomatic patients, closure of patent foramen ovale following cryptogenic stroke, and pharmacological treatment of intracranial stenosis.

Key words: stroke, cerebrovascular accident (CVA), ischemic stroke, hemorrhagic stroke, transient ischemic attack (TIA), risk factors, 
primary prevention, secondary prevention, antiplatelet therapy

Úvod

V České republice zůstává cévní moz­
ková příhoda (CMP) druhou nejčastěj­
ší příčinou úmrtí, hned po ischemické 
chorobě srdeční, a dosahuje incidence 
aktuálně kolem 240 případů/100 000 
obyvatel za rok, přičemž se zvyšuje se 
stoupajícím věkem (ve  věku 80 let je 
mnohonásobně vyšší než u  osob ve 
věku do 50 let). Prevalence CMP v ze­
mích západní Evropy, ve  Spojených 
státech amerických i  v  ČR od  počát­
ku 70.  let klesá v  důsledku primárně 
a sekundárně preventivních opatření.

CMP je definována jako ložisko­
vé mozkové poškození cévního pů­
vodu, které se dělí na  ischemické 
(iCMP), tvořící přibližně 80 % pří­
padů, a  hemoragické (hCMP), tvoří­
cí zbývajících 20 %. Krvácivé příhody 
lze ještě dělit na subarachnoidální (asi 
20 %) a  parenchymové (80 %). Spe­
cifickou kategorii představuje tranzi­
torní ischemická ataka (TIA), u  které 
neurologický deficit odeznívá do  24 
hodin, avšak její prodělání zvyšuje ri­
ziko následné masivní CMP v horizon­
tu 12 měsíců o  2–15 %. Klasifikační 
schéma TOAST (Trial of ORG 10172 

in Acute Stroke Treatment) seskupu­
je iCMP do  lakunárních a  nelakunár­
ních podtypů (obr. 1). Nelakunární 
CMP mohou být způsobeny kardio­
embolií, aterosklerózou velkých tepen 
a  kryptogenními zdroji. Kardioembo­
lické zdroje jsou předpokládány, když 
se předchozí nebo současná ische­
mie vyskytuje ve  více cévních oblas­
tech. Kryptogenní CMP se i přes kom­
pletní vyšetření obtížně charakterizují 
a  opět se dělí na  embolické a  neem­
bolické CMP s nejistým zdrojem. Em­
bolické CMP s nejistým zdrojem jsou 
nelakunární a  jeví se jako embolické, 
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ale nelze identifikovat zdroj embolu. 
Lakunární typ je nejčastější u  hyper­
tenze a  diabetu. U  jednotlivého ne­
mocného se mohou různé typy poško­
zení kombinovat (např. u hypertonika 
s dyslipidemií a paroxysmální fibrilací 
síní) a u cca 20 % nemocných nejsme 
schopni přesně určit mechanismus po­
škození (část z nich mohou tvořit ne­
zachycené ataky arytmie a část z nich 
nemocní s  nevýznamnými ateroskle­
rotickými změnami cév nebo otevře­
né foramen ovale a jiné příčiny).

Primární prevence CMP

Jde o soubor opatření, jejichž cílem je 
maximální snížení rizika vzniku první 
mozkové příhody. Nosným progra­
mem primární prevence je eliminace 

ovlivnitelných vaskulárních, hemody­
namických a  degenerativních riziko-
vých faktorů (RF) uplatňujících se 
v patogenezi CMP. Odhad individuál­
ního kardiovaskulárního (KV) rizika je 
založen na  zhodnocení neovlivnitel­
ných RF (věk, pohlaví, rodinná anam­
néza) i ovlivnitelných RF, jako je kouře­
ní, dyslipidemie, hypertenze, diabetes 
mellitus (DM), chronické onemoc­
nění ledvin (CKD). K  odhadu rizika 
aterosklerotického KV onemocnění 
(ASKVO) jsou určeny tabulky SCORE2 
a  SCORE2‑OP (Older Persons), ne­
zohledňují však přítomnost aditivních 
RF (DM, CKD, koncentrace lipopro­
teinu (a) [Lp(a)] a  další). Tyto RF je 
proto třeba zohlednit zvlášť. U  vyso­
ce rizikových nemocných (s kumulací 
více RF KV chorob (hypertenze, DM, 
nadváha, kouření, vysoké cévní riziko 

v rodinné anamnéze) můžeme použít 
v  primární prevenci také zobrazovací 
metody, které umožňují detekci prekli­
nické aterosklerózy, nejčastěji duplex­
ním ultrazvukem karotických a  femo­
rálních arterií a vyšetřením přívodných 
mozkových tepen.

Sekundární prevence CMP

Hlavním cílem sekundární prevence 
je snížení rizika recidivy iktu. Přibližně 
80 % pacientů s  iCMP se vrací do ko­
munitního života a  má zvýšené riziko 
opakované CMP a  objevení se infark­
tu myokardu (IM) nebo úmrtí z  KV 
příčin. Riziko recidivy CMP je největ­
ší v  prvním týdnu, ale přetrvává roky 
po  první atace CMP. Abychom mohli 
správně nastavit opatření sekundár­
ní prevence, musíme dobře rozpoznat 
etiologii CMP, což je klíčová informa­
ce pro výběr preventivních opatření 
a  zabránění recidivě CMP. Sekundár­
ní prevence CMP musí vycházet z indi­
viduální stratifikace rizika nemocné­
ho a  být cílena na  konkrétní etiologii 
(dle klasifikace TOAST). Výběr a  po­
užití sekundárně preventivních opatře­
ní jsou u  různých typů CMP poněkud 
rozdílné.1,2 Přístup k  sekundární pre­
venci CMP zahrnuje úpravu životního 
stylu, farmakologickou léčbu a  revas­
kularizační postupy a další intervenční 
postupy u vhodně vybraných pacientů 
(tab. 2). Výskyt CMP u  osob ve  věku 
do 50 let vyžaduje odlišný preventivní 
a  diagnostický přístup, neboť tradiční 
rizikové faktory zde často nehrají pri­
mární roli a etiologie v této věkové sku­
pině může být odlišná od starší popu­
lace (patentní foramen ovale [PFO], 
disekce tepny, hyperkoagulační stavy, 
vaskulitidy, užívání návykových látek).

Rizikové faktory

Hlavní rizikové faktory ischemické a he­
moragické CMP jsou dobře známy 
a  lze je rozlišit na  nemodifikovatelné 
(věk, pohlaví, genetická predispozice, 
etnická příslušnost) a modifikovatelné 
(kouření, hypertenze, faktory životního 
stylu, diabetes) s rozdíly v dopadu spe­
cifických rizikových faktorů mezi hemo­
ragickou CMP a ischemickou CMP.

Věk zůstává nejsilnějším nezávis­
lým prediktorem; po 55. roce se riziko 
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Obr. 1  Typy CMP – rozdělení dle klasifikace TOAST

CMP – cévní mozková příhoda; ESUS – embolická CMP s neurčeným zdrojem; TIA – tranzitorní 
ischemická ataka; TOAST – Trial of ORG 10172 in Acute Stroke Treatment

Tab. 1  Rizikové faktory CMP

Neovlivnitelné Ovlivnitelné
Věk Hypertenze

Pohlaví Fibrilace síní – arytmie

Rasa Diabetes mellitus

Dědičnost Dyslipidemie

Onemocnění srdce

Ateroskleróza přívodných tepen 

Kouření 

Alkohol 

Obezita, poruchy spánku, nedostatek pohybu, psychosociální stres, 
infekční komplikace

PFO, disekce tepny, hyperkoagulační stavy, vaskulitidy, návykové 
látky

CMP – cévní mozková příhoda; PFO – patentní foramen ovale
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iCMP zdvojnásobuje s  každou další 
dekádou. Riziko spojené s  pohlavím 
se mění dle věku. Zatímco v mladším 
věku mají vyšší riziko muži, celoživot­
ní riziko je vyšší u žen, u kterých CMP 
představuje druhou nejčastější příčinu 
úmrtí. Přehled rizikových faktorů uka­
zuje tabulka 1 a  způsoby léčby a  lé­
čebné cíle udává tabulka 2.

Arteriální hypertenze
Hypertenze je hlavním rizikovým fak­
torem vzniku CMP a  účinná kontrola 
krevního tlaku (TK) je zásadní pro pri­
mární i  sekundární prevenci opakova­
ných ischemických i  krvácivých CMP. 
Tlakové zatížení cévní stěny zrychlu­
je aterosklerózu, zvyšuje riziko ruptu­
ry plátu a  podporuje intracerebrální 
krvácení – vyšší riziko ischemické i he­
moragické CMP. V  primární prevenci 
je pokles výskytu CMP nejvýraznějším 
výsledkem dlouhodobé antihypertenz­
ní léčby a randomizované studie proká­
zaly pokles výskytu CMP tím více, čím 
více je snížen TK. Tento trend byl po­
zorován při použití všech základních 
skupin antihypertenziv a  je nejvíce vy­
jádřen u  rizikových nemocných podle 

tabulek SCORE. Monoterapie je účin­
ná jen u  menšího procenta pacientů, 
preferovány jsou kombinované příprav­
ky s nízkou dávkou 2–3 antihypertenziv 
s 24hodinovým účinkem podávané je­
denkrát denně.3 Účinná antihypertenz­
ní léčba zmenšuje mechanický cévní 
stres a řada studií ukazuje, že intenzivní 
kontrola TK (< 130/80 mmHg) snižuje 
významně výskyt KV příhod oproti stan­
dardní léčbě (< 140/80 mmHg), jak je 
vidět ve  studiích SPRINT, PROGRESS 
a STEP, zatímco ve studii RESPECT byl 
vznik ischemické CMP méně ovlivněn, 
ale prokázala významné snížení výsky­
tu krvácivých CMP.4,5 Podle nejnověj­
ších doporučení Americké kardiologic­
ké asociace a Americké společnosti pro 
cévní mozkové příhody (AHA/ASA) 
z roku 2024 a českých odborných spo­
lečností je pro většinu dospělých pa­
cientů v  primární prevenci stanovena 
cílová hodnota TK pod 130/80 mmHg.

U  nemocných po  prodělané CMP 
(ischemické i  hemoragické) vede 
antihypertenzní léčba k  významné­
mu snížení rizika její recidivy. Léčba 
je jednoznačně indikována nejen 
u hypertenzních hodnot TK, ale i při 

vysokém normálním TK. Intenziv­
ní snížení systolického TK k  hodnotě 
kolem 130/80 mmHg vede k  pokle­
su výskytu především hemoragických 
a lakunárních typů CMP. V roce 2017 
metaanalýza 14 randomizovaných 
studií porovnávajících intenzivnější 
a méně intenzivní léčbu TK u 42 736 
pacientů s  CMP nebo TIA ukázala, 
že celkové riziko recidivy CMP bylo 
o  27 % nižší při intenzivnější léčbě.6 
U nemocných ve věku 65 let a starších 
a u křehkých osob postupujeme opa­
trně a  řídíme se snášenlivostí léčby. 
Není vyřešena problematika bezpečné 
hodnoty snížení TK, zvláště u starších 
nemocných se závažným aterosklero­
tickým postižením mozkových a  ko­
ronárních tepen, kde je nutno myslet 
na možnost ortostatické a epizodické 
noční hypotenze, synkopy a  na  akut­
ní poškození funkce ledvin prerenál­
ního typu s  hyperkalemií. V  praxi se 
často musíme spokojit s cílovou hod­
notou TK  <  140/90 mmHg. Nejvíce 
dokladů o cerebroprotektivitě mají in­
hibitory angiotenzin konvertujícího en­
zymu a  blokátory receptorů pro an­
giotenzin  II (ACEI/ARB) v  kombinaci 

Tab. 2  Přehled léčby rizikových faktorů CMP

Rizikový faktor Léčebný cíl Způsob léčby

Hypertenze Primární prevence < 120/70 mmHg

Sekundárni prevence < 140/90 mmHg, ideálně < 130/80 mmHg

Životospráva (pohyb, sůl, kalorie)

Antihypertenziva

Nefarmakologická léčba

Dyslipidemie U neembolické aterogenní CMP – LDL cholesterol < 1,4 mmol/l 
a níže

Lp(a) < 125 nmol/l

Regrese aterosklerotických změn

Dietní a pohybový režim

Statiny, ezetimib

Kyselina bempedoová

PCSK9, inklisiran

Přípravky snižující Lp(a) v budoucnu

Glykemie HbA1C < 0,65 mmol/mol

Zlepšení inzulinové rezistence

Zabránění mikro‑ a makrovaskulárnímu poškození

Dietní režim

Metformin, glitazony

Agonisté GLP‑1

Glifloziny

Alkohol Zabránění proarytmogennímu vlivu a vzestupu TK Abstinence nebo maximálně 2 drinky denně u mužů a 1 drink 
u žen

Obezita, výživa Snížení množství kalorií a změna struktury stravy, cílový BMI 
není definován

Snížení spotřeby Na

Středomořský typ diety

Agonisté GLP‑1, GIP

Kouření Stop Farmakologické, psychosociální a edukativní a alternativní 
metody

Tělesné aktivita Zlepšení hemodynamiky a endotelové dysfunkce

Antitrombotický účinek

Středně intenzivní cvičení 10 minut 4× týdně nebo 20 minut 
těžší zátěže 2× týdně

Spánek Úprava noční hypoxemie CPAP (continuous positive airway pressure)

Očkování Prevence vzniku akutních infektů Očkování proti chřipce

Abúzus drog Stop Nepoužívat drogy, odvykací léčba
CMP – cévní mozková příhoda; LDL – lipoproteiny o nízké hustotě; Lp(a) – lipoprotein (a); TK – krevní tlak; BMI – index tělesné hmotnosti; Na – sodík; 
HbA1C – glykovaný hemoglobin; PCSK9 – proprotein konvertáza subtilisin/kexin typu 9; GLP‑1 – glukagonu podobný peptid 1; GIP – glukózo‑dependentní 
inzulinotropní peptid; CPAP – kontinuální pozitivní tlak v dýchacích cestách
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s  diuretikem typu indapamidu nebo 
s blokátorem kalciového kanálu.

Dyslipidemie a ovlivnění 
vaskulárního rizika
Metaanalýza poskytuje důkazy o  kau­
zální souvislosti mezi různými lipopro­
teiny a  iCMP. Většina non‑HDL lipo­
proteinů (LDL  – lipoproteiny o  nízké 
hustotě, VLDL  – lipoproteiny o  velmi 
nízké hustotě, apolipoprotein  B 
[apoB]) je spojena se zvýšeným rizi­
kem iCMP, zatímco HDL (lipoprotei­
ny o vysoké hustotě) a apoA1 zřejmě 
vykazují ochranný účinek.7 Vyšší hod­
nota Lp(a) (> 125 nmol/l) u  iCMP je 
obecně považována za  přídatný ri­
zikový faktor zvyšující pravděpodob­
nost vzniku iCMP nezávisle na koncen­
traci LDL cholesterolu. Metaanalýza 
téměř 80 000  pacientů s  vaskulární­
mi rizikovými faktory provedená před 
20 lety ukázala snížení relativního rizika 
o 21 % u skupiny léčené statiny.8 V pri­
mární prevenci jsou cílové hodnoty LDL 
cholesterolu rozděleny podle celkové­
ho KV rizika pacienta, které se v České 
republice stanovuje pomocí tabulek 
SCORE2 a SCORE2‑OP (nízké riziko – 
LDL cholesterol < 3 mmol/l, střední až 
vysoké riziko [SCORE 1–5 %]  – LDL 
cholesterol  <  2,6 mmol/l, vysoké rizi­
ko [SCORE 5–10 %]  – LDL choleste­
rol  <  1,8 mmol/l), ale výsledky studie 
VESALIUS s evolokumabem ukázaly, že 
všichni bychom se v primární preven­
ci u dospělých měli snažit dosáhnout 
koncentrace LDL cholesterolu co nej­
blíže hodnotě 1,1 mmol/l.9 U všech ne­
mocných, kteří prodělali nekardioem­
bolický iktus, se doporučuje následná 
léčba statinem, včetně těch, u nichž ne­
byla zjištěna významná dyslipoprotei­
nemie. Největší efekt je zaznamenán 
u  ischemické CMP (snížení o  21 %), 
u kryptogenní CMP je doloženo sníže­
ní o 15 %. Schopnost statinů stabilizo­
vat aterosklerotický plát a  vést k  jeho 
regresi byla mnohokrát potvrzena, ale 
existují důkazy, že statiny mohou mít 
i  neuroprotektivní účinky při akutní 
CMP, protože se uplatňují i  jejich ne­
lipidové účinky  – protizánětlivé, an­
titrombogenní a  antioxidační. Cílová 
hodnota LDL cholesterolu v sekundár­
ní prevenci CMP by měla být nižší než 
1,4 mmol/l, u recidivujících iCMP pod 
1,0 mmol/l. Léčba by se měla zahajo­
vat ihned vyššími dávkami statinů (ator­
vastatinu v  dávce 80  mg/den nebo 

rosuvastatinu v dávce 20 mg/den; při 
výskytu vedlejších účinků lze použít ky­
selinu bempedoovou), ev. v kombinaci 
s ezetimibem, a po laboratorní kontro­
le provedené za 1–2 měsíce se doporu­
čuje ev. léčbu eskalovat pomocí PCSK9 
(proprotein konvertáza subtilisin/kexin 
typu 9) nebo inklisiranu, které se při­
dávají ke  stávající léčbě a mají poten­
ciál snížit hodnotu LDL cholesterolu 
o  60 % a  více. Výzkum v  oblasti sni­
žování koncentrace Lp(a) nyní zahr­
nuje několik klinických studií fáze III 
s přípravky založenými na  technologii 
RNA interference (siRNA, např. olpa­
siran podávaný 1× za 12  týdnů, lepo­
disiran) nebo na antisense oligonuk­
leotidech (ASO; pelacarsen) nebo 
inhibitor vazby apoB100 (muvalaplin 
p.o.), které zkoumají, zda snížení kon­
centrace Lp(a) vede k nižšímu výskytu 
rizika CMP a ostatních KV komplikací.10

Diabetes mellitus 
a prevence CMP

Diabetes mellitus 2.  typu (DM2) se 
vyskytuje u  jedné třetiny všech pa­
cientů s  CMP.11 Patofyziologický me­
chanismus zahrnuje nejen urychlení 
makroangiopatie, ale i  specifické po­
škození mikrocirkulace. Riziko ische­
mické i  hemoragické cévní mozkové 
příhody významně roste se zvyšující 
se hodnotou glykovaného hemoglo­
binu (HbA1c) nezávisle na  dalších ri­
zikových faktorech.12 Kromě dobré 
kontroly glykemie je třeba se zaměřit 
u nemocných s diabetem na další ko­
existující modifikovatelné rizikové fak­
tory, jako je obezita, hypertenze a dys­
lipidemie, s jejich přísnější kontrolou.

Antidiabetika s důkazy o redukci ri­
zika CMP představují thiazolidindiony, 
agonisté receptoru glukagonu podob­
ného peptidu 1 (GLP‑1) a možná ně­
které glifloziny. Pioglitazon významně 
snižuje riziko opakované ischemické 
mozkové příhody u  nediabetiků s  in­
zulinovou rezistencí nebo prediabe­
tem po prodělané CMP/TIA. Nevýho­
dou jsou jeho KV kontraindikace.

Pleiotropní účinky agonistů GLP‑1 
nad rámec glykemické kontroly nabí­
zejí jedinečnou příležitost řešit více 
kardiometabolických rizikových fakto­
rů v rámci jednoho léku a zdají se být 
nejnadějnějšími přípravky snižujícími 
výskyt CMP.13 Metaanalýza zahrnující 

56 251 pacientů, kteří byli zařazeni 
do osmi randomizovaných, placebem 
kontrolovaných studií, ukázala, že ago­
nisté GLP‑1 vedli k  16% snížení rizi­
ka nefatální CMP i  jakékoliv CMP bez 
ohledu na stupeň kompenzace diabe­
tu, změny hmotnosti a  další rizikové 
faktory.14 K zabránění jedné CMP bylo 
potřeba léčit 211 pacientů.15 Za  pro­
tektivními cévními mechanismy GLP‑1 
pravděpodobně stojí pozitivní ovlivně­
ní zánětlivých změn, zlepšení funkce 
endotelu, snížení krevního tlaku a  tě­
lesné hmotnosti a  modulace atero­
trombotických vlivů. Nejnovější do­
poručení pro primární prevenci CMP 
z  roku 2024/2025 silně doporuču­
jí u  pacientů s  DM a  vysokým KV ri­
zikem podávání agonistů receptoru 
GLP‑1, jako je semaglutid nebo tirze­
patid, který by měl být přidán k met­
forminu nezávisle na  výchozí hodno­
tě HbA1c.

Důkazy o  přínosu inhibitorů so­
díko‑glukózového kotransportéru 2 
(SGLT2) jsou nejlepší pro prevenci 
progrese onemocnění ledvin a srdeč­
ního selhání, pro prevenci CMP dosa­
vadní data neprokazují bezprostřední 
účinek gliflozinů na snížení rizika CMP, 
jejich působení na výskyt CMP v prove­
dených klinických studiích je většinou 
neutrální. Nicméně glifloziny komplex­
ním způsobem snižují riziko srdeční­
ho selhání, čímž sekundárně redukují 
podklad pro vznik arytmií a  násled­
ných embolizací. Tyto látky lze zvá­
žit jako doplněk k léčbě metforminem 
u vybraných pacientů s CMP a diabe­
tem. Některé nové substance, např. 
sotagliflozin (duální inhibitor SGLT1 
a SGLT2), ukázaly snížení výskytu fa­
tální i nefatální CMP o 34 % – výsledek, 
kterého selektivní SGLT2 nedosahují.16

Za  nevhodná antidiabetika jsou 
považovány sulfonylureové přípravky 
(možnosti hypoglykemie, neovlivňu­
jí obezitu, chybí vaskulární protekce) 
a  gliptiny (nemají dostatečné důkazy 
o vaskulární protekci).

Antitrombotická prevence

Doporučení pro antitrombotickou léčbu 
po prodělané CMP závisí na jejím pod­
typu a komplikujících stavech (tab. 3). 
Přibližně pětina ischemických CMP je 
kardioembolizační etiologie – vyvolá­
na fibrilací síní (FiS), jejíž přítomnost 
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zvyšuje riziko iktu 5krát. V případě pa­
roxysmálního typu FiS je šance záchy­
tu v  rámci běžných prohlídek u  léka­
ře omezená, protože nemocní mohou 
být v  daný moment vyšetřeni bez zá­
chytu arytmie, a  přitom paroxysmus 
trvající více než 30 sekund se považu­
je za rizikový pro vznik iCMP. Význam 
má proto dlouhodobé monitorová­
ní elektrokardiogramu (EKG) různými 
systémy, doporučená délka monitorace 
v sekundární prevenci CMP je více než 
72 hodin. Rozvoj telemedicíny s  čas­
nou detekcí arytmií založenou na po­
užití přístrojů s optickou fotopletysmo­
grafií (PPG) k měření tepové frekvence 
pomocí chytrých hodinek, které jsou již 
zcela běžně dostupné a  nosí je znač­
ná část populace, by mohl vést k rych­
lejší diagnostice. Softwarové algoritmy 
umějí odhalit nepravidelný pulz, a  vy­
slovit tak podezření na přítomnost FiS, 
problémem je dosažení akceptovatelně 
nízké míry falešné pozitivity.17 Jako slib­
nější technika se jeví využití jednosvo­
dového EKG v systému AliveCor, které 
bylo schváleno americkým Úřadem pro 
kontrolu potravin a  léčiv (Food and 
Drug Administration, FDA) a nabízí se 
jako příslušenství k  hodinkám Apple 
Watch. Některé zdánlivě „kryptogenní“ 
CMP (s chyběním důkazů o jiné příčině 
CMP) a ESUS (embolická CMP s neur­
čeným zdrojem) mohou být podmíně­
ny intermitentní, jinak subklinickou FiS 
a  ambulantní monitorování po  dobu 
3–4 týdnů (nebo implantabilní záznam­
níky) je rozumnou strategií pro urče­
ní nejlepší profylaktické léčby. K výběru 

nemocných s podezřením na paroxys­
my subklinické FiS se mohou využívat 
také biomarkery s potenciálem predik­
ce detekce paroxysmální FiS. V běžné 
praxi nález zvýšených hodnot natriure­
tických peptidů při preventivním vy­
šetření s vyloučením jiných kardiálních 
nebo extrakardiálních příčin může vést 
k  podezření na  intermitentní FiS. Vý­
znam má také určení velikosti levé síně 
echokardiograficky. K určení míry rizi­
ka tromboembolie u nemocných s ne­
valvulární FiS se využívá CHA2DS2‑VASc 
skóre (muži ≥ 1 bod, ženy ≥ 2 body). 
Riziko krvácení lze odhadnout pomocí 
skóre HAS‑BLED, přičemž hypertenze, 
věk a CMP jsou rizika jak pro trombo­
embolii, tak i pro krvácení.

Pro kardioembolickou CMP máme 
v  současné době možnosti použi­
tí přímo působících antikoagulačních 
látek (DOAC) nebo antagonistů vita­
minu K (VKA). U pacientů s CMP v dů­
sledku nevalvulární FiS se upřednostňu­
jí DOAC inhibující trombin nebo faktor 
Xa před VKA warfarinem. Jejich výho­
dou je nižší riziko intrakraniálního kr­
vácení a  absence nutnosti pravidel­
ného monitoringu INR (mezinárodní 
normalizovaný poměr). Metaanalýza 
randomizovaných studií porovnávají­
cích DOAC (dabigatran, apixaban, ri­
varoxaban nebo edoxaban) s  warfa­
rinem ukázala, že celkové riziko CMP 
nebo systémové embolie bylo o 19 % 
nižší u  pacientů léčených DOAC. Pří­
nos byl způsoben velkým snížením rizi­
ka hemoragické CMP, které bylo u pa­
cientů léčených DOAC poloviční, bez 

významně nižšího rizika ischemické 
CMP.18 Fibrilace síní u  středně těžké 
nebo těžké mitrální stenózy, dále u ne­
mocných s mechanickou srdeční chlop­
ní nebo u trombů v levé komoře srdeční 
je stále indikací warfarinu, který zůstá­
vá lékem u nemocných i s dalšími kon­
traindikacemi použití DOAC (antifos­
folipidový syndrom apod.). U starších 
nemocných se stabilní hodnotou INR 
při léčbě warfarinem je možno uva­
žovat o  pokračování této medikace 
bez převádění na  léčbu DOAC. Anti­
koagulační léčba může být indiková­
na také u  některých dalších podtypů 
iCMP, jako jsou nestabilní ateromy aorty 
nebo v přítomnosti pravolevého srdeč­
ního zkratu (přes foramen ovale patens 
nebo aneurysma septa síní) za přítom­
nosti potvrzené hluboké žilní trombó­
zy. Také indikace antikoagulační léčby 
u nemocných se subklinickou FiS (trva­
jící méně než 24 hodin při EKG moni­
toraci) není zcela jasná, studie ARTESIA 
a NOAH‑AFNET 6 neprokázaly jedno­
značnou výhodu této léčby a terapii je 
vhodné zvolit podle celkového riziko­
vého profilu nemocného, nejen podle 
srdečního rytmu.19,20 Mechanickou al­
ternativou pro nemocné s kontraindi­
kací k  dlouhodobé léčbě perorálními 
antikoagulancii (OAC) je uzávěr ouška 
levé síně, který prokazuje srovnatelnou 
účinnost v prevenci embolizace a sni­
žuje riziko závažného krvácení. Jinou 
příčinou embolické CMP může být ote­
vřené foramen ovale, zvláště u  mlad­
ších nemocných. Jeho endovaskulární 
uzavření může být prospěšné po pro­
vedení upřesňujícího vyšetření (zobra­
zování intrakraniální kontrastní látkou, 
pokročilé zobrazování srdce, ultraso­
nografie dolních končetin, prodlouže­
né monitorování KV rytmu a vyšetření 
na infekční endokarditidu, hyperkoagu­
lační syndromy, antifosfolipidové syn­
dromy a vaskulitidy) a přesném stano­
vení etiologie CMP.

U  nemocných po  ablačních výko­
nech pro FiS současná doporučení na­
vrhují použití antikoagulační léčby bez 
ohledu na dosaženou úpravu rytmu – 
čím má nemocný více rizikových fak­
torů pro vznik CMP, tím větší je prav­
děpodobnost rizika CMP – a neberou 
v  úvahu stávající rytmus po  ablaci. 
Studie ALONE‑AF a  studie OCEAN 
(1 284 nemocných léčených rivoraxa­
banem versus aspirinem) ukázaly, že 
po úspěšně provedené ablaci ověřené 

Tab. 3  Metody antitrombotické léčby u různých typů iCMP

Typ CMP Léčebné postupy

Kardioembolická DOAC
Warfarin
Mechanické okludéry ouška
Katétrová ablace

Intracerebrální aterosklerotické postižení DAPT následovaná SAPT
SAPT + nízká dávka DOAC (rivaroxaban)
Inhibitory faktoru XIa + SAPT (možná 
v budoucnu)

Nekardioembolická CMP DAPT následovaná SAPT 
SAPT + nízká dávka DOAC (rivaroxaban)
Inhibitory faktoru XIa + SAPT (možná 
v budoucnu)

ESUS (Embolic Stroke of Undetermined Source)

Embolická CMP nejasného zdroje

SAPT
DOAC nejsou účinné a je častější krvácení 
Inhibitory faktoru XIa + SAPT (možná 
v budoucnu)

iCMP – ischemická cévní mozková příhoda; ESUS – embolická CMP s neurčeným zdrojem; 
DOAC – přímá perorální antikoagulancia; DAPT – duální antiagregační léčba; SAPT – jednoduchá 
protidestičková léčba
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déletrvající monitorací srdečního rytmu 
u nemocných s nižším rizikem vzniku 
CMP (skóre CHA2DS2‑VASc) možná 
nebude nutné antikoagulaci používat.21 
U nemocných s vysokým rizikem CMP 
s  vyšším skóre CHA2DS2‑VASc nebo 
po  ablaci s  přetrvávajícími krátkodo­
bými paroxysmy FiS při několikaden­
ní monitoraci EKG je dlouhodobá an­
tikoagulace indikována i po ablaci FiS. 
Je možné využívat i mechanické alter­
nativy k antikoagulační léčbě (katetri­
zační uzávěr ouška levé síně), nicmé­
ně data pro jejich použití po ablaci FiS 
jsou dosud omezená a méně přesvěd­
čivá. Léčba nemocných s  FiS se ne­
může omezit jen na úpravu srdečního 
rytmu a zavedení antikoagulační léčby, 
je nutno eliminovat všechny faktory ve­
doucí ke vzniku FiS, jako je hypertenze, 
kouření, spotřeba alkoholu a obezita.

Antiagregační terapie
V  primární prevenci osob bez KV ri­
zika není antiagregační léčba indiko­
vána, můžeme ji použít u nemocných 
s  prokázanou ateromatózou velkých 

cév, i  když data pro tuto léčbu ne­
jsou jednoznačná vzhledem k  nebez­
pečí krvácení. Pro ischemické nekar-
dioembolické cévní mozkové příhody 
je standardem antiagregační léčba po­
mocí nízkých dávek aspirinu (kyselina 
acetylsalicylová  – ASA; v  našich pod­
mínkách 100 mg denně) nebo s  po­
užitím klopidogrelu. Pacienti s  lehký­
mi neembolickými CMP (skóre NIHSS 
[National Institute of Health Stroke 
Scale]  <  4 body) a  s  vysoce riziko­
vými TIA (ABCD2 skóre  >  4) by měli 
dostávat duální antiagregační léčbu 
(DAPT) ASA v nízké dávce s klopido­
grelem po dobu 21 až 90 dnů, po níž 
by následovala pokračovací léčba jed­
ním z těchto léků samostatně (SAPT), 
protože poté je přínos duální antiagre­
gační terapie znehodnocen rizikem 
krvácení. Jinou alternativou v  této in­
dikaci je kombinace  ASA s  tikagrelo­
lem  podávaná po  dobu do 30  dnů 
nebo podávání cilostazolu 200 mg 
u  intrakraniálních stenóz. Další mož­
ností je kombinace nízkých dávek ASA 
s nízkou dávkou rivaroxabanu (2,5 mg 

2×  denně) u  nemocných s  ischemic­
kou chorobou srdeční (ICHS) a  ate­
rosklerotickým postižením více tepen­
ných oblastí. DAPT se také podává 
před zavedením karotických stentů 
(CAS). Ačkoli antiagregační léčba sni­
žuje počet recidivujících CMP u všech 
neembolických CMP, výsledky antia­
gregační nebo antikoagulační léčby 
pro embolické CMP nejistého půvo­
du a ESUS nejsou uspokojivé, hlavně 
kvůli výskytu krvácení. Novým přístu­
pem v  antitrombotické léčbě je inhi­
bice faktoru XI, která v klinické studii 
OCEANIC‑STROKE (12 300 nemoc­
ných, inhibitor faktoru XIa asunde­
xian) prokazuje schopnost snížit ri­
ziko recidivy iCMP bez významného 
zvýšení rizika závažného krvácení, 
což představuje zásadní limitaci sou­
časné antikoagulační léčby.22 Probíhá 
i  studie LIBREXIA‑STROKE s příprav­
kem milvexian u  15 000 nemocných. 
Inhibice faktoru XIa je spojena s  niž­
ším rizikem krvácení ve srovnání s tra­
dičními antikoagulačními látkami díky 
umístění faktoru XIa v  trombotické 
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dráze. Faktor XIa není součástí zevní 
hemostatické dráhy, která zůstává ne­
dotčena a vede k zástavě krvácení, ale 
je součástí trombotické dráhy, a  jeho 
inhibice tedy vede k antitrombotické­
mu působení bez zvýšení rizika krváce­
ní. Současně může být podávána anti­
agregační léčba SAPT. U  nemocných 
s  fibrilací síní zatím výsledky inhibice 
faktoru XIa nejsou uspokojivé, studie 
OCEAN‑AF byla předčasně ukončena 
pro neúčinnost v prevenci CMP.23

Postižení přívodných tepen

Stenózy přívodných tepen mají nejen 
okluzivní, ale i embolizační potenciál.

Chirurgické a  endovaskulární in­
tervence se v  sekundární preven­
ci využívají častěji než v prevenci pri­
mární. U  „asymptomatických“ osob 
s  významnou karotickou stenózou 
(podle NASCET [North American 
Symptomatic Carotid Endarterectomy 
Trial] – 60–99 %) mohou být karotic­
ká endarterektomie (CEA) nebo karo­
tický stenting v  současnosti indiková­
ny pouze v  případě vysokého rizika 
CMP (s  kumulací dalších rizikových 
faktorů pro vznik CMP včetně sono­
grafického hodnocení plátů a průtoku 
mozkovými cévami), zároveň je poža­
dováno velmi nízké (< 3 %) riziko pe­
rioperačních komplikací na provádějí­
cím pracovišti. V sekundární prevenci 

CMP  indikujeme CEA/CAS u  nemoc­
ných se stenózou přívodných tepen 
70–99 %, jež je považována za etiolo­
gickou příčinu prodělané příhody a má 
se provést vždy co nejdříve po posled­
ní ischemické příhodě – po TIA a lehké 
CMP  – pokud možno během dvou 
týdnů.  S  rostoucím odstupem výko­
nu od  iniciální příhody se přínos pro 
pacienta významně snižuje, přibližně 
po třech měsících je již riziko u symp­
tomatických a  asymptomatických pa­
cientů shodné.
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