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Abstrakt 

Cévní mozkové příhody jsou nezanedbatelnou příčinou morbidity a mortality ve vyspělém 

světě.  Tato práce ve své obecné části shrnuje základní poznatky v oblasti cévních 

mozkových příhod, popisuje obecný přístup k diagnostice a léčbě především ischemických 

cévních mozkových příhod. Dále se práce věnuje problematice akutní i sekundárně 

preventivní léčby CMP a současně ukazuje možnosti hodnocení následného neurologického 

deficitu, popisuje výskyt poruch nálady a hodnocení kvality života jedinců po CMP.  

Cílem praktické části bylo zhodnocení perspektivy pacientů přijatých k hospitalizaci pro 

ischemickou CMP. Praktická část je rozdělena do dvou částí. První část je zaměřena na 

mortalitu pacientů po ischemické CMP v dlouhém sledovaném období (2003-2019) 

v západočeském regionu a vliv sekundární prevence na mortalitní riziko. Ve druhé části cílí 

na identifikaci hlavních klinických a psychosociálních faktorů ovlivňujících kvalitu života 

chronických stabilizovaných pacientů po první ischemické CMP a prospektivně hodnotí 

vztah zhoršených ukazatelů kvality života a mortality, ale i vůči konvenčním 

kardiovaskulárním rizikovým faktorům.  

Mortalita pacientů hospitalizovaných ve FN Plzeň v období let 2003-2019 pro ischemickou 

CMP je oproti celosvětovým trendům významně vysoká. Z celkového souboru 9076 

pacientů (průměrný věk 71,8 let, 51,9 % mužů) činila hospitalizační mortalita (case-

fatality) 9,1%, třicetidenní mortalita 14,2%, jednoroční mortalita 28,4% a pětiletá mortalita 

(u části vzorku 2003-2015) 49,8%. Celkově tedy v průběhu sledování zemřelo 5583 

pacientů. Když jsme porovnali riziko úmrtí ve 4 delších obdobích (tj. 2003–07, 2008–11, 

2012–15 a 2016–19), žádné statisticky významné změny v nemocniční úmrtnosti, 

třicetidenní, jednoroční či pětileté mortalitě jsme nenalezli. Jak se dalo očekávat, každá 

dekáda věku pacientů byla spojena s asi dvakrát vyšším rizikem úmrtí.  Dále je ve studii 

patrný trend zlepšování péče o pacienty v akutní fázi, indikace podání intravenózní 

trombolytické léčby v průběhu sledovaného období výrazně stoupla, benefit z této léčby byl 

však patrný pouze v prvním roce poklesem mortality, při pětiletém sledování je efekt 

intravenózní trombolytické léčby neutrální. 

Druhá část přináší výsledky hodnocení psychosociálních dopadů CMP u 341 (průměrný věk 

69 let) stabilizovaných pacientů po první ischemické CMP v životě. Kvalita života byla 

hodnocena standardizovanou dotazníkovou metodou SF-36 a skórovacím systémem HADS 

(Hospital Anxiety Depression Score), dále byly hodnoceny další rizikové faktory a 
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biochemické ukazatele. Jako nejdůležitější faktory snížené kvality života hodnoceno jako 

skóre SF-36 (≤ 40) jsme identifikovali anxietu, depresi (HADS skóre ≥11), hladinu BNP 

≥150 ng/ml, reziduální motorický deficit, Rankinovo skóre ≥4 v době dimise z 

hospitalizace. Z celkového souboru byla pětiletá mortalita 25,8 %. Práce ukazuje možný 

význam nízkého SF 36 skóre (≤ 40) coby nezávislého mortalitního faktoru.  
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Abstract  
Stroke is a significant cause of morbidity and mortality in the developed world. In the 

theoretical part of the thesis, we try to summarize the overall knowledge of stroke, the 

definitions and the general approach to the diagnosis and treatment, with a focus on 

ischemic stroke. Furthermore, the issue of acute phase treatment and secondary preventive 

treatment of ischemic stroke is reviewed and the modalities of the subsequent neurological 

deficit evaluation, the occurrence of mood disorders and the assessment of the quality of 

life of individuals after stroke are discussed. 

 Our research aimed to assess the perspective of ischemic stroke patients admitted to the  

hospital. The first part is focusing on the mortality of patients with ischemic stroke in the 

period 2003-2019 in the Westbohemian region and its relation to secondary prevention. The 

second part aims to identify the main clinical and psychosocial factors affecting the quality 

of life of chronic stable post-stroke patients after their first in-life episode of stroke. The 

relation of poor quality of life indicators, mortality and conventional cardiovascular risk 

factors is prospectively assessed. 

The mortality of patients after first-in-life ischemic stroke hospitalization the years 2003-

2019 is higher compared to worldwide trends. In the group of 9,076 patients (average age 

71,8 years, 51,9% men), hospitalization mortality (case-fatality) was 9.1%, thirty-day 

mortality 14.2%, one-year mortality 28.4% and five-year mortality (in part of the sample 

2003-2015) 49.8%. In total, 5583 patients died during follow-up. In the comparison of the 

mortality risk over 4 longer periods (2003–07, 2008–11, 2012–15, and 2016–19), no 

significant changes were found in in-hospital mortality, 30-day, 1-year, or 5-year mortality. 

As expected, each decade of patient age was associated with about twice the risk of death. 

Furthermore, the study shows a trend of improvement in the care of patients in the acute 

phase, the indication for the administration of intravenous thrombolytic treatment increased 

significantly during the monitored period. However, the benefit of this treatment was 

evident only in the first year resulting in decreased mortality. In the five-year follow-up the 

effect of intravenous thrombolytic treatment on mortality is neutral. 

In the second part the psychosocial aspects are evaluated in the group of 341 (mean age 69 

years) stabilized patients after the first in-life ischemic stroke episode. Quality of life was 

assessed using the standardized SF-36 questionnaire method and the HADS (Hospital 

Anxiety Depression Score) scoring system, as well as other risk factors and biochemical 

indicators. We identified anxiety, depression (HADS score ≥11), BNP level ≥150 ng/ml, 
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residual motor deficit, Rankin score ≥4 at the time of discharge from hospitalization as the 

most important factors of impaired quality of life set as SF-36 score (≤ 40). The five-year 

overall mortality was 25.8%. Our work shows the possible significance of a low SF 36 score 

(≤ 40) as an independent mortality factor.  
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Seznam zkratek 

ACM - arteria cerebri media 

AHA/ASA - American Heart Association/American Stroke Association 

ASA- acetylsalycilová kyselina                                              

AF – fibrilace/flutter síní 

ASPECTS - Alberta Stroke Program Early CT Score 

BI – Barthel index 

CI – konfidenční interval 

CMP – cévní mozková příhoda                                              

CVS ČNS ČLS JEP - Cerebrovaskulární sekce České neurologické společnosti České 

lékařské společnosti JEP 

CT – počítačová tomografie 

CTP - perfuzní CT 

DOAC – přímá antikoagulancia 

DWI - difuzí vážené zobrazení 

EKG - elektrokardiogram     

ESH – European Society of Hypertension                                           

ESO - European Stroke Organisation 

FLAIR - (fluid attenuated inversion recovery) - MR T2 vážené sekvence s potlačením signálu 

likvoru 

GLP-1 - glucagon-like peptide-1  

HADS - Hospital Anxiety And Depression Scale 

HbA1c – glykovaný hemoglobin 

HDL - high density lipoprotein 

HRR - hazard risk ratio  

HRQL – health related quality of life - kvalita života související se zdravím  

ICD – International Classification of Diseases 

iCMP - ischemická cévní mozková příhoda 

ICHS - ischemická choroba srdeční 

INR - International Normalized Ratio 

LDL - low density lipoprotein 

mRS - modifikovaná Rankinova škála 

MTE – mechanická trombektomie 
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N/A - není dostupné 

NCCT - nekontrastní CT 

NIHSS - National Institutes of Health Stroke Scale 

NOAC – New Oral AntiCoagulants 

NYHA – New York Heart Association 

OECD – Organisation for Economic Co-operation and Development 

OR - odds ratio 

PAI-1 - inhibitor aktivátoru plazminogenu typ 1 

PCSK9 - proprotein convertase subtilisin/kexin 9 

PWI - perfuzí vážené zobrazení 

QoL – kvalita života (Quality of life) 

rCBF - (regional cerebral blood flow) – regionální průtok krve mozkem 

RR - relativní riziko 

rt-PA - recombinant tissue plasminogen activator 

SD – směrodatná odchylka 

SF36 - Short form 36 (score) 

SGLT2 - sodium/glukose cotransporter 2  

TG – triacylglycerol 

TIA – tranzitorní ischemická ataka  

TIBI - Thrombolysis in Brain Ischemia (TIBI) classification 

TICI - Thrombolysis In Cerebral Infarction scale 

TK – krevní tlak    

UK-TIA- The United Kingdom transient ischaemic attack  

ÚZIS – Ústav zdravotnických informací a statistiky ČR 

WHO - Světová Zdravotnická Organizace                           

WUS - wake up stroke (ischemický iktus s příznaky při probuzení) 

  



  
 

11 
 

1. Teoretická část 

1.1.  Úvod 

Cévní mozkové příhody jsou důležitým faktorem ovlivňující morbiditu a mortalitu dospělé 

evropské populace. Ačkoliv jsou jednotlivá epidemiologická data limitována [1], patří 

Česká republika k zemím s nejvyšší odhadovanou incidencí, prevalencí a mortalitou CMP 

v Evropě [2]. V ČR byl zaveden systém iktových center a komplexních cerebrovaskulárních 

center (akreditace 2010), protokol přednemocniční triáže pacientů s CMP a systém 

sledování indikátorů kvality péče [3]. V České republice v roce 2017 v důsledku CMP 

zemřelo celkem 8504 osob. Je však zřetelný klesající trend mortality, pro srovnání v roce 

2010 bylo  11567 případů úmrtí na CMP  [4].  

Velký socioekonomický problém však tvoří invalidizace, ztráta soběstačnosti [5] a tím 

související zhoršení kvality života pacientů po prodělané CMP. Důsledky CMP ve smyslu 

motorického, senzorického a senzitivního deficitu či omezení ve vyjadřovacích 

schopnostech vedou k omezení nemocného jak v oblasti provádění běžných denních aktivit, 

tak v oblasti sociální. Výše uvedené faktory více limitují následný život pacienta, nežli 

ostatní aterotrombotická onemocnění jako např. akutní infarkt myokardu. Málo sledovaným 

faktorem u pacientů po prodělané CMP je rozvoj deprese a úzkosti, ačkoliv výskyt těchto 

poruch nálady je významný [6, 7]. 

1.2. Definice cévních mozkových příhod 

Cévní mozková příhoda je definována WHO od roku 1970 jako rychle se rozvíjející klinické 

příznaky fokální nebo globální poruchy mozkové funkce, trvající více než 24 hodin, nebo 

vedoucí ke smrti bez zjevné jiné příčiny, než vaskulárního původu [8].  

Ačkoliv je definice Světové zdravotnické organizace stále široce používaná, její znění je 

silně založeno pouze na klinických symptomech a nezahrnuje nové vědecké a technologické 

poznatky o CMP. Proto byla v roce 2013 definice aktualizována American Heart 

Association/American Stroke Association ve znění: CMP je definována jako smrt 

mozkových, míšních nebo retinálních buněk, která je způsobená ischémií na základě 

patologických, zobrazovacích nebo jiných objektivních důkazů fokálního ischemického 

poškození v definované vaskulární distribuci, nebo jsou přítomny klinické známky 

fokálního ischemického poškození mozku, míchy nebo sítnice trvající ≥ 24 hodin, nebo 

nastala smrt jedince a jsou vyloučeny možnosti jiné etiologie. V širším kontextu pojem 
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CMP samozřejmě zahrnuje i hemorhagické cévní mozkové příhody včetně 

subarachnoideálního krvácení [9].  

Tranzitorní ischemická ataka je definována jako porucha neurologických funkcí na 

podkladě poruchy perfúze mozku, míchy nebo sítnice s klinickými symptomy obvykle 

trvajícími do 1 hodiny, pokud grafická vyšetření neprokáží přítomnost ložiska infarktu [10].  

Nejužívanější etiologickou klasifikací ischemických CMP je klasifikace dle Trial of origin 

in acute stroke [11] (viz. Tabulka 1). 

 

Tabulka 1. Klasifikace etiologie ischemických CMP dle TOAST [11] 

TOAST 1 Ateroskleróza velkých a středních tepen 

- CMP na podkladě aterosklerotického uzávěru nebo arterio-

arteriální embolizace z aterosklerotického plátu. 

TOAST 2 Kardioembolizace 

- průkaz alespoň jednoho z potenciálních zdrojů embolizace 

TOAST 3 Mikroangiopatie 

- lakunární infarkty 

TOAST 4 Jiné určené příčiny 

TOAST 5 Nezjištěná etiologie CMP 

1.3. Léčba ischemických cévních mozkových příhod 

Moderní poznatky medicíny vedly posledních 40 let k významnému rozvoji diagnostických 

a léčebných možností tohoto závažného onemocnění. Při známé patofyziologii mozkové 

ischémie na podkladě cévního uzávěru je snaha o brzkou rekanalizaci nejdůležitějším 

faktorem ovlivňujícím výsledný klinický stav a s ním související invaliditu a kvalitu života 

daného pacienta. Možnosti rekanalizační léčby zahrnují jednak léčbu medikamentózní 

(rTPA- rekombinantní aktivátor tkáňového plasminogenu), tak postupy mechanické 

embolo/trombektomie. 
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1.3.1. Medikamentózní reperfúzní léčba 

Bezprostředním cílem reperfúzní terapie akutních ischemických CMP je obnovit tok krve 

do ischemických oblastí mozku v co nejkratším čase. Dlouhodobým cílem je zlepšit 

výsledný stav pacienta, redukovat s tím spojenou invaliditu a mortalitu.  

První terapeutické zkušenosti s podporou fibrinolýzy vyplývají z kardiologických studií ze 

70. let 20. století. První studie se zaměřím na reperfúzní léčbu u CMP zahrnují preparáty 

streptokinázu (Multicenter Acute Stroke Trial Italy: MAST-I, a Europe: MAST-E, 

Australian Streptokinase Trial: AST) [12-14], urokinázu a serinovou proteázu ankrod 

(European Stroke Treatment with Ancrod Trial – ESTAT, Stroke Treatment with Ancrod 

Trial – STAT) [15, 16]. Následně se do popředí dostává léčba tkáňovým aktivátorem 

plazminogenu (altepláza), přelomová byla v roce 1995 americká studie NINDS (The 

National Institute of Neurological Disorders and Stroke rt-PA Stroke Study Group) [17]. 

Jednalo se o dvojitě slepou, randomizovanou a placebem kontrolovanou studii s podáním 

rekombinantního tkáňového aktivátoru plazminogenu (rt-PA) v dávce 0,9mg/kg 

(maximálně však 90mg) do 180 minut od počátku příznaků. Studie sice neprokázala patrný 

rozdíl ve sledovaných ukazatelích v prvních 24 hodinách, ale dokazuje superioritu léčby   

rt-PA oproti placebem léčeným pacientům ve všech hodnocených parametrech výsledného 

stavu za 90 dní.  Na základě závěrů ze studie NINDS byl oficiálně tkáňový aktivátor 

plasminogenu schválen americkou FDA (Food and Drug Administration) k léčbě akutního 

mozkového infarktu. Ve stejné době jsou zveřejněny evropské studie: European 

Cooperative Acute Stroke Study (ECASS I a ECASS II) [18, 19] a studie ATLANTIS [20]. 

Z metaanalýzy [21] těchto čtyř velkých studií vyplývá ohraničení časového okna pro 

trombolytickou terapii na 3 hodiny od vzniku symptomů a stanovení dávkování na 0,9 

mg/kg. V r. 1996 se začíná léčba v USA i Evropě zavádět do klinické praxe, ve stejné době 

jsou uvedeny první doporučené postupy American Heart Association [22]. První zkušenosti 

s léčbou rt-PA v České republice jsou z r. 1998, Státním ústavem pro kontrolu léčiv byla 

tato léčba schválena v r.2003, v roce 2004 bylo vydáno závazné stanovisko ČLK [23]. Na 

základě publikované studie ECASS III dochází k rozšíření časového okna k podání 

trombolytické terapie na 4,5h. Úzké terapeutické okno a poznatky z metaanalýz velkých 

studií r. 2014 [24], kdy silný vztah k úspěšnosti léčby, hodnoceno výsledným stavem, má 

čas do podání trombolytika, dává v dalším vývoji prostor k individuálním a systémovým 

zlepšováním koordinace péče o pacienty s akutní CMP.  V ČR byl zaveden systém iktových 

center a komplexních cerebrovaskulárních center (akreditace 2010), protokol 



  
 

14 
 

přednemocniční triáže pacientů s CMP [25], retrospektivní vyhodnocování kvality péče na 

základě údajů z registru SITS (Safe Implementation of Thrombolysis in Stroke) a dále  

zkvalitňování péče zkracováním DNT (door to needle time). V následujících letech 

s nárůstem znalostí a zkušenosti s trombolytickou léčbou se časový interval k podání 

rozšiřuje na základě přínosu grafických vyšetření. Metatanalýza velkých studií (EXTEND, 

ECASS IV, EPITHET, Wake-up stroke) [26], které podávaly trombolytickou terapii 

v prodlouženém intervalu mezi 4,5. a 9. hodinou od vniku potíží na základě grafického 

nálezu na CT/MR (DWI/FLAIR mismatch, CT/MR perfúzní mismatch), dokázala 

statisticky významný lepší výstup za 3 měsíce (hodnoceno skóre mRS 0-1) oproti placebem 

léčené skupině, dále však zvýšené riziko krvácení při léčbě trombolytikem, které ale 

neovlivňovalo celkový přínos léčby. Léčba v prodlouženém intervalu je též doporučena u 

pacientů s uzávěrem a. basilaris. Současná doporučení pro medikamentózní léčbu 

ischemické CMP vycházejí z European Stroke Organisation guidelines z r. 2021 [27] a 

American Heart Association/American Stroke Association (AHA/ASA) v roce 2019 [28].  

Vydání české verze doporučeného postupu léčby intravenózní trombolýzou následovalo 

[29]. 
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Tabulka 2. Indikační kritéria intravenózní trombolytické léčby. Převzato a upraveno z [29]. 

Časové okno (h) 0-4,5 (známá 

doba vzniku) 

0-4,5 (WUS – 

příznaky trvají 

od probuzení) 

4,5 – 9 (známá 

doba vzniku 

nebo příznaky 

trvající od 

probuzení)* 

Neznámá doba 

vzniku** 

Věk (roky) ≥ 16 ≥18 ≥18 ≥18 

mRS před 

iCMP 

0-3 0-3 0-2 0-2 

NIHSS při 

přijetí 

≥ 2 

a/nebo 

hendikepující 

deficit 

≥ 2 

a/nebo 

hendikepující 

deficit 

≥ 2 

a/nebo 

hendikepující 

deficit a <25 

≥ 2 

a/nebo 

hendikepující 

deficit a <25 

Rozsah časných 

ischemických 

změn na NCCT 

Negativní nebo 

<1/3 povodí 

ACM nebo 

ASPECT ≥ 7 

Negativní nebo 

<1/3 povodí 

ACM nebo 

ASPECT ≥ 7 

Negativní nebo 

<1/3 povodí 

ACM nebo 

ASPECT ≥ 7 

Negativní nebo 

<1/3 povodí ACM 

nebo ASPECT ≥ 7 

Objem 

ischemického 

jádra na CTP 

N/A N/A 70ml 

(rCBF<30%) 

70ml (rCBF<30%) 

Objem 

ischemického 

jádra na MR-

DWI 

<1/3 povodí 

ACM 

<1/3 povodí 

ACM a 

negativní 

FLAIR 

<70ml a 

negativní 

FLAIR 

<70ml a negativní 

FLAIR 

Poměr objemu 

hypoperfúze a 

ischemického 

jádra (CTP 

nebo MR-

PWI/DWI) 

N/A N/A >1,2 >1,2 

Objem 

penumbry (CTP 

nebo MR-

PWI/DWI) 

N/A N/A >10 ml >10 ml 

Provedení 

CTA/MRA 

ano ano ano ano 

Doporučení AHA/ASA 

2019, CVS 

ČNS ČLS JEP 

2021, ESO 

2021 

CVS ČNS ČLS 

JEP 2021 

ESO 2021 ESO 2021, ČNS 

ČLS JEP 2021 

* U pacientů, u kterých nelze provést multimodální neurozobrazení (MR nebo CTP) není IVT 

doporučena. Výjimkou jsou pacienti se symptomatickou okluzí a. basilaris (AB) prokázanou CTA 

nebo MRA, u kterých je akceptováno provedení IVT i po časovém okně 4,5 h jako život zachraňující 

výkon, pokud je NCCT nebo MR vyloučena rozsáhlá dokonaná ischemie mozkového kmene 

(dodatečné perfúzní zobrazení, podle kterého by byli pacienti s okluzí AB indikováni k IVT, není 

doporučeno). ** Pokud není dostupné multimodální neurozobrazení (MR nebo CTP), může být IVT 

zvážena u vybraných pacientů (např. při afázii) na základě NCCT s negativním nálezem nebo s 

nálezem časných ischemických změn malého až středního rozsahu (< 1/3 povodí ACM nebo 

ASPECTS > 7), bez přítomnosti jasné hypodenzity.  
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1.3.2. Mechanická reperfúzní léčba 

Při stále trvající snaze o zdokonalení léčby s cílem časného obnovení toku v uzavřeném 

řečišti mozku, především při studiemi objektivizovaném nedostatečném efektu intravenózní 

léčby u pacientů s okluzí velké tepny [30] začaly být v praxi uplatňovány poznatky z metod 

užívaných v kardiologii. Po zveřejnění průlomových studií (MR CLEAN, EXTEND-IA, 

SWIFT PRIME, REVASCAT, ESCAPE, THRACE) [31-35] srovnávajících mechanickou 

endovaskulární léčbu s intravenózní trombolytickou léčbou, je použití mechanické 

rekanalizace u pacientů s CMP při prokázaném uzávěru přívodné arterie od roku 2015 do 

6h od vzniku CMP zavedenou léčbou. Přesný výčet indikačních kritérií a kontraindikací 

přesahuje rámec této práce. Provedení mechanické rekanalizační léčby se řídí aktuálními 

doporučeními AHA/ASA Guidelines for Acute Ischemic Stroke a ESO/ESMIT Guidelines on 

Mechanical Thrombectomy in Acute Ischemic Stroke [36, 37]. 

Prvním certifikovaným zařízením k extrakci embolů byl MERCI Retriever® katetr, 

následoval Penumbra System® a s dalším vývojem nových technologií si dominantní 

postavení získaly tzv. stent-retrievery katetry (Solitaire®, Trevo Pro®). Ve studiích 

srovnávajících klinické výsledky a technickou úspěšnost obou stent retriever katetrů vůči 

Merci Retrieveru prokázaly oba katetry lepší výsledky ve sledovaných parametrech. Plejáda 

aktuálně dostupných zařízení na trhu je velmi široká, většina extrakčních zařízení je 

založena na principu zachycení a vytažení trombu z tepny, aspirace embolu, jeho 

fragmentaci a v neposlední řadě zavedení stentu. Ačkoliv velké randomizované studie 

přinášejí dílčí výsledky o nesporném benefitu mechanické reperfúzní léčby na výsledný stav 

pacientů po CMP, superiorita mechanické endovaskulární léčby nad bridging terapií 

intravenózní trombolytické léčby a MTE nebyla doposud prokázána. Problematikou se 

zabývala studie MR CLEAN-No IV [38]. Cílem této studie je posoudit účinnost a 

bezpečnost vynechání IVT před MTE u pacientů s akutní CMP způsobenou uzávěrem velké 

cévy v přední cirkulaci.  Metaanalýzy prokazují lepší výsledky kombinované léčby 

(IVT+MT) oproti samotné mechanické trombektomii [39]. 
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1.4. Faktory ovlivňující úspěšnost léčby CMP v akutní fázi 

Úplná nebo parciální rekanalizace do 24 hodin od vzniku CMP je spojená s příznivějším 

klinickým výsledkem, nežli u jedinců s přetrvávající okluzí [40]. Včasná rekanalizace je 

pravděpodobně nejdůležitější determinantou dobrého výsledku po trombolýze. Jediným 

doposud známým faktorem, který nezávisle mění výsledek po trombolytické terapii je čas 

do zahájení léčby [41-43]. 

Studie SITS-MOST z roku 2007 a její následné analýzy přinášejí první ucelený pohled na 

faktory ovlivňující výsledný stav pacientů po trombolýze podané v terapeutickém období 

3-4,5 hodiny [44].  Analýza velkého mezinárodního registru SITS prokazuje, že věk, vysoká 

hladina glukózy, vstupní klinický stav pacienta měřený ve škále NIHSS a přítomnost 

mozkového infarktu na vstupním CT byly nezávisle asociovány s nepříznivým výsledným 

klinickým stavem [45]. Obdobných výsledků bylo dosaženo při hodnocení registru SITS 

v České republice [46]. 

Jednotlivé faktory jsou s průběhem času dále podrobovány dalšímu zkoumání a jsou 

objektivizovány další možnosti jejich ovlivnění. Metaanalýza údajů od 6756 subjektů 

z roku 2014 zjistila, že přínos trombolýzy alteplázou byl podobný bez ohledu na závažnost 

CMP a bez ohledu na věk pacienta (1700 pacientů starších 80 let) [24], bez zvýšení rizika 

intracerebrálního krvácení v prvních sedmi dnech po léčbě alteplázou u jedinců starších 

80 let [47]. 

Zlepšení výsledku přísnou korekcí glykémie se zdá za současných znalostí jako málo 

ovlivnitelné, jak dokazuje studie amerických lékařů [48], která se zabývala vztahem 

výsledného stavu pacienta po trombolýze při přísné kontrole glykémie intravenózní léčbou 

a méně přísné korekci subkutánním podáváním. V obou skupinách nebyl zjištěn statistický 

rozdíl hodnocený škálou mRS za 90 dní. 

Pokud se zaměříme na lokální činitele, kteří ovlivňují výslednou rekanalizaci při 

trombolytické léčbě, vyplývá z práce kolektivu autorů z r. 2018 [49], ale i z řady jiných 

prací, že tyto faktory jsou: lokalizace symptomatického trombotického uzávěru a specifické 

vlastnosti sraženiny, jako je velikost, složení a etiologie. Větší a proximálněji uložené 

sraženiny (ve srovnání s distální lokalizací) jsou spojeny s menší úspěšností rekanalizace 

[49-51]. Výše zmíněná studie také dokládá, že uzávěry s větším reziduálním průtokem 

(větší permeabilitou trombu) jsou spojeny s větší mírou rekanalizace [49]. Embolické 

uzávěry bohaté na fibrin jsou spojeny s vyšší četností kompletní rekanalizace za 6 hodin 

(p=0,0006) ve srovnání s jinými subtypy CMP [52]. Schopnost rekanalizace u 
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experimentálního embolického iktu souvisí s množstvím červených krvinek v embolech a 

nepřímo souvisí s objemem embolů a s obsahem fibrinu a hustotou sraženiny [53]. 

Kvalita kolaterálního cévního řečiště v oblasti mozkového infarktu je nezávislou 

determinantou výsledného klinického stavu [54, 55].  

1.5. Sekundárně preventivní medikamentózní léčba CMP  

Cílem sekundárně preventivní léčby je redukovat hlavní rizikové faktory vzniku CMP.  

Zastoupení rizikových faktorů se liší dle příčiny vzniku CMP. Proto je kladen velký důraz 

na zjištění etiologie CMP s využitím klasifikačního systému TOAST (viz. výše). Nicméně 

vzhledem k rozložení pacientů s největším rizikem vznikem CMP do vyšších věkových 

skupin (kromě mladých pacientů, kteří mají většinou méně časté, až vzácné příčiny CMP) 

je zřejmé, že pro většinu s nich jsou platná doporučení snižující kardiovaskulární riziko. Od 

roku 1990 organizace AHA a ASA předkládají jednotlivá doporučení na základě 

nejnovějších poznatků o přístupu k sekundárně preventivní léčbě u pacientů s CMP. 

Aktuální platná doporučení jsou AHA/ASA Guidelines z roku 2021[56]. Výběr 

z jednotlivých doporučení je citován níže. Jedním z klíčových nástrojů stratifikace míry 

kardio/cerebrovaskulárního rizika je obecně známá tabulka SCORE2 [57].  

 

Důležitost včasného zahájení sekundárně preventivní léčby v akutní fázi TIA či lehké CMP 

dokazuje studie EXPRESS (Early use of eXisting PREventive Strategies for Stroke). V této 

práci včasné zahájení léčby statinem, antihypertenzivem, klopidogrelem nebo warfarinem 

snížilo 90denní riziko recidivy mozkové příhody o 80%. Studie také dokazuje, že včasné 

zahájení sekundární prevence snižuje míru postižení, počet nových hospitalizací, zkracuje 

délku pobytu v nemocnici, a tím výrazně šetří vynaložené náklady [58]. 

 

Sekundárně preventivní léčba CMP má dvě roviny. Na jedné straně se zaměřuje na 

důslednou kontrolu primárních aterosklerotických rizikových faktorů, na druhé straně 

zahrnuje farmakologickou prevenci dle etiologie CMP (tedy antitrombotickou či 

antikoagulační medikaci). 
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1.5.1. Management jednotlivých rizikových faktorů 

Arteriální hypertenze 

Arteriální hypertenze je zásadním rizikovým faktorem vzniku CMP. Důležitost 

správně vedené léčby arteriální hypertenze a její přínos ke snížení rizika vzniku 

CMP a celkové kardiovaskulární mortality prokazují již starší práce (HOPE, 

PROGRESS [59, 60]). Cílová hodnota krevního tlaku pro pacienty po CMP či TIA 

je doporučována <130/80 mmHg [56]. Z jednotlivých antihypertenzních preparátů 

jsou důkazy o redukci rekurence CMP u thiazidů, sartanů, ACEI. Ačkoliv jsou 

blokátory kalciových kanálů v léčbě AHT doporučeny, jejich přínos pro snížení 

kardiovaskulárního rizika nebyl prokázán. Nicméně typ užitého preparátu není 

rozhodující, zásadní ve snížení rizika CMP je výsledný efekt léčby s dosažením 

cílových hodnot. O absolutní hodnotě dolní hranice TK nejsou přesvědčivé 

důkazy, nicméně z recentních výsledků studie SPRINT je snížení KV rizika 

výraznější u cílového sTK <120 mmHg oproti sTK <140 mmHg [61]. 

Dyslipidémie 

Důkazy o nesporném přínosu hypolipidemické terapie v redukci kardiovaskulárního 

rizika přinesly dvě velké randomizované studie SPARCL (Stroke Prevention by 

Aggressive Reduction in Cholesterol Levels) [62] a TST (Treat Stroke to Target) 

[63]. Z aktuálních doporučení stratifikujeme cílové hodnoty hladin LDL 

cholesterolu dle celkové míry kardiovaskulárního rizika (viz. Tabulka 3) [64]. Pro 

velmi intenzivní léčbu statiny jsou doporučeny dávky 20mg rosuvastatinu nebo 

80mg atorvastatinu. U pacientů po prodělané CMP s vysokým kardiovaskulárním 

rizikem, kteří užívají statin v kombinaci s ezetimibem a stále nedosáhly cílové 

hodnoty LDL cholesterolu <1,8 mmol/l (70mg/dL) je vhodné zahájení léčby 

PCSK9. Doporučení ESC/EAS 2019 poprvé uvádějí, že koncentrace HDL 

cholesterolu > 2,1 mmol/l u mužů a > 2,3 mmol/l u žen nejsou spojeny s redukcí 

rizika a mohou jej dokonce zvyšovat[64]. 

Hladina glukózy v krvi 

Přítomnost diabetu mellitu je nezávislým rizikovým faktorem pro CMP a zvyšuje 

celkovou kardiovaskulární morbiditu. Pacienti s TIA či ischemickou CMP by měli 

být vyšetřeni na přítomnost diabetu zjištěním plazmatické hladiny glukózy nalačno, 

měřením hodnoty glykovaného hemoglobinu (HbA1c) nebo orálním glukózovým 

tolerančním testem. Načasování vyšetření by se mělo řídit klinickým úsudkem a 

znalostí, že hodnota plazmatické glukózy může být narušena akutním 
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onemocněním. Měření HbA1c se zdá být přesnějším screeningovým vyšetřením 

v akutní fázi bezprostředně po prodělané CMP [65]. Diabetici mají 2,9krát vyšší 

riziko CMP, která může být navíc provázena vyšší úmrtností a menší tendencí k 

neurologické úpravě [64].  

Tabulka 3. Cílové hodnoty hladin LDL cholesterolu dle 2019 ESC/EAS [64] 

Kategorie rizika  cíl hladiny LDL-cholesterolu 

Velmi vysoké riziko < 1,4 mmol/l a > 50% snížení oproti vstupní 

hodnotě 

Vysoké riziko < 1,8 mmol/l a > 50% snížení oproti vstupní 

hodnotě 

Střední riziko < 2,6 mmol/l 

Nízké riziko < 3,0 mmol/l 

 

Ostatní rizikové kardiovaskulární faktory 

Ke všem výše uvedeným doporučením náleží jako součást změna životního stylu. 

Doporučovaný je středomořský typ stravy, provést nutriční vyšetření k odhalení 

podvýživy či nadměrného kalorického příjmu. Je vhodné snížit denní příjem sodíku 

pod 2,4 g/den, další snížení až pod 1,5 g/den je též sníženo s pozitivním snížením 

TK. Všichni pacienti s TIA či CMP by měly být vyšetřeni na obezitu s měřením 

BMI, doporučované je zařazení pravidelné fyzické aktivity a nekuřáctví. U 

rizikových pacientů je vhodné vyšetření zaměřené na přítomnost syndromu 

spánkové apnoe [56, 65]. 

1.5.2. Sekundárně preventivní léčba dle etiologie CMP 

 TOAST 1 a 3 – Makroangiopatie, mikroangiopatie 

U nemocných s cévní mozkovou příhodou/TIA, kterou nelze přisuzovat okolnostem 

se specifickými antitrombotickými doporučeními viz. níže, je indikována doživotní 

antitrombotická terapie. Pro pacienty po non-kardioembolické ischemické CMP je 

indikována léčba ASA 50-325 mg, nebo clopidogrel v dávce 75 mg denně, event. 

kombinace ASA + dipyridamol 25+200 mg. 

Pro pacienty v krátkém odstupu od CMP menšího rozsahu (NIHSS ≤3) je 

indikována duální antiagregační léčba (ASA + clopidogrel) zahájená mezi 12 

hodinami až 7 dny od vzniku příznaků. V tomto případě je pak doporučena následná 

konverze na monoterapii s odstupem 21-90 dní. Z dostupných prací je zřejmé, že 

duální antiagregační léčba přesahující 90 dní zvyšuje riziko krvácení bez zřetelného 
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benefitu ve smyslu dalšího snížení rizika recidivy CMP v porovnání s monoterapií 

[66, 67]. 

 TOAST 2 – Kardioembolizace 

U pacientů po CMP či TIA s prokázanou nonvalvulární fibrilací či flutterem síní je 

ke snížení rizika recidivy CMP indikována antikoagulační léčba, bez ohledu na to, 

zda AF je perzistentní, paroxysmální či permanentní [68]. Z velkých 

randomizovaných studií vyplývá, že léčba DOAC snižuje riziku recidivy CMP při 

menším riziku sekundárního krvácení. U pacientů, kteří nemají srdeční chlopenní 

náhradu či těžkou nebo středně těžkou mitrální insuficienci je preferenčně 

doporučována léčba DOAC (apixaban, dabigatran, endoxaban, rivoroxaban). 

Naopak u nemocných, kteří mají výše zmíněné atributy je preferenčně doporučena 

léčba warfarinem. Načasování zahájení antikoagulační léčby je mezi 2.- 14. dnem 

po CMP, u nemocných s CMP s vysokým rizikem hemoragické transformace je 

rozumné zahájení antikoagulační léčby odložit o 14 dní. U pacientů s TIA a 

nonvalvulární AF lze zahájit antikoagulační léčbu ihned [56]. 

Autoři studie FISS-trial neprokázali, že by léčba heparinem či nízkomolekulárními 

hepariny v akutním stádiu snižovala riziko recidivy CMP, respektive byl její efekt 

neutralizován větším počtem hemoragií [69]. 

Řada specifických léčebných situací především u kategorie TOAST 4 není 

předmětem tohoto sdělení. 

1.6. Incidence, prognóza, mortalita CMP 

Jak dokládá recentní systematický přehled kolektivu autorů zaměřený na incidenci CMP ve 

druhé dekádě 21. století existuje jen málo ucelených studií, které analyzují incidenci CMP. 

A ještě méně prací se zabývá dalším vývojem a osudem pacientů po CMP. Celkový medián 

incidence zůstává vysoký, i když údaje jsou mezipopulačně rozdílné. Lze však oproti 

dřívějším poznatkům konstatovat, že celosvětový trend směřuje ke snížení incidence toho 

onemocnění, i když existují geografické oblasti se vzestupnými trendy [70]. 

Odhadovaná celosvětová 30denní úmrtnost po první mozkové příhodě se pohybuje od 16-

23 %, ale zjištěné procento se významně liší v závislosti na socioekonomickém rozvoji 

daného regionu [71, 72]. Ačkoli se míra úmrtnosti na cévní mozkovou příhodu podle věku 

v posledních dvou desetiletích celosvětově snížila, absolutní počet osob, kteří každý rok 

prodělají CMP či související úmrtí stoupá a celková globální zátěž způsobená CMP 
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(vyjádřená hodnotou disability adjusted life years – DALY) se zvyšuje. Jak dokládá 

kohortová studie, riziko úmrtí po CMP u pacientů, kteří přežili 30denní akutní období 

zůstává zvýšené až 15 let po prodělané CMP [73]. Pokud se zaměříme na geograficky 

blízkou oblast ČR, např. longitudinální studie založená na Erlagenském registru mozkových 

mrtvic prokázala v průběhu dvacetiletého sledování (1996–2015) signifikantní pokles 

mortality či rekurence CMP (každý rok sledování byl v průměru spojen s asi 2% poklesem 

relativního rizika), a jak se dalo celkem čekat, přežívání bylo významně ovlivněno 

subtypem mozkové mrtvice [74]. Dánská studie založená na celonárodním registru 

a zahrnující takřka 220 000 pacientů zjistila, že pětiletá mortalita po prodělané CMP klesla 

z 56,4 % v letech 1994–1998 na 46,1 % v letech 2004–2008 [75]. Stejný trend snižujícího 

se počtu úmrtí na iCMP do 30 dnů od vzniku CMP je patrný celkově v zemích OECD. 

V roce 2017 v zemích OECD byla 30denní mortalita na iCMP osob nad 45 let 7,7% 

(nepropojená data) a 12,3 % (propojená data, bez ohledu na to, kde úmrtí nastalo). Ve 

stejném roce byla 30denní mortalita na iCMP v ČR 9,4 % (nepropojená data) a 14,0 % 

(propojená data).[76] 

Je všeobecně očekávatelné, že prognózu pacientů po CMP ovlivňuje celá řada faktorů a 

může být pouze individuálně odhadnuta na základě vyhodnocení nejsilnějších prediktorů, 

jako jsou věk pacienta, závažnost CMP stanovená tíží neurologického deficitu škálou 

NIHSS, lokalizace a objemem infarktu, závažnost přidružených komorbidit. Největší 

zlepšení po cévní mozkové příhodě nastává v prvních třech až šesti měsících. Existuje řada 

prognostických modelů pro predikci globálního výsledku, žádný však není zaveden jako 

obecně platný a široce využívaný v klinické praxi. V následné rehabilitaci je nejvíce 

využívaná Orphingtova škála (Orpington Prognostic Score)[77].  

1.7. Škály hodnotící neurologický výstup a další aspekty 

života po CMP 

Zavedení standardizovaných validovaných škál hodnotících aktuální neurologický stav, ať 

kvantitativně, či kvalitativně je nezbytnou podmínkou pro jednotnou, srozumitelnou a 

kvalitní péči o pacienty s CMP. Jednotlivé typy škál usnadňují spolupráci lékařů různých 

odborností v péči pacienta o CMP, umožňují hodnotit vývoje neurologického postižení 

v čase, přinášejí informace ohledně dopadů CMP v jednotlivých oblastech života pacienta, 

např. jako je schopnost začlenit se do aktivit běžného denního života. Dále umožňují 

posoudit nově vzniklé poruchy nálady po CMP, přinášejí tazateli odpovědi na otázky 
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ohledně kvality života pacientů po CMP. Nepochybný je dopad standardizovaných škál při 

využití v klinických studiích, jejichž výsledky mají přímý dopad na úpravu a 

přehodnocování diagnosticko-terapeutických postupů. Na základě výsledků těchto škál se 

zdravotník rozhoduje o aktuálním terapeutickém postupu, o rozsahu a typu rehabilitace, či 

může posoudit předpokládanou prognózu pacienta. 

1.7.1.  NIHSS škála 

Nejhojněji užívanou škálou hodnotící kvantitativně neurotopický deficit, je škála NIHSS – 

The National Institute of Health Stroke Scale [78, 79]. NIHSS se skládá z 11 položek, které 

kvantifikují jednotlivé složky neurologického vyšetření, jako je vědomí, řeč, motorika, 

citlivost, vizuální a cerebelární funkce atd. (viz. příloha 1). Každá z položek má bodové 

ohodnocení 0 až maximálně 9 bodů, kdy hodnocení 0 obvykle označuje normální funkci, 

zatímco vyšší skóre svědčí o určité úrovni poškození. Při bodování jednotlivých položek je 

potřeba dodržovat přesná pravidla hodnocení, tak aby hodnotitel neradil a nepomáhal 

s přiděleným úkolem. Je přijatelné, aby zkoušející fyzicky pomohl pacientovi dostat se do 

pozice, ve které pacient může zahájit test, ale nesmí být poskytnuta další pomoc při 

dokončování úkonu. Vždy musí být posouzena první odpověď, oprava není možná (výjimka 

existuje pouze v položce 9). Vždy je hodnoceno jen to, co pacient v danou chvíli dokáže, 

ne to, co by dokázat mohl.  Poté se škála stává vysoce přesnou a spolehlivou (interobserver 

reliability je 0,95) [80]. Nevýhodou této stupnice je malá výtěžnost o klinickém dopadu 

CMP ve vertebrobazilárním povodí, jelikož skóre řadu pacientů v tíži neurologického 

deficitu podhodnocuje. 

NIHSS je široce využívané v multicentrických klinických studií, velkého klinického 

uplatnění dosáhlo při rozhodování o podání či nepodání trombolytické léčby rt-PA, kdy 

první doporučené postupy zahrnovaly relativní kontraindikaci léčbou rt-PA při skóre pod 4 

a nad 25 bodů [81]. V aktuálním pojetí a pod tíhou nových poznatků, kdy rt-PA byli léčeni 

i pacienti pod hranicí a nad hranicí tohoto skóre s pozitivním přínosem léčby, a kdy riziko 

komplikací je srovnatelné s kontrolní skupinou [27, 82], nejsou kritéria v rozhodování o 

zahájení léčby tak striktní. Nicméně je skóre NIHSS stále velmi důležitým prvkem 

objektivizujícím aktuální neurologický deficit a možnost jeho přesného hodnocení v čase 

nezávislými pozorovateli. Byl též hodnocen přínos NIHSS při stanovení funkčního 

výsledku pacienta, kdy procentuální změna NIHSS dobře korelovala s výsledným funkčním 

stavem za 3 měsíce hodnoceného dle mRS [83]. 
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1.7.2. Modifikované Rankinovo Skóre – mRS 

V roce 1957, kdy Dr. John Rankin zavedl stupnici funkčního postižení, jistě netušil, jak 

velkého věhlasu tato škála dosáhne, a že bude hlavním nástrojem hodnocení funkčního 

výstupu ve většině studií, zabývajících se cévními mozkovými příhodami [84]. Do současné 

podoby byla Rankinova stupnice upravena Charlesem Warlowem a dalšími v rámci studie 

UK-TIA v 80. letech 20. století [85], její reprodukovatelnost byla poprvé zkoumána Van 

Swietenem a kol. v roce 1988 [86].  

 

Tabulka 4. Modifikované Rankinovo skóre (mRS) 

0 žádné symptomy  

1 bez zřetelného omezení, schopen běžných denních aktivit 

2 lehké omezení, pacient není schopen zvládnout všechny předchozí  aktivity, je 

však plně soběstačný bez cizí pomoci 

3 středně těžká nemohoucnost, pacient vyžaduje pomoc, ale je schopen chůze bez 

pomoci 

4 středně těžká až těžká nemohoucnost, pacient je schopen chůze jen s pomocí, není 

schopen bez cizí pomoci zvládnout své tělesné potřeby 

5 bezmocnost, pacient je inkontinentní, upoután na lůžko a vyžaduje trvalou péči   

6 smrt 

 

Jedná se o sedmistupňovou stupnici hodnotící funkční nezávislost, tedy omezení pacienta 

v jeho každodenním životě. Stupnice pokrývá celou škálu funkčních výsledků od žádných 

příznaků až po smrt, tíži postižení hodnotí body 0-6, kdy nula je nejlepší možné skóre pro 

pacienta bez funkčního omezení a neurologického deficitu (Tabulka 4). Pro určení hodnoty 

mRS lze použít strukturované interview. Malý počet jednotlivých stupňů může vést k menší 

specifitě hodnocení oproti podrobnějším stupnicím, nicméně změna o jeden bod mRS je již 

hodnocena jako signifikantní funkční změnou, proto je také hojně využívaná jako sledovaná 

proměnná výchozího stavu v klinických studiích hodnotících účinnost či neúčinnost 

zavedené terapie v odpovídajících skupinách. Nižší specificita je také dána faktem, že 

výslednou hodnotu mohou ovlivňovat jiné handicapy, než reziduum po cévní mozkové 

příhodě. Metaanalýza velkých studií popisující variabilitu mezi hodnotiteli mRS dokazuje 

spolehlivost (standardizaci) tohoto hodnocení (kappa = 0,46 a váženým kappa 0,90) [87]. 
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1.7.3. Barthel index (Bathelové škála) 

Jedná se o nejrozšířeněji používanou stupnici hodnotící soběstačnost motorických aktivit 

běžného denního života. Index Bathelové byl prvně prezentován v r. 1965 [88]. Motivem 

k jeho vytvoření byla potřeba škály vhodné pro praktické využití, která hodnotí vývoj 

soběstačnosti v běžných denních aktivitách u pacientů s chronickým onemocněním 

(původně u pacientů s neuromuskulárními a muskuloskeletálními onemocněními). Využití 

této škály není vhodné pro akutní stavy onemocnění, jelikož výsledná hodnota může být 

zkreslena vnějšími vlivy (vliv akutní medikace, indikovaný klid na lůžku, zavedení 

močového katetru), výsledné skóre může stav pacienta podhodnocovat. Existují dvě hlavní 

verze: původní formulář s 10 položkami a rozšířená verze s 15 položkami. Nejběžnější je 

deseti položková verze, kdy každá položka je hodnocena 0-15 body. Maximální možné 

hodnocení je 100 bodů, které dosáhne osoba plně soběstačná. Se snižující se hodnotou skóre 

stoupá závislost jedince na druhé osobě (podrobněji Tabulka 5). Spolehlivost této škály je 

vysoká u pacientů bez kognitivního deficitu i při získávání dat anamnesticky či po telefonu. 

Systematická review a hodnocení metaanalýz dokazují, že „interrater reliability“ je 

vynikající [89]. U hospitalizovaných pacientů hodnota BI nad 40 bodů definuje skupinu 

pacientů s větším předpokladem propuštění do domácího prostředí, zdá se, že skóre 60 bodů 

je stěžejní, kdy pacienta přecházejí od závislosti k asistované závislosti [90]. Jako u 

ostatních škál není tato stupnice schopna zahrnout všechny důležité modality, které mohou 

hodnocení aktivit denního života ovlivnit, např. pacienti s fatickou poruchou mohou 

dosáhnout maximální hodnoty BI, nicméně jejich nezávislost v běžném životě bude jistě 

omezená.  
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Tabulka 5. Barthelové index základních všedních činností.  

Činnost Provedení činnosti Bodové skóre 

1. najedení, napití samostatně bez pomoci 10 

 s pomocí 5 

 neprovede 0 

2. oblékání samostatně bez pomoci 10 

 s pomocí 5 

 neprovede 0 

3. koupání samostatně bez pomoci 10 

 s pomocí 5 

 neprovede 0 

4. osobní hygiena samostatně bez pomoci 10 

 s pomocí 5 

 neprovede 0 

5. kontinence moči samostatně bez pomoci 10 

 s pomocí 5 

 neprovede 0 

6. kontinence stolice samostatně bez pomoci 10 

 s pomocí 5 

 neprovede 0 

7. použití WC samostatně bez pomoci 10 

 s pomocí 5 

 neprovede 0 

8. přesun na lůžko 

židli 

samostatně bez pomoci 10 

 s pomocí 5 

 neprovede 0 

9. chůze po rovině samostatně bez pomoci 10 

 s pomocí 5 

 neprovede 0 

10. chůze do schodů 

hodech 

samostatně bez pomoci 10 

 s pomocí 5 

 neprovede 0 

Hodnocení stupně závislosti v základních všedních činnostech: 0–40 bodů = vysoký stupeň 

závislosti; 41–60 bodů = střední stupeň závislosti; 61–95 bodů = lehký stupeň závislosti 

96–100 bodů = nezávislý 
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1.7.4. SF-36 (36- Item Short Sort Survey) 

SF- 36 je sebehodnotící dotazník, jelikož hodnotí složku fyzickou i psychickou je vhodný 

k posouzení celkového zdravotního stavu. Je široce využíván k hodnocení kvality života 

související se zdravím, svoji platnost dokázal u rozličných onemocnění [91-93]. Původní 

SF-36 pocházel z práce neziskové organizace Medical Outcome Study [94, 95], kterou 

provedla společnost RAND Corporation. Původně autoři vytvořili dotazník pro měření 

zdraví na individuální úrovni pro běžné použití v klinické praxi, výzkumu, pro hodnocení 

zdravotní politiky a financování zdravotní péče. Dotazník se skládá z 36 otázek rozložených 

do 8 domén: omezení fyzické činnosti, omezení pro fyzické problémy, tělesnou bolest, 

celkové zdraví, vitalitu, sociální funkce, omezení pro emoční problémy a omezení se 

vztahem k duševnímu zdraví. Dále v dotazníku pacient v jedné položce srovnává své zdraví 

nyní a před rokem. V rámci každé domény jsou jednotlivé odpovědi ohodnoceny a výsledná 

hodnota za použití skórovacího manuálu transformována na škálu 0-100 bodů. Nižší skóre 

SF 36 signalizuje horší zdravotní stav.   

Existuje celá řada dalších, méně frekventně či lokálně užívaných škál pro hodnocení 

pacientů po cévní mozkové příhodě. Patří mezi ně: Index ADL podle Katze, GOS – 

Glasgow outcome Scale, SIS – Stroke outcome scale, SS – QOL – Stroke Specific Quality 

of Life Scale, IADL – Instrumental activities of daily living scale. 

 

1.8. Kvalita života pacientů po CMP a následné stavy po 

CMP 

Kvalitu života je obtížné definovat. Jde o pojem víceméně abstraktní a subjektivní. Lze jej 

pro zjednodušení charakterizovat v rámci vícerozměrné veličiny, která má však různý 

význam pro různé osoby. Přesto je kvalita života v odborné i neodborné komunitě 

jednoznačně vnímána jako důležitá charakteristika. Pod význam slova kvalita života 

můžeme zařadit řadu pojmů, a to jak aspekty hmotné, tak nehmotné. U problematiky 

související se zdravotní péčí mluvíme o „kvalitě života související se zdravím (HRQL)“, 

protože je nejvíce zaměřena na ty problémy, kterou jsou nejvíce ovlivněny danou nemocí 

[96]. HRQL odpovídá tomu, do jaké míry je obvyklá nebo očekávaná fyzická, emocionální 

a sociální pohoda ovlivněna zdravotním stavem nebo léčbou [97]. 

Kvalitu života můžeme hodnotit na základě objektivních i subjektivních postupů. Nástroji 

k hodnocení kvality života standardizovaným způsobem jsou dotazníky, které lze rozdělit 
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na generické nebo specifické pro daný typ onemocnění. Další možností je vyhodnocení 

specifickými neuropsychologickými testy [98]. Důležitost upřednostnění měření HRQL  

z pohledu jednotlivce, nežli z pohledu vnějších pozorovatelů je zdůrazněna rozsáhlou 

literaturou dokumentující rozdílné odhady symptomů a HRQL mezi pacienty a jejich lékaři 

[99]. 

Historicky byla délka přežití na konkrétní onemocnění považována za nejdůležitější faktor 

hodnocení úspěšnosti léčby, v posledních desetiletích je však v popředí komplexnější 

monitorace kvality léčby, QoL je jedním z významných ukazatelů efektivnosti terapie, a 

samozřejmě s narůstajícím objemem léčebných možností a intervencí je stále větší potřeba 

hodnotit efekt léčby více faktory, především pro zhodnocení farmakoekonomických 

ukazatelů. 

Výsledky hodnocení QoL u pacientů po prodělané CMP budou různorodé dle sledovaných 

parametrů. Výše zmíněné hodnocení dle SF 36 může být jedním z nástrojů při hodnocení 

kvality života nemocných po CMP [93, 100, 101]. 

1.9. Deprese a anxieta po CMP 

Přítomnost deprese či úzkosti po CMP je běžná, ačkoliv je obtížné ji přesně kvantifikovat 

kvůli rozdílným metodologickým postupům mezi studiemi (např. v některých pracích byli 

vyřazeni pacienti s fatickou poruchou). Metaanalýza z roku 2013 shrnující data ze 43 studií 

na více než 20 000 pacientech zjistila, že prevalence deprese pozorovaná v různém časovém 

období od vzniku CMP dosahuje 29 % (CI 25-32%) [102]. Tíže fyzického postižení, 

závažnost CMP, přítomnost deprese v předchorobí, kognitivní porucha a nedostatečné 

rodinné a sociální zázemí představují možné rizikové faktory vzniku deprese [103]. 

Přítomnost deprese po CMP může mít nepříznivý dopad na následnou rehabilitaci a 

zotavení po CMP a může zvýšit riziko jednoleté mortality po CMP [104]. Screening 

přítomnosti deprese po CMP se všeobecně doporučuje. Bylo zjištěno, že jediná otázka 

„Cítíte se často smutný nebo depresivní?“ má senzitivitu 86% a specificitu 78% při použití 

Montgomeryho-Asbergové strukturovaného hodnocení deprese [105].  Důkazy týkající se 

specifické farmakologické i nefarmakologické léčby po CMP jsou omezené, doporučovaný 

přístup je stejný jako u pacientů s depresí jiné etiologie [28, 103]. Průzkum z roku 2020 na 

velkém souboru pacientů dospěl k závěru, že existuje jen málo důkazů o tom, že 

farmakologické nebo psychologické postupy léčby CMP snižují prevalenci deprese po CMP 

a je zapotřebí podrobit tuto oblast dalšímu zkoumání [106, 107].   
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Úzkost postihuje přibližně 25% pacientů po cévní mozkové příhodě a nejběžnějším 

podtypem úzkosti je u této populace pacientů fobická porucha [107]. V práci zahrnující 175 

pacientů po CMP či TIA byli mladší pacienti a poté pacienti s anamnézou předchozí 

anxiety/deprese vystaveni vyššímu riziku rozvoje úzkosti ve třech měsících po CMP. 

Současně jedinci s úzkostí a CMP vykazují horší sledované parametry kvality života [107, 

108]. Obdobně jako u léčby deprese po CMP existují omezené důkazy o specifických 

možnostech léčby anxiety u jedinců po prodělané CMP [109]. 
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2. Praktická část 

2.1. Východisko řešené problematiky 

Ačkoliv je v současné době kladen velký důraz na péči o pacienty s CMP v akutní fázi, 

můžeme toto brát pouze jako špičku ledovce rozsáhlého problému léčby a prevence 

(primární i sekundární) kardiovaskulárních onemocnění. Základním předpokladem, jak 

omezit dopady kardiovaskulárních chorob na zdraví celé populace a náležitě formulovat 

zdravotnickou politiku, je znát epidemiologickou situaci v oblasti dané choroby. První 

cestou je sledovat specifickou mortalitu a morbiditu na konkrétní chorobu (respektive 

zejména její vývoj v delším časovém období), prostředky vložené do její léčby a 

celospolečenské dopady invalidizace touto chorobou způsobené. Tento přístup, u nás 

realizovaný především Ústavem zdravotnické informace a statistiky (ÚZIS), nám dává 

globální pohled na zdravotnické následky příslušné choroby. Tedy nakolik se dané 

onemocnění podílí na celkové mortalitě, tj. zejména zdali její nižší incidence a smrtnost 

vedla k prodloužení průměrné délky lidského života. Příkladem takovéto globální 

informace je fakt, že celková mortalita v ČR po roce 1989 poměrně zásadně klesla a největší 

zásluhu na této skutečnosti má právě pokles mortality na kardiovaskulární choroby. 

Jakkoliv tato informace představuje možná nejobjektivnější obraz „celkového zdraví 

populace“, nelze jednoznačně určit, zda za tímto poklesem stojí snížení incidence 

kardiovaskulárních příhod (připsatelné převážně na vrub prevence a snížení dopadu 

kardiovaskulárních rizikových faktorů), či zda jde o efekt prodloužení přežívání pacientů 

s kardiovaskulárními chorobami (na vrub prudkého rozvoje léčby, zejména péče o pacienty 

s akutní manifestací příslušné kardiovaskulární choroby). Fakticky lze nejspíše konstatovat, 

že v praxi se oba jevy vzájemně kombinují a doplňují. Oba výše popsané přístupy 

k objektivizaci zdravotních dopadů příslušné choroby také v podstatě korelují s dvěma 

základními modely kardiovaskulární prevence, kterými jsou tzv. celospolečenský 

(populační) model a tzv. high-risk (lékařský) model. 

Sekundárně preventivní léčba kardiovaskulárních chorob je nedílnou součástí péče o 

pacienty s již manifestovanou kardiovaskulární chorobou aterosklerotické a trombotické, 

tedy částečně ovlivnitelné, etiologie ve snaze redukovat riziko fatality a incidence 

rekurentních kardiovaskulárních příhod. Náležitě prováděná sekundární prevence by tak 

měla prodloužit individuální dobu života osob postižených příslušnou 

kardio/cerebrovaskulární chorobou, ideálně při maximální dosažitelné fyzické i duševní 
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funkční kapacitě. Stejně důležitým parametrem sekundární prevence je i redukce 

dlouhodobých komplikací (v případě CMP – např. rozvoj vaskulární demence), manifestaci 

aterotrombotické choroby v jiné anatomické lokalizaci, obecné potřeby revaskularizaci, a 

jakkoliv toto bývá často opomíjeno, i celkové zlepšení či alespoň udržení kvality života 

postiženého jedince. Základní principy, jak dosáhnout tohoto cíle, jsou extenzivně 

definovány sérií pravidelně obnovovaných evropských doporučení („Guidelines“) pro 

prevenci kardiovaskulárních chorob již od roku 1994 [110-116]. Od třetí revize těchto 

doporučení [112] jsou opatření u pacientů po ischemické cévní mozkové příhodě 

považována za jednu ze základních priorit kardiovaskulární prevence při jednoznačném a 

logickém argumentu, že etiologie koronárních a cerebrovaskulárních chorob je v řadě 

aspektů velmi podobná, ne-li identická. Skutečnou úroveň implementace principů 

sekundární prevence do klinické praxe se snaží systematicky mapovat už řadu let projekt 

EUROASPIRE (European Action on Secondary Prevention by Intervention to Reduce 

Events). Ten byl zahájen v roce 1995/96 a další prakticky identické fáze následovali v letech 

1999/2000, 2006/7, 2012/13 a 2017/18 (tj. EUROASPIRE II-V [117-121]. Tyto práce 

ukázaly vysokou prevalenci neadekvátně kontrolovaných modifikovatelných rizikových 

faktorů a nedostatečnou preskripci základní farmakoterapie v sekundární prevenci ICHS (a 

to v celé Evropě, včetně České republiky). Srovnatelná data pro ischemické CMP dlouho 

prakticky neexistovala, až do realizace tzv. “stroke specific modulu” projektu 

EUROASPIRE III.  Z této podstudie [122] vyplynulo, že principy sekundární prevence jsou 

do klinické praxe u pacientů po první ischemické CMP implementovány ještě méně 

důsledně, než je tomu v případě sekundární prevence po infarktu myokardu. Toto zjištění 

přinejmenším částečně může přispět k faktu, že prognóza pacientů po ischemické CMP je 

nápadněji horší, než je tomu v případě infarktu myokardu [123] (jakkoliv velkou roli hraje 

i vyšší věk na manifestaci cerebrovaskulárních příhod). Druhá podobná deskriptivní studie 

u pacientů po ischemické CMP byla realizována v letech 2012-13 (ESH Stroke survey) 

podle prakticky identického protokolu [124] a v České republice navíc ve stejných centrech. 

Některé vlastní výsledky, zahrnuté do této dizertační práce jsou postaveny právě na základě 

dat z těchto studií. 

Dále se aktuální celospolečenská pozornost stále více zaměřuje na faktory, které jsou 

epidemiologicky a statisticky obtížně uchopitelné, nicméně v kontextu života jednotlivých 

pacientů zcela zásadní, jako je kvalita života s danou chorobou nebo s následky choroby. 

Dostatečné zmapování této problematiky by mělo být základem pro další diskuzi. 
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2.2. Cíle analýzy a základní řešení otázky 

Základním cílem naší analýzy bylo stanovit, jaké jsou životní vyhlídky pacientů přijatých 

k hospitalizaci pro ischemickou CMP, jaké další okolnosti ovlivňují jejich osud.  

Položili jsme si tedy následující konkrétní úkoly: 

•  Zjistit hospitalizační, krátkodobou a střednědobou mortalitu těchto pacientů a míru její 

změny v posledních dvou dekádách. (Část 1) 

• Analyzovat možné faktory ovlivňující mortalitu pacientů či rekurenci ischemické CMP 

v průběhu pětiletého sledování. (Část 1) 

• Průřezově identifikovat hlavní klinické a psychosociální faktory ovlivňující kvalitu života 

chronických stabilizovaných pacientů po první ischemické CMP a prospektivně zhodnotit, 

nakolik zhoršená kvalita života sama o sobě indikuje zvýšenou mortalitu. (Část 2) 

 

 

  



  
 

33 
 

3. Praktická část I. 

3.1. Metodika 

3.1.1. Design a studovaná populace 

Z hlediska designu se jedná o epidemiologickou prospektivní studii, kde základním 

sledovaným výstupem („outcome“) bylo úmrtí pacienta, u části studovaného souboru i 

rekurence ischemické CMP (tento sekundární výstup bylo možné zjistit pouze u cca první 

poloviny souboru, neboť pravidla pro nakládání s těmito daty se mezitím změnila). 

Pacienti hospitalizovaní po CMP byli identifikováni v nemocničním informačním systému 

FN Plzeň na základě deklarované primární příčiny hospitalizace v propouštěcí zprávě (či 

Listu o prohlídce zemřelého). Celkem ve FN Plzeň došlo mezi 1.1.2003 a 31.12.2019 

k 14729 hospitalizacím pro některý typ mozkové příhody (kdy pacienti byli primárně přijati 

na neurologickou kliniku či na jednu z 5 klinik nebo oddělení zaměřených na interní 

problematiku). Z toho počtu však bylo vyřazeno 4060 hospitalizací, neboť proběhlá 

mozková příhoda byla hemoragické etiologie a následně bylo vyřazeno dalších 244 osob, u 

kterých po zhodnocení dostupné dokumentace byla finálně zjištěna jiná příčina 

hospitalizace nežli CMP, či se jednalo o cizí státní příslušníky, kde nebylo možné ověřit 

jejich vitální status. Finální soubor činí po vyřazení duplicit (rekurentních hospitalizací 

téhož jedince) 9076 pacientů, u nichž v průběhu 17letého období došlo k ischemické cévní 

mozkové příhodě. 

3.1.2. Vyšetřovací procedury 

Na základě údajů obsažených v nemocničním informačním systému FN Plzeň byla částečně 

automaticky a v nezbytných případech manuálně vytvořena poměrně rozsáhlá databáze 

předmětných pacientů. Pomocí rodných čísel těchto pacientů byla naše databáze 

agregována s údaji obsaženými v Centrálním registru obyvatelstva, spravovaným ÚZIS a 

získána tak data úmrtí a deklarovaná primární příčiny ICD klasifikací (tak jak jsou ze 

zákona uváděny v Listu o prohlídce mrtvého); tento průzkum vitálního statusu byl 

realizován k 31.12.2020, tedy u celého souboru máme k dispozici stanovení přinejmenším 

jednoleté mortality, zatímco pro pacienty přijaté před 1.1.2015 dokonce i pětileté mortality. 

Kalkulace statistické síly velikosti vzorku stanovila, že náš vzorek byl suficientní k 

posouzení pětileté mortality s 5% relativní přesností. 
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U pacientů přijatých k hospitalizaci pro CMP v období 2003-2012 byla zjištěna 

k 31.12.2017 navíc ještě i pětiletá incidence rekurentních ischemických CMP, a to rovněž 

na základě údajů spravovaných ÚZIS (k později hospitalizovaným pacientům to již 

změněná pravidla pro nakládání s těmito údaji ze strany ÚZIS neumožnila zjistit). U téhož 

podsouboru byla dále zjištěna celá řada dalších údajů, obsažených v nemocničním 

informačním systému, jako byly některé laboratorní parametry zachycené během 

hospitalizace (glykémie, lipidogram, kreatinin, krevní obraz…), dále anamnéza některých 

konkomitantních chorob (fibrilace síní, hypertenze …), specifická léčba použitá v akutním 

managementu CMP (trombolýza, trombektomie) nebo medikace doporučená v propouštěcí 

zprávě (antiagregační či antikoagulační léčba, statiny, antidiabetika, ACE inhibitory…). 

Posledním krokem bylo odstranění všech údajů umožňujících konkrétní osobní identifikaci 

zařazených pacientů a veškeré analýzy již byly realizovány na anonymizovaných datech. 

 

3.1.3. Zpracování dat 

Statisticky byla data testována pomocí softwaru STATISTICA 8 a STATA/SE 8. Pomocí 

tohoto softwaru byla prováděna deskriptivní statistika, ale i základní testování t-testem, 

Mann Whitney U testem, resp. Kruskal Wallis Anova testováním.  Mortalitní analýza byla 

založena na Coxově regresním modelu proporcionálních rizik.  

3.1.4. Etické aspekty 

Všechny studijní procedury byly prováděny v souladu s principy Správné klinické praxe ve 

smyslu Helsinské deklarace z roku 1964 a pozdějších dodatků. Protokol byl schválen 

lokální Etickou komisí Fakultní nemocnice Plzeň, pacienti podepsali v úvodu hospitalizace 

informovaný souhlas. Se všemi získanými daty je nakládáno v souladu se Zákonem na 

ochranu osobních údajů a směrnicí GDPR Evropské komise. 

3.2. Souhrn výsledků 

3.2.1. Prognóza pacientů hospitalizovaných pro ischemickou CMP a trend mortality 

Celkem bylo v této subanalýze hodnoceno 9076 pacientů (průměrný věk 71,8 let (SD ± 

12,3), 51,9 % mužů), kteří byli v letech 2003-2019 hospitalizováni ve FN Plzeň pro 

ischemickou CMP (vybrané základní údaje souboru udává Tabulka 6). Celkem 7737 

pacientů bylo iniciálně přijato na neurologickou kliniku, zatímco 1340 pacientů na lůžko 

některého z interních oddělení.  Z tohoto počtu k 31.12.2020 zemřelo 5583 osob při 
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mediánu sledování 1249 (IQR: 212-2658) dní. Pokud tento údaj časově standardizujeme, 

tak hospitalizační mortalita (case-fatality) činila 9,1%, 30denní mortalita 14,2%, jednoroční 

mortalita 28,4% a pětiletá mortalita (u části vzorku 2003-2015) 49,8%. V případě, že 

z výpočtu vyřadíme pacienty, kteří zemřeli během hospitalizace, a za celek budeme 

považovat pouze ty, kteří byli z úvodní hospitalizace propuštěni (tj. akutní ataku CMP 

přežili), bude třicetidenní mortalita činit 5,8%, jednoroční 21,2% a pětiletá 44,8%.  

 

Tabulka 6. Základní údaje souboru pacientů hospitalizovaných pro ischemickou cévní 

mozkovou příhodu v průběhu let 2003-2019 

průměr (standardní odchylka) či proporce, *Kruskal-Wallis ANOVA 

 

Jak se dalo čekat, významnou determinantu mortalitního rizika jako závislé proměnné 

představoval zejména věk pacientů; každá věková dekáda byla spojena s asi 74-91 % 

zvýšením rizika úmrtí (Tabulka 7). Ve všech definovaných obdobích (tj. během 

hospitalizace, prvních 30 dnů, atd.) paradoxně zvyšovalo relativní riziko úmrtí i alespoň 

přechodné umístění pacienta na iktové jednotce. V případě úmrtí během hospitalizace do 1 

roku od přijetí i také provedení trombektomie jako součást úvodního managementu. 

Hospitalizace delší 10 dnů byla spojena se sníženým rizikem úmrtí během hospitalizace a 

prvních 30 dnů, zatímco v případě jednoroční a pětileté mortality relativní riziko úmrtí 

naopak zvyšovala. Trombolýza signifikantně snižovala relativní riziko úmrtí do 1 roku, 

těsně za hranicí významnosti byla v případě hospitalizační mortality. Naopak v případě 

pětileté mortality byl její efekt v podstatě neutrální. Pokud použijeme jako závislou 

proměnnou kardiovaskulární mortalitu, vymizí statistická významnost benefitu podané 

trombolýzy i případě jednoroční mortality. Relativní riziko úmrtí z kardiovaskulární 

příčiny, spojené s ostatními faktory zůstalo prakticky stejné jako v případě, pokud 

použijeme celkovou mortalitu (není uvedeno v tabulce).  

  

 Celé období 2003-2007 2008-2011 2012-2015 2016-2019 p pro 

trend* 

n 

věk [let] 

pohlaví [% mužů] 

doba hospitalizace [dní] 

hospitalizace na iktové 

jednotce [%] 

trombolýza [%] 

trombektomie [%] 

9076 

71,8 (12,3) 

51,9 

7,7 (10,5) 

 

53,8 

25,0 

2,3 

2290 

72,1 (11,4) 

50,9 

9,3 (7,8) 

 

53,6 

2,4 

0 

2304 

71,6 (12,5) 

50,6 

8,4 (16,9) 

 

45,5 

18,1 

0 

2336 

71,6 (12,3) 

52,7 

6,8 (6,5) 

 

53,2 

32,5 

2,4 

2146 

71,8 (13,2) 

53,6 

6,2 (6,0) 

 

63,4 

48,1 

7,2 

- 

0,564 

0,136 

0,0001 

 

<0,0001 

<0,0001 

<0,0001 
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Tabulka 7. Relativní mortalitní riziko některých základních charakteristik pacientů. 

závislá proměnná  úmrtí během hospitalizace úmrtí do 30 dnů 

věková dekáda 

mužské pohlaví 

sezona# 

hospitalizace >10 dní 

iniciální hospitalizace na neurologii  

hospitalizace na iktové jednotce  

trombolýza 

trombektomie 

1,74 (1,62-1,87) 

0,90 (0,78-1,05) 

1,00 (0,94-1,08) 

0,51 (0,42-0,61) 

0,26 (0,21-0,32) 

2,20 (1,78-2,71) 

0,82 (0,66-1,01) 

1,64 (1,08-2,50) 

<0,0001 

0,177 

0,906 

<0,0001 

<0,0001 

<0,0001 

0,06 

0,021 

1,74 (1,63-1,86) 

0,97 (0,85-1,10) 

1,04 (0,96-1,14) 

0,52 (0,44-0,61) 

0,25 (0,21-0,31) 

3,12 (2,57-3,77) 

0,91 (0,75-1,10) 

1,57 (0,86-2,87) 

p<0,0001 

0,602 

0,314 

p<0,0001 

p<0,0001 

p<0,0001 

0,320 

0,144 

závislá proměnná úmrtí do 1 roku úmrtí do 5 let 

věková dekáda 

mužské pohlaví 

sezona# 

hospitalizace >10 dní 

iniciální hospitalizace na neurologii  

hospitalizace na iktové jednotce  

trombolýza 

trombektomie 

1,87 (1,79-1,95) 

1,07 (0,99-1,16) 

1,00 (0,97-1,04) 

1,02 (0,93-1,11) 

0,45 (0,40-0,51) 

1,97 (1,77-2,20) 

0,88 (0,78-0,98) 

1,43 (1,11-1,83) 

<0,0001 

0,110 

0,906 

<0,0001 

<0,0001 

<0,0001 

0,023 

0,005 

1,91 (1,84-1,98) 

1,13 (1,05-1,21) 

0,98 (0,93-1,02) 

1,17 (1,08-1,26) 

0,51 (0,47-0,57) 

1,63 (1,50-1,78) 

1,01 (0,90-1,12) 

- 

<0,0001 

0,001 

0,291 

<0,0001 

<0,0001 

<0,0001 

0,908 

- 

Coxův model proporcionálních rizik [poměr rizik (95% intervaly spolehlivosti); p]; #2003-07, 2008-11, 

2012-15 a 2016-19 

 

 Základní otázkou, kterou jsme si v celé této části položili bylo, zdali je možno v průběhu 

celého 17letého období vysledovat nějaký jednoznačný trend ve změně mortality (ideálně 

ve smyslu jejího poklesu). Všechny 3 sledované veličiny, tj. nemocniční, 30denní a 

jednoroční úmrtnost pacientů v jednotlivých letech vysoce fluktuují (Graf 1) a rozdíly mezi 

jednotlivými roky jsou samozřejmě vysoce statisticky signifikantní (p pro trend <0,0001, 

Kruskal-Wallis ANOVA). Na druhé straně, vysledovat z těchto výsledků nějaký racionálně 

interpretovatelný trend nelze. Pokud jsme použili jednoroční mortalitu jako závislou 

proměnou, měl rok hospitalizace zcela neutrální roli i po adjustaci na základní kovariety 

(věková dekáda, pohlaví, doba hospitalizace >10 dní a příjem na Neurologickou kliniku) 

[HRR pro rok hospitalizace činilo 1,00 (95%CIs: 0,99-1,01), p=0,452]. Totéž platí i o riziku 

úmrtí mezi dimisí a prvním rokem od přijetí [HRR 0,99 (95%Cis: 0,98-1,01), p=0,071]. 

Staticky významný vliv roku hospitalizace byl zaznamenán pouze, pokud bylo úmrtí v 2.-

5. roce hodnoceno jako závislá proměnná [HRR 0,98 (95%CIs: 0,97-0,99), p=0,010], tedy 

u pacientů, kteří přežili akutní ataku a již se plně stabilizovali. Tato analýza mohla být ale 

provedena jen u osob hospitalizovaných do konce roku 2015 a faktický dopad tohoto jevu 

bude spíše marginální. 
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Tabulka 8. Adjustované riziko celkové a kardiovaskulární mortality ve podskupinách podle 

roku hospitalizace 

podskupina n Srovnání skupin HRR (±95% CI) p 

celý soubor (n=9076) 

1-roční celková mortalita: 

2003 – 2007 (A) 

2008 – 2011 (B) 

2012 – 2015 (C) 

2016 – 2019 (D) 

 

2290 

2304 

2336 

2146 

 

- 

B versus A 

C versus A 

D versus A 

 

1 

1,06 (0,85-1,31) 

0,99 (0,95-1,04) 

1,01 (0,59-1,73) 

 

- 

0,621 

0,796 

0,982 

1-roční kardiovaskulární mortalita: 

2003 – 2007 (A) 

2008 – 2011 (B) 

2012 – 2015 (C) 

2016 – 2019 (D) 

 

2290 

2304 

2336 

2146 

 

- 

B versus A 

C versus A 

D versus A 

 

1 

0,98 (0,76-1,26) 

0,98 (0,63-1,52) 

1,25 (0,61-2,22) 

 

- 

0,861 

0,919 

0,648 

5-letá celková mortalita: 

2003 – 2007 (A) 

2008 – 2011 (B) 

2012 – 2015 (C) 

 

2290 

2304 

2336 

 

- 

B versus A 

C versus A 

 

1 

0,91 (0,78-1,07) 

0,86 (0,65-1,13) 

 

- 

0,273 

0,280 

5-letá kardiovaskulární mortalita: 

2003 – 2007 (A) 

2008 – 2011 (B) 

2012 – 2015 (C) 

 

2290 

2304 

2336 

 

- 

B versus A 

C versus A 

 

1 

0,89 (0,73-1,09) 

0,82 (0,58-1,15) 

 

- 

0,248 

0,250 

věk ≤65 let (n=2417) 

1-roční celková mortalita: 

2003 - 2007 (A) 

2008 - 2011 (B) 

2012 - 2015 (C) 

2016 - 2019 (D) 

 

579 

644 

639 

555 

 

- 

B versus A 

C versus A 

D versus A 

 

1 

0,91 (0,47-1,75) 

0,38 (0,12-1,23) 

0,68 (0,12-3,71) 

 

- 

0,770 

0,106 

0,652 

1-roční kardiovaskulární mortalita: 

2003 - 2007 (A) 

2008 - 2011 (B) 

2012 - 2015 (C) 

2016 - 2019 (D) 

 

579 

644 

639 

555 

 

- 

B versus A 

C versus A 

D versus A 

 

1 

0,78 (0,34-1,80) 

0,37 (0,08-1,70) 

0,67 (0,07-6,15) 

 

- 

0,559 

0,200 

0,723 

5-letá celková mortalita: 

2003 - 2007 (A) 

2008 - 2011 (B) 

2012 - 2015 (C) 

 

579 

644 

639 

 

- 

B versus A 

C versus A 

 

1 

0,98 (0,59-1,60) 

0,63 (0,27-1,48) 

 

- 

0,919 

0,290 

5-letá kardiovaskulární mortalita: 

2003 - 2007 (A) 

2008 - 2011 (B) 

2012 - 2015 (C) 

 

579 

644 

639 

 

- 

B versus A 

C versus A 

 

1 

0,89 (0,46-1,77) 

0,63 (0,19-2,06) 

 

- 

0,759 

0,443 

HRR (±95% CI), hazard risk ratio (95% konfidenční intervaly); adjustováno na věkovou 

dekádu, pohlaví, rok hospitalizace, dobu hospitalizace >10 dní a hospitalizaci na 

Neurologické klinice 

 

Abychom minimalizovali vliv fluktuace mortality mezi jednotlivými roky, analyzovali jsme 

časový trend poté, co jsme celé období rozdělili do 4 větších časových bloků. Základní 

charakteristika souboru rozděleného do 4 časových bloků je uvedena Tabulce 8. Ani poté, 

když jsme použili období 2003-2007 jako referenční, nebyl pozorován žádný signifikantní 

rozdíl v jednoleté či pětileté celkové i kardiovaskulární mortalitě. Totéž lze konstatovat, i 
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pokud byly do této analýzy zařazeni pouze pacienti ve věku 65 let a méně (zde lze 

předpokládat nižší efekt případných komorbidit a zřejmě i agresivnější léčebná opatření 

v akutním stádiu). 

Graf 1a + b: Změny standardizované úmrtnosti v průběhu sledovaného období

 

 

Posledním krokem této analýzy bylo určit, zdali se v průběhu sledovaného období 

nezměnila proporce hlavních příčin úmrtí (tj. kardiovaskulární choroby, novotvary, ostatní 

diagnózy) (Graf 2). Jakkoliv proporce těchto diagnóz byla mezi 4 sledovanými časovými 

bloky statisticky významná, skutečné rozdíly byly spíše marginální. 
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Graf 2. Proporce hlavních příčin úmrtí ve čtyřech sledovaných časových obdobích 

 

3.2.2. Okolnosti hospitalizace jako prediktory celkové mortality a rekurence 

ischemické CMP 

Tato subanalýza byla realizovaná u podsouboru pacientů přijatých k hospitalizaci pro 

ischemickou CMP v období 2003-2012 a na rozdíl o předcházejícího souboru zde byly 

zjištěny podrobnější charakteristiky pacientů a okolnosti, které během hospitalizace nastaly 

a jaká medikace byla pacientům v rámci dimise doporučena (přehled základních 

charakteristik viz. Tabulka 9). Navíc, kromě mortality zde byly během 5letého follow-up 

sledovány i rekurence ischemických CMP.  
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Tabulka 9: Základní charakteristiky, doporučená medikace a další okolnosti zjištěné 

během hospitalizace u podsouboru pacientů s ischemickou cévní mozkovou příhodou, 

hospitalizovaných v letech 2003-2012 

n 

věk [let] 

věk ≥65 let [%] 

mužské pohlaví [%] 

doba hospitalizace pro iCMP [dny] 

hospitalizace >7dní [%] 

anamnéza předcházejí iCMP [%] 

hypertenze [%] 

fibrilace síní či flutter [%] 

LDL-cholesterol [mmol/L] 

LDL ≥2,5 mmol/L [%] 

glykemie [mmol/L] 

glykemie ≥7 mmol/L [%] 

kreatinin [umol/L] 

zvýšený kreatinin § [%] 

trombolýza v rámci léčby této iCMP [%] 

ACEi či ARB [%] 

statin [%] 

antidiabetika [%] 

clopidogrel [%] 

antikoagulační léčba [%] 

hemoglobin [g/L] 

hematokrit [%] 

4259 

71,6 (0,20) 

72,6 

52,1 

8,4 (9,2) 

40,8 

4,4 

83,4 

25,0 

3,37 (7,3) 

62,2 

7,69 (3,91) 

43,0 

105,1 (59,7) 

51,7 

8,1 

60,0 

48,9 

20,5 

48,0 

9,6 

139,2 (17,3) 

41,3 (4,9) 

[průměr (standardní odchylka) či proporce faktoru] 

iCMP, ischemická cévní mozková příhoda, ACEi, inhibitory angiotensin–konvertujícího 

enzymu; ARB, blokátory receptoru pro angiotenzin II; 
§ ≥106 u mužů či ≥80 mmol/L u žen 

 

Soubor zahrnoval celkem 4259 subjektů o průměrném věku 72 let, z čehož 52% tvořili 

muži. Standardizovaná celková pětiletá mortalita činila v tomto souboru 49,4% (co do 

těchto základních charakteristik je tedy prakticky totožný se souborem analyzovaným 

v předchozí sekci).  

Pětiletá incidence kumulativního endpointu úmrtí z jakékoliv příčiny nebo rekurence CMP 

činila 69,1%. Relativní riziko obou sledovaných endpointů tentokrát významně ovlivňovala 

celá řada zjištěných charakteristik a kovariátů (Tabulka 10). Celkem nepřekvapivě byl 

významným faktorem zvýšeného rizika opět věk pacientů a délka hospitalizace. V této 

analýze se ale významným prognostickým ukazatelem ukázalo i mužské pohlaví. 

Z anamnestických ukazatelů riziko úmrtí (či kumulativního cíle úmrtí nebo recidivy) 

významně zvyšovala anamnéza předchozí ischemické CMP, přítomnost fibrilace či flutteru 

síní. Z biochemických ukazatelů to byly zvýšená glykemie, zvýšený sérový kreatinin, a 
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naopak pokles hemoglobinu. Osud pacientů v této analýze také významně ovlivnil fakt, jaké 

lékové skupiny jim byly doporučeny při propuštění. Statiny, clopidogrel a antikoagulační 

léčba se ukázali jako protektivní faktory, zatímco léčba antidiabetiky byla spojena naopak 

se zvýšeným rizikem. Poněkud překvapivě, žádný signifikantní přínos nebyl ve smyslu 

redukce rizika úmrtí či recidivy CMP pozorován u pacientů, jimž byla podána trombolýza. 

 

Tabulka 10.  Pětileté relativní riziko úmrtí či rekurence ischemické cévní mozkové u 

podsouboru pacientů s ischemickou cévní mozkovou příhodou, hospitalizovaných v letech 

2003-2012 (n=4259) 

 

  

 

Úmrtí 

 

p 

Úmrtí nebo nefatální 

rekurence CMP 

 

p 

věk ≥65 let 

mužské pohlaví 

hospitalizace >7dní 

rok hospitalizace 

anamnéza předchozí iCMP 

hypertenze 

fibrilace či flutter síní 

LDL ≥2,5 mmol/L 

glykemie ≥7 mmol/L 

zvýšený kreatinin 

trombolýza v rámci léčby iCMP 

ACEi či ARB[%] 

statin [%] 

antidiabetika [%] 

clopidogrel [%] 

antikoagulační léčba [%] 

decil hemoglobinu 

3,13 (2,70-3,63) 

1,28 (1,16-1,41) 

1,32 (1,20-1,44) 

1,06 (1,05-1,09) 

1,37 (1,13-1,66) 

1,03 (0,89-1,18) 

1,77 (1,60-1,97) 

0,95 (0,86-1,04) 

1,17 (1,06-1,28) 

1,25 (1,13-1,37) 

1,02 (0,85-1,21) 

0,93 (0,84-1,02) 

0,68 (0,61-0,75) 

1,21 (1,08-1,35) 

0,65 (0,58-0,72) 

0,52  (0,44-0,61) 

0,86 (0,80-0,90) 

<0,0001 

<0,0001 

<0,0001 

<0,0001 

0,001 

0,726 

<0,0001 

0,273 

0,001 

<0,0001 

0,853 

0,132 

<0,0001 

0,001 

<0,0001 

<0,0001 

<0,0001 

1,84 (1,63-2,07) 

1,14 (1,03-1,25) 

1,20 (1,10-1,11) 

1,09 (1,07-1,32) 

1,16 (0,94-1,42) 

0,99 (0,87-1,13) 

1,80 (1,61-2,01) 

0,97 (0,88-1,07) 

1,17 (1,07-1,30) 

1,18 (1,07-1,30) 

1,37 (1,17-1,60) 

0,98 (0,89-1,08) 

0,75 (0,68-0,83) 

1,18 (1,05-1,32) 

0,86 (0,77-0,96) 

0,52 (0,43-0,62) 

0,89 (0,84-0,94) 

<0,0001 

<0,0001 

<0,0001 

<0,0001 

0,154 

0,888 

<0,0001 

0,538 

0,001 

0,001 

<0,0001 

0,674 

<0,0001 

0,006 

0,008 

<0,0001 

<0,0001 

[Hazard ratio (95% konfidenční interval), Cox proportional hazard model] 
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3.3. Diskuze 

3.3.1. Jaká je prognóza pacientů po ischemické CMP a jak se změnila v posledních dvou 

dekádách. 

Pravděpodobně nejlépe lze asi odpovědět na tuto položenou otázku slovy, že mortalita po 

CMP je enormně vysoká. V průměru ve sledovaném období 2003-2019 zemřelo do 5 let od 

manifestace 50 % našeho vzorku, více než 1/5 postižených osob nepřežije ani 1 rok po CMP 

(což dává prognózu horší, než je tomu u mnohých malignit) a i krátkodobá mortalita (úmrtí 

do 30 dnů od přijetí) se po celé období pohybovala kolem 15%. Také naše analýza 

nezahrnuje úmrtí před příjezdem do nemocnice, tím se dá očekávat, že mortalita na CMP 

může být v globálním měřítku ještě vyšší. Navíc, pokud posuzujeme socioekonomické 

následky ischemické CMP globálně, je třeba si uvědomit, že jistě velké množství i těch, 

kteří alespoň jeden rok po CMP přežili, bylo do určité míry invalidizováno, závislé na 

pomoci blízkých či instituce, nebo přinejmenším omezeno na své kvalitě života (bude 

diskutováno dále). Například údaj o následném motorickém deficitu sice nemohl být 

v celém rozsáhlém souboru systematicky zjišťován, nicméně ve vzorku asi 780 pacientů, 

kteří byli (v průměru 1 rok po manifestaci CMP) vyšetřeni, vykazovalo přinejmenším 

mírnou formu motorického deficitu asi 33% respondentů [125]. Paradoxně s vyšším rizikem 

mortality bylo spojeno i umístění pacienta na iktové jednotce 

Je celkem jisté, že část pozorované vysoké mortality jde na vrub poměrně vysokého věku 

postižených pacientů (v našem souboru činil v průměru ~72 let) a asi 10 % sledovaných 

osob bylo dokonce starších 85 let. Pětileté celkové mortalita však zůstává podobně extrémní 

i po vyřazení těchto nejstarších osob z analýzy (u osob ve věku ≤ 85 let činila 49,4%). Dosti 

alarmující je mortalita i u osob nominálně středního věku (≤ 65 let), tj. 23,1 %. Pozorovaná 

mortalita byla relativně vysoká v kontextu nejen podobných údajů z celé Evropy, ale i 

v rámci ČR. Průměrná 30denní mortalita po manifestaci ischemické CMP činila v roce 2017 

v zemích OECD 7,7%, zatímco v celé České republice 9,4% [76]. Pozorovaný výsledek 

krátkodobé mortality na cerebrovaskulární choroby by tedy Plzeňský region (ze kterého 

naprostá většina zařazených pacientů pochází) řadil zcela nakonec pomyslného žebříčku 

(na úroveň zemí jako je Litva či Lotyšsko). Je fakt že podobné znevýhodnění 

západočeského regionu z hlediska kardiovaskulárního rizika jsme pozorovali ještě zhruba 

v polovině 90.let [126], nicméně doposud jsme se domnívali, že tento rozdíl již časem 

vymizel. Pokud vezmeme volně dostupná celostátní data z registrů ÚZIS [127], mortalita 

na kardiovaskulární choroby je v Plzeňském kraji velmi blízko celostátnímu průměru (534,6 
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versus 537,5 úmrtí na 100 000 obyvatel). Oproti tomuto námi pozorovaný údaj se tedy jeví 

jako dosti významná anomálie a stál by jistě ještě za bližší zkoumání. Mortalitní riziko 

pacientů po prodělané iCMP také velmi „vyčnívá“ v kontextu ostatních kardiovaskulárních 

chorob. Například v jiné studii realizované ve FN Plzeň u pacientů mladších 85 let 

hospitalizovaných pro akutní infarkt myokardu mezi letu 2006-20015 (n=5159) byla 

zjištěná pětiletá mortalita 24,2 % (včetně pacientů, kteří zemřeli během hospitalizace[125]. 

To je asi polovina počtu, který jsme pozorovali u pacientů po ischemické CMP. 

Podobně znepokojivý je fakt, že za celé poměrně dlouhé období, které naše analýza obsáhla 

nelze prakticky doložit žádný přesvědčivý trend k poklesu celkové či kardiovaskulární 

mortality. Jedinou výjimkou je snad mortalita v období 2-5 let po manifestaci ischemické 

CMP, kde jsme určitý již statisticky významný trend pozorovali (cca 2% za rok). Tento údaj 

však mohl být analyzován pouze do roku 2015 a teprve další léta ukážou, zdali je trend 

reálný, či zda se jedná jenom o výkyv. Je zde také opět patrný nesoulad s celostátními údaji 

o mortalitě na cerebrovaskulární příhody z registrů ÚZIS, které ukazují po roce 1989 do 

současnosti jednoznačný pokles jak u mužů, tak u žen (doposud přinejmenším o 50%) Je 

ale fakt, že tento celostátní údaj pravděpodobně odráží sníženou incidenci 

cerebrovaskulárních příhod na vrub povšechně zlepšené kontroly hypertenze a ostatních 

rizikových faktorů v populaci (tedy důsledek primární prevence), zatímco námi zjištěný 

údaj mortalitu již v sekundární prevenci (resp. tedy spíše dlouhodobou fatalitu choroby), 

kde je situace bohužel poněkud odlišná. 

Zjištěná dlouhodobě neměnná vysoká mortalita u pacientů po ischemické CMP 

v plzeňském regionu je významně odlišná od údajů ve vyspělých zemí západní Evropy a 

USA, kde zlepšení přežívání po prodělané CMP je prokazatelné (viz. Praktická část 1.6). 

Fakt, že mortalita pacientů po prodělané iCMP hospitalizovaných ve FN Plzeň neklesá, je 

tedy fenomén, který by měl být dále analyzován, v prvé řadě v kontextu s výsledky 

v ostatních regionech ČR, a měly by být hledány jeho příčiny. Lze se jen domnívat, zda 

jednou z možných příčin může být nedostatečná následná rehabilitační péče, pokud 

vezmeme v potaz fakt, že management v akutní fázi CMP se zakládá na stejných odborných 

doporučeních a podmínky k jejich implementaci nejsou odlišné, ne-li lepší, např. 

v dojezdových vzdálenostech do komplexních cerebrovaskulárních center oproti zemím 

s nižší hustotou zalidnění.  
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3.3.2. Jaké okolnosti ovlivňují mortalitu či rekurenci pacientů po ischemické CMP 

Jak se dalo čekat zdaleka nejsilnějším prediktorem jak úmrtí, tak rekurence CMP byl věk, 

kdy každá věková dekáda byla spojena s asi 74-97 % zvýšením rizika úmrtí. Poměrně 

výraznou roli zde hrála i anamnéza předchozích CMP, mužské pohlaví a délka hospitalizace 

(indikující iniciálně nepříznivý průběh cerebrovaskulární příhody). Na druhé straně, 

z praktického hlediska je důležitější zaměřit se spíše na dopad ovlivnitelných rizikových 

faktorů. Na tomto místě je asi třeba zmínit zejména dva faktory. Fibrilace či flutter síní byly 

z hlediska impaktu na osud pacientů hned na druhém místě za věkem, jejich přítomnost byla 

spojena s asi 80% zvýšením rizika či rekurence CMP během 5 let. Zároveň antikoagulační 

léčba byla v našem souboru spojena s takřka 50% redukcí rizika sledovaných endpointů, 

což je v souladu s prakticky veškerou dostupnou evidencí [128]. Na druhé straně, 

antikoagulační léčbu v době manifestace CMP užívalo v našem souboru jen o něco více než 

1/3 pacientů s fibrilací či flutterem. Zlepšení situace na tomto poli je jedním velkých, zatím 

nepříliš využitých potenciálů, jak prognózu pacientů po CMP zlepšit. Velikým obratem by 

v tom mohli být přímá antikoagulancia (NOAC, resp. DOAC), které díky své superiorní 

bezpečnosti a přinejmenším non-inferiorní účinnosti oproti warfarinu [129] mohou být 

předepisována od roku 2021 pacientům po CMP s fibrilací/flutterem v daleko větší míře 

než v předchozích letech. Lze také soudit, že přídatnou pozitivní roli zde může hrát už jen 

fakt, nakolik management léčby DOAC snadnější oproti warfarinu. 

Významnou protektivní roli v našem souboru sehrála také léčba statinem, což je opět plně 

v souladu s dostupnou evidencí. O benefitu této léčebné skupiny u aterosklerotických 

vaskulárních chorob nejde pochybovat. Takzvaná „druhá“ generace  statinových studií (u 

ICHS to byly studie: AtoZ, IDEAL, PROVE-IT a TNT u post-CMP pacientů studie 

SPARCL) prokázala, že čím vyšší je použitá dávka, tím vyšší je také v sekundární prevenci 

přínos statinu ve smyslu redukce velkých kardiovaskulárních příhod (včetně CMP) [130]. 

Již v roce 2012 byl formulován poměrně přísný léčebný cíl LDL < 1,8 mmol/L, založený 

na výsledcích výše zmíněných prací, do klinické praxe však proniká s velkou latencí (např. 

v našich souborech dosáhlo cílové hodnoty LDL < 1,8 mmol/L jen zanedbatelných 14% 

pacientů). Na tomto fenoménu se může podílet možná neochota ambulantních lékařů 

předepisovat statiny v nejvyšší dávce (tj. atorvastatin 80mg či rosuvastatin 40 mg), stejně, 

jako nedostatečné využívání kombinační léčby s ezetimibem. V české části studie 

EUROASPIRE IV z roku 2012/13 užívalo nejvyšší dostupnou dávku statinu jen zcela 

zanedbatelných 2,4% pacientů v sekundární prevenci ICHS [131] - u pacientů po CMP se 
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v našich souborech takovýto jedinec nevyskytl vůbec. Ve studii EUROASPIRE V z roku 

2017 to bylo „již“ 26% pacientů po infarktu (což je samozřejmě naprosto nedostatečné). 

Recentní údaje u post-CMP pacientů v tomto případě nemáme.  Určitým řešením by tedy 

byl tlak na praxi, kdy by nejvyšší dávka statinu byla pacientovi předepsána již při propuštění 

z hospitalizace pro CMP (nebudeme předpokládat, že toto bude provedeno ambulantně, 

protože k tomu evidentně nedochází). 

Poměrně důležitou problematiku v sekundární prevenci vaskulárních chorob obecně 

představuje diabetes mellitus.  V našem souboru zdánlivě protichůdně představovala 

aditivní mortalitní riziko jak zvýšená glykémie (≥7 mmol/L) tak i antidiabetická léčba. 

Tento zdánlivý protimluv lze asi jednoduše vysvětlit faktem, že naprostá většina skupin 

antidiabetik měla donedávna v nejlepším případě neutrální efekt z hlediska dlouhodobé 

„kardiovaskulární prognózy“ (jak tomu je u DDP-4 inhibitorů a v podstatě i metforminu), 

v horším případě byla provázena dokonce vzestupem mortalitního rizika (jak je tomu u 

insulinu a derivátů sulfonylurey) [132].  Přelom nastal až s dvěma novými lékovými 

skupinami. Antidiabetika typu SGLT-2 inhibitorů (empagliflozin, dapagliflozin, 

kanagliflozin…) zvyšují močovou exkreci glukózy. Empaglifozin byl ve studii EMPA-

REG Outcomes je provázen nejen poklesem glykémie, ale také i významným poklesem 

rizika velkých kardiovaskulárních příhod, srdečního selhávání, ale i tzv. „renálních“ 

endpointů [133]. Podobně nadějnou skupinu antidiabetik představují tzv. GLP-1(Glucagon-

like peptide-1) analoga zabraňující postprandiálnímu vzestupu glykémie) s prokázaným 

efektem ve smyslu redukce mortality u léčených diabetiků [134] Prozatím sice žádná 

z realizovaných studií s těmito nejnovějšími skupinami antidiabetik nebyla primárně 

designována z hlediska efektu v sekundární prevenci vaskulárních chorob, určitý 

optimismus je zde asi namístě. 

Antiagregační léčba jistě představuje základní opatření u všech typů aterosklerotických 

vaskulárních chorob, po velmi dlouhá léta však převážná většina pacientů byla stále léčena 

pouze monoterapií aspirinem (ještě v letech  2012-13 v našem souboru pacientů po CMP, 

bylo léčeno clopidogrelem pouze 18% pacientů [135]). Z dnes již poměrně dávné studie 

CHARISMA [136] přitom vyplynula u pacientů s cerebrovaskulární chorobou dosti 

jednoznačná superiorita clopidogrelu oproti aspirinu (obojí v monoterapii). Relativně nízká 

preskripce clopidogrelu je vysvětlitelná faktem, že v době, kdy byly pacienti v této analýze 

hospitalizováni (2011-12) zdravotními pojišťovny clopidogrel v indikaci sekundární 

prevence ischemické CMP nehradily. Klinická realita se v tomto hodně zlepšila, poté, co 
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došlo k narovnání této okolnosti a v našem souboru jsme posléze zjistili, že clopidogrel byl 

při dimisi předepsán asi 48% pacientů. 

Zaznamenali jsme příznivý trend v oblasti akutního managementu pacientů s iCMP, 

jmenovitě v nárůstu realizovaných trombolýz. Zatímco na počátku hodnoceného období 

v letech 2003-2007 byla trombolýza provedena u necelých 3 % pacientů, v posledních 

letech hodnoceného období 2016-2019 stoupl počet indikovaných trombolýz na 48 %. 

Podobně v průběhu času výrazně narostl počet pacientů hospitalizovaných alespoň po určitý 

čas na iktové jednotce a významně se zkrátila průměrná doba hospitalizace. Tato zjištění 

ukazují na zlepšování péče o pacienty s CMP v akutní fázi a její žádoucí centralizaci. Na 

závěr této sekce je třeba ještě zmínit, že jak trombolytická léčba, tak i trombektomie 

v našem souboru pacientů neměly dlouhodobější vliv na zlepšení prognózy pacientů 

(navzdory tomu, že se jedná o prakticky jediná skutečně kauzální léčebná opatření 

v akutním managementu ischemických CMP). V souvislosti s podáním trombolýzy jsme 

sice pozorovali signifikantní pokles rizika úmrtí do 1 roku, nicméně při dlouhodobějším 

5letém sledování a zejména poté co byl model komplexněji adjustován na léčbu 

v sekundární prevenci, nebyl tento benefit již pozorovatelný (a to v případě kumulativního 

endpointu úmrtí či rekurence nefatálních CMP během 5 let). Tento výsledek lze 

interpretovat tak, že trombolýza má sice bezprostřední benefit pro daného pacienta (což je 

koneckonců i klinicky celkem očividné), nicméně v dlouhodobějším měřítku je její přínos 

již rozmělněn a akcentuje se naopak důležitost obecných sekundárně-preventivních opatření 

(léčba statinem, antiagregancií…). Toto naše pozorování by tedy v žádném případě nemělo 

být interpretován tak, že trombolýzu nemá smysl provádět, už jenom protože k této otázce 

naše analýza (observační, nerandomizovaná studie) není designovaná. V naší studii jsme 

nebyli schopni doložit ani žádný významnější benefit trombektomii v akutním stádiu, což 

je opět poněkud v rozporu s obecně klinickou zkušeností a očekáváním, které v sobě tato 

nadějná metoda přináší. Lze ale spekulovat, že ve sledovaném období se ještě jednalo o 

stále relativně zřídka používané opatření akutního managementu (v celém souboru bylo 

provedeno u jen 2,3 % pacientů) a eventuální přínos této léčby se tak pravděpodobně 

poněkud „ztratí“ v poměrně velkém souboru. Trombektomie byla navíc zřejmě používána 

u relativně těžších případů, a naopak jistě nevyužívaná u pacientů s minimální 

symptomatologií, kteří však již z podstaty věci mají primárně lepší prognózu. Paradoxně 

s vyšším rizikem mortality bylo spojeno i umístění pacienta na iktové jednotce, což je 

vysvětlitelné tím, že lehčí případy CMP (které mají zároveň lepší prognózu) jsou 

umísťovány rovnou na standardní lůžko. 
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3.3.3. Limitace práce 

Analýza má samozřejmě řadu limitací. Práce je realizovaná na všech pacientech, kteří byli 

v daném poměrně dlouhém období hospitalizováni pro iCMP. Jejich věkové rozmezí je sice 

poměrně široké, pochopitelně však zasahuje zejména do vyšších ročníků (naše analýza tak 

zahrnuje nejen velké množství osmdesátníků, ale dokonce i několik devadesátníků). Je tedy 

očekávatelné, že mortalitní riziko takto široce definovaného souboru musí být značně 

vysoké (nejvíce se toto projevuje v kategorii hospitalizační a krátkodobé mortality, neboť 

pro většinu takto extrémně starých pacientů CMP představovala terminální vaskulární 

příhodu). Na druhé straně mortalitní riziko v souboru zůstane extrémně vysoké, i pokud 

bychom použili věkový strop. Například, pokud bychom do analýzy zařadili pouze pacienty 

mladší než 81 let, jednoroční mortalita by klesla z na 21,2 na 19,7% a pětiletá ze 44,8 na 

42,9% (tedy minimální rozdíl). 

Jistou limitací v podskupině pacientů z let 2003-2012 je jednorázový údaj o doporučené 

medikaci s neznalostí další compliance v sekundárně preventivní léčbě, ačkoliv výsledky 

zřetelně ukazují na možný deficit na poli sekundární prevence.  
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4. Praktická část II. 

4.1. Metodika 

4.1.1. Design a studovaná populace 

Tato část zkoumané populace vychází z deskriptivní průřezové (cross-sectional) studie, 

zaměřené primárně na objektivizaci úrovně sekundární prevence, která byla realizována 

v rámci dvou mezinárodních průzkumů jako jejich česká část (EUROASPIRE-stroke z roku 

2007 a ESH-stroke survey z let 2012-13). Oba tyto průzkumy byly realizovány u 

chronických stabilizovaných pacientů, 6-30 měsíců po první ischemické CMP ve dvou 

pracovištích v ČR, FN Plzeň a Thomayerovy nemocnice v Praze. Obě pracoviště 

představují zdravotnická zařízení univerzitního typu poskytující všechny typy neurologické 

i kardiologické péče (tj. jsou vedena jako centra vysoce specializované cerebrovaskulární 

péče nebo jako centra vysoce specializované iktové péče, pečují o akutní stavy ICHS včetně 

intervenční kardiologie, kardiochirurgie atd.) se spádovou oblastí více než 500 000 

obyvatel. Výběr vzorku respektoval centrální protokoly výše zmíněných šetření a vycházel 

z identických principů (oba nezávislé soubory jsou tedy srovnatelné), detaily lze najít 

v uvedených citacích [122, 124, 135]. Pacienti s verifikovanou diagnózou ischemické CMP 

(dle CT či MRI) mladší 81 let byli identifikováni podle propouštěcích zpráv, kdy definice 

ischemické CMP respektovala kritéria Světové zdravotnické organizace WHO [137]. 

Identifikace jednotlivých probandů byla retro-konsekutivní, tj. započato bylo s 

nejrecentnějšími hospitalizacemi a postupováno zpětně v čase, dokud nebylo dosaženo 

plánovaného počtu ~500 identifikovaných pacientů. Do šetření nebyli zařazováni pacienti 

s recidivou ischemické CMP (anamnéza transitorní ischemické ataky v minulosti byla 

akceptovatelná), sekundární hemorrhagií, či žijící dlouhodobě mimo sledovaný region (více 

než 30 km od centra) a pacienti, kteří zemřeli již během kvalifikující hospitalizace. 

4.1.2. Vyšetřovací procedury 

Vyšetřovací procedury byly realizovány podle standardních protokolů výše uvedených 

studií. Pacienti splňující výše uvedená zařazovací kritéria (viz sekce 4.1.1.) byli písemně 

vyzváni ke klinickému vyšetření. Vyšetření obsahovalo vždy základní demografické 

charakteristiky, individuální rodinnou a osobní anamnézu kardiovaskulárních chorob, 

detailní informace o životním stylu a užívané farmakoterapii. Dále proběhly běžné 

vyšetřovací procedury jako měření tělesné výšky a hmotnosti v lehkém spodním prádle 
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pomocí automatické váhy (SECA 701, SECA GmbH, Hamburg, Německo) s připojeným 

měřidlem, obvod pasu byl měřen ocelovou krejčovskou mírou v místě největšího objemu 

trupu. 

Krevní tlak (TK) byl měřen standardním rtuťovým sphygmomanometrem (ERKA-tech, 

Bad Tölz, Německo) vsedě po 5 minutách v klidu s nasazenou manžetou. Jako výsledná 

hodnota sloužil průměr ze dvou měření provedených s odstupem alespoň 2 minut (v případě 

zjištění rozdílu obou měření > 10 mmHg, byla provedena ještě další měření). U pacientů 

s obvodem paže vyšším než 35 cm byla použita široká manžeta. Aktuální kouření bylo 

verifikováno pomocí přístroje SMOKERLYSER (Bedfont Scientific, Upchurch, Velká 

Británie), schopného kvantifikovat počet vydechovaných částic oxidu uhelnatého (a hranice 

≥10 ppm byla považována za průkaz kouření i případě, že pacient toto neuváděl). Standardní 

12svodové EKG bylo registrováno se zaměřením zejména na přítomnost fibrilace či flutteru 

síní. 

Aktuální neurologický deficit (fatická porucha, dysartrie, centrální léze n. VII, motorický a 

senzitivní deficit na končetinách) byl zhodnocen vyšetřujícím lékařem. Údaj o tíži 

neurologického postižení při propuštění z hospitalizace byl zpětně získán z propouštěcí 

zprávy nebo z provedeného neurologického vyšetření ke konci hospitalizace, tak jak byl 

popsáno v chorobopisu. Míra soběstačnosti v době propuštění z hospitalizace byla 

odhadnuta dle údajů uvedených v chorobopisu a kvantifikovaná jako modifikované 

Rankinovo skóre (mRS). Index soběstačnosti dle Bathelové [88] byl zhodnocen dle 

standardizovaného dotazníku vyšetřujícím lékařem dle aktuálního stavu soběstačnosti 

pacienta. 

Odběr krve byl realizován z venepunkce po alespoň 12hodinovém lačnění. Laboratorní 

vyšetření bylo realizováno vesměs v sériích z alikvótních vzorků zamražených při teplotě -

800 C. U všech probandů byly v séru stanoveny přinejmenším následující analyty: celkový 

(TCHOL) a HDL cholesterol (HDL), triglyceridy (TG), glukóza a B typ natriuretického 

peptidu (BNP), a to pomocí komerčních kitů a analyzátoru ARCHITECT c800 (Abbott 

Laboratories, Wiesbaden, Německo). LDL cholesterol byl kalkulován pomocí 

Friedewaldovy rovnice, tj. LDL= TCHOL-HDL-(TG/2,22). Detaily dalších jednotlivých 

sub-analýz jsou uvedeny v příslušných publikacích v příloze. 

Všichni pacienti byli také vyzváni k vyplnění jednotné sady dotazníku, zaměřených na 

psychický a somatický stav (snaha byla, aby dotazník pacienti vyplňovali v největší míře 

samostatně, pouze v případě nejasností, chybění některých odpovědí, či fyzické kapacity 

pacienta, byl dotazník kompletován za pomoci asistence).  Ke stanovení depresivního či 
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anxiózního ladění byl použit standardizovaný dotazník Hospital Anxiety Depression Scale 

(HADS)[138]. Kvalita života byla kvantifikována pomocí dotazníku SF-36 (Short Form-

36) [94]. Anginózní potíže byly zjišťovány a objektivizovány na základě modifikovaného 

Roseova dotazníku [139].  

4.1.3. Zpracování dat 

Pro kategorizaci konvenčních kardiovaskulárních rizikových faktorů bylo použito jejich 

cílových hodnot tak, jak byly stanoveny v době vyšetření platnými doporučeními [115], tj.: 

nadváha definovaná body mass indexem (BMI) ≥25 kg/m2 či obezita při  BMI ≥30 kg/m2;   

zvětšený obvod pasu jako ≥ 102 cm u mužů či ≥ 88 cm u žen; zvýšený krevní tlak (TK) 

jako systolický TK ≥140 mmHg  a/nebo diastolický TK ≥ 90 mmHg;  hypercholesterolémie 

jako LDL ≥ 1,8 mmol/L, neadekvátní kontrola glykemie (lačná glykemie ≥ 7 mmol/L 

a/nebo  HbA1c ≥ 48 mmol/mol). Za zvýšené BNP jsme arbitrárně považovali hodnotu ≥150 

ng/mL. Jako „angina pectoris“ byly vyhodnoceny korespondující potíže, pokud se 

vyskytovaly alespoň 1x týdně.  Za “reziduální motorický deficit” byl považován pouze 

nález parézy či plegie končetiny. HADS skóre pro depresi a anxietu bylo kategorizováno 

v souladu se zavedeným standardem do 3 podskupin (pro každou z obou dimenzí zvlášť): 

normální habitus při skóre 0-7, hraniční (mírné) depresivní ladění při skóre 8-10 a jistá 

deprese či anxieta při skóre 11 a výše.  Hodnoty celkového SF skóre byly získány dle volně 

dostupné aplikace pro jeho kalkulaci a pro analýzu užity zejména v kontinuální podobě. Pro 

potřeby logistického výpočtu relativního rizika jednotlivých prediktorů kvality života byla 

arbitrárně použita hranice celkového SF skóre (SFscoretotal) <40 bodů, odpovídající zhruba 

nejnižší kvartilu distribuce tohoto parametru v našem souboru. 

Pro potřeby prospektivních analýz byla zjištěna mortalita v souboru k určitému fixnímu 

datu, a to na základě registru ÚZIS ČR. ICD-10 klasifikace v úmrtních listech byla použita 

ke specifikaci deklarované základní příčiny úmrtí.  Kalkulace statistické síly velikosti 

vzorku stanovila, že náš vzorek byl suficientní k posouzení pětileté mortality s 5% relativní 

přesností. 

Statisticky byla data testována pomocí softwaru STATISTICA 8 a STATA/SE 8. Použity 

byly převážně standardní deskriptivní statistické metody, nepárového porovnání 

nezávislých vzorků (Mann-Whitney U test a χ2 test) a dále pak standardní regresní modely 

(mnohočetná lineární či logistická regrese). Mortalitní analýza byla založena na Coxově 

regresním modelu proporcionálních rizik. Bližší detaily statického zpracování jsou opět 

vždy uvedeny v příslušných publikacích. 



  
 

51 
 

4.1.4. Etické aspekty 

Všechny zahrnuté projekty byly striktně realizovány podle zásad správné klinické praxe ve 

smyslu Helsinské deklarace z roku 1964 a pozdějších dodatků. Všechna data jsou 

skladována v souladu se Zákonem na ochranu osobních dat. Protokoly jednotlivých studií 

byly projednány a schváleny Etickou komisí FN Plzeň, UK/LF v Plzni a multicentrickou 

komisí IKEM Praha. Všichni pacienti podstoupili vyšetřovací program výhradně na základě 

dobrovolnosti a po podepsání informovaného souhlasu, vyjmenovávajícího všechny 

realizované procedury. 

4.2. Souhrn výsledků 

Soubor této analýzy tvořilo 341 pacientů o průměrném věku 69,0 (±SD 9,1) let. Medián 

času mezi hospitalizací pro první CMP v životě a klinickým vyšetřením byl 19 měsíců (IQR 

11,3 – 28,7). Všichni tito pacienti byli následně zařazeni do prospektivní studie. Základní 

charakteristiky souboru jsou uvedeny v Tabulce 11.  

Kvalita života a psychického prožívání byla objektivizována dotazníkem SF-36, kdy 

v našem souboru dimenze „omezení pro fyzické problémy“, „celkové zdraví“ a „vitalita“ 

byly hlavními faktory podílejícími se na zhoršené celkové kvalitě života (kvantifikované 

jako celkové SF-36 skóre). Fyzická a mentální komponenta přispívaly v našem souboru k 

narušené kvalitě života stejným dílem. 

Ženy všeobecně vykazovaly vyšší SF-36 skóre než muži. Signifikantně nižší SF – 36 skóre, 

značící zhoršenou kvalitu života, bylo zjištěno u pacientů starších 64let, dále u pacientů s 

vyšší hladinou BNP, u respondentů s motorickým neurologickým deficitem, reziduální 

poruchou řeči a dále pak u respondentů, kteří byli již z hospitalizace propuštěni ve funkčně 

suboptimálním stavu (dle modifikovaného Rankin skóre ≥3). Signifikantně nižší SF-36 

skóre měli dále zejména pacienti vykazující symptomy úzkosti či deprese (Tabulka 12).  Při 

použití mnohočetné lineární regrese, SF -36 skóre jako spojitá proměnná nezávisle inverzně 

koreluje s věkem, HADS skóre pro úzkost a depresi a mRS v době propuštění 

z hospitalizace.  Metodou mnohočetné logistické regrese jsme identifikovali následující 

významné pozitivní nezávislé determinanty zhoršené kvality života (dichotomizované jako 

SF-36 skóre ≤40): zvýšený krevní tlak, BNP ≥ 150ng/ml, reziduální motorický deficit při 

ambulantním vyšetření a špatný funkční stav v době propuštění. Zdaleka nejvyšší 

prediktivní hodnotu měla přítomnost úzkosti a deprese (odpovídající hodnotě HADS skóre 

≥11). 
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Tabulka 11. Základní charakteristika souboru 

n 

medián času do klinického vyšetření1 [roky] 

věk [roky] 

muži [%] 

aktuální kuřáci [%] 

body mass index [kg/m2] 

obvod pasu [cm] 

systolický TK [mmHg] 

diastolický TK [mmHg] 

léčba antihypertenzivy [%] 

léčba ACEi nebo ARB [%] 

brain natriuretic peptide [ng/L] 

fibrilace síní2 [%] 

léčba warfarinem[%] 

celkový cholesterol [mmol/L] 

HDL-cholesterol [mmol/L] 

LDL-cholesterol [mmol/L] 

triglyceridy [mmol/L] 

léčba statiny [%] 

lačná glykémie [mmol/L] 

hemoglobin A1c  [mmol/mol] 

léčba antidiabetiky[%] 

reziduální motorický deficit2 [%] 

reziduální porucha řeči2 [%] 

modified Rankin Scale score 3 

HADS anxiety score 

HADS depression score 

celkové SF-36 skóre 

341 

1,64 (1,00-2,44) 

69,0 (9,1) 

58,9 

15,8 

29,1 (5,0) 

100,2 (12,8) 

137,5 (19,3) 

80,1 (10,4) 

88,3 

68,9 

71,1 (118,5) 

9,1 

17,6 

5,11 (1,11) 

1,39 (0,39) 

3,08 (0,96) 

1,58 (0,80) 

52,2 

6,81 (2,60) 

45,1 (12,1) 

22,3 

25,0 

5,6 

1,9 (1,23) 

4,7 (3,7) 

5,9 (4,0) 

62,6 (21,6) 

TK, tlak krve; HDL, high density lipoprotein; LDL, low density lipoprotein; ACEi, inhibitory 

angiotensin konvertujícího enzymu; ARB, blokátory angiotensinu II; HADS, Hospital Anxiety 

Depression Scale; SF-36, 36-item Short-Form Health Survey Quality of Life 
1 čas mezi přijetím k hospitalizaci a klinickým vyšetřením; 2 v době klinického vyšetření 3 při 

propuštění z hospitalizace. 

 

Medián sledování v této analýze činil 1959 dní. Během této doby zemřelo 97 pacientů 

(28,5%), u 75 zemřelých byla jako příčina úmrtí fatální kardiovaskulární příhoda (z čehož 

9 pacientů zemřelo na rekurentní ischemickou CMP). Zhoršená kvalita života 

(charakterizovaná jako celkové skóre SF-36 ≤40) byla zřetelně spojena s nižším přežíváním 

(Graf 3) a stejný výsledek potvrdil mnohočetný model, kde takto definovaný faktor 

nezávisle zvyšoval 5leté riziko úmrtí z jakékoliv příčiny více než dvojnásobně [plně 

adjustované HRR činilo 2,25 (1,38-3,67), p<0,0001].  
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Tabulka 12. Univariační analýza vztahu QoL (celkové SF-36 skóre), rizikového profilu, 

charakteristik pacienta a léčebných opatření. 

 Prevalence 

pozitivity faktoru 

[%] 

Mean SF score 

(± SD) for 

factor positive 

Mean SF score 

(± SD) for 

factor negative 

p value 

 

Věk ≥ 65 let 70,0 60,89±21,54 66,21±21,82 0,036 

Mužské pohlaví 58,8 66,00±21,20 57,76±21,16 <0,001 

Pokračující kouření 16,0 61,73±22,83 62,88±21,39 0,837 

Mírný příjem alkoholu 39,5 64,93±21,74 60,00±21,35 0,090 

BMI ≥ 30 kg/m2 38,8 63,27±21,23 62,25±21,79 0,705 

Nadměrný obvod pasu1 61,0 61,24±21,31 65,21±21,84 0,093 

Zvýšený krevní tlak2 46,2 64,23±21,96 61,22±21,17 0,229 

LDL-cholesterol ≥ 2,5 mmol/L 67,6 62,69±21,22 62,24±22,36 0,872 

Nedostatečná kontrola glykémie3 33,7 63,73±20,56 62,45±21,86 0,613 

Léčba ACEi nebo ARB 68,9 62,66±20,92 62,51±22,91 0,997 

Léčba statiny 52,2 63,27±20,78 61,90±22,34 0,631 

Brain natriuretic peptid≥ 150 

ng/mL 

11,9 51,65±21,18 63,82±21,12 <0,001 

Fibrilace síní 9,1 56,02±21,18 63,30±21,29 0,086 

Reziduální motorické postižení 25,0 49,35±19,13 66,78±20,57 <0,001 

Zhoršený funkční stav při 

propuštění4 

22,3 45,77±20,80 64,73±20,72 <0,001 

anxieta5 7,8 39,90±15,76 64,58±20,85 <0,001 

depresivita5 12,3 40,58±20,09 65,78±19,84 <0,001 

p value Mann-Whitney U test 
1 ≥ 102 cm u mužů a ≥ 88 cm u žen; 2systolický TK  140 a/nebo diastolický TK  90 mmHg; 3glykémie 

nalačno ≥ 7 mmol/L a/nebo HbA1c ≥ 48 mmol/mol;  4 modified Rankin score při propuštění z indexové 

hospitalizace ≥ 4;5 HADS skóre pro anxietu nebo depresi11 
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Graf 3. Kaplan-Meierova křivky přežívání stabilizovaných pacientů po ischemické CMP 

ve skupinách podle celkového SF-36 skóre 
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4.3. Diskuze 

Již výrazně porušenou kvalitu života, definovanou jako SF-36 skóre ≤40 jsme v našem 

souboru stabilizovaných pacientů alespoň 6 měsíců po CMP prokázali u asi 18% osob (což 

jenom o něco horší výsledek, než například ve studii EUROASPIRE zahrnující pacienty 

s ICHS, kde toto činilo ≈16%). Celkem očekávaně z objektivních parametrů zhoršenou 

kvalitu života predikoval špatný funkční stav po CMP již při propuštění z hospitalizace i 

přetrvávající motorický deficit při kontrolním vyšetření. Z hodnocených biochemických a 

somatických parametrů to byla dále mírně zvýšená hodnota BNP (≥ 150 ng/mL), která 

zhoršovala kvalitu života zhruba v podobné míře, jako výše zmíněné faktory. Většina těchto 

pacientů přitom nebyla formálně hodnocena jako pacienti se srdečním selháním (např. méně 

než 3% pacientů bylo léčeno kličkovými diuretiky, mělo známou dysfunkci levé srdeční 

komory či udávalo symptomy srdečního selhání větší než NYHA I), jednalo se tedy 

vysloveně o pacienty s jen subklinickým srdečním selháním. Subklinické BNP bylo v této 

naší studii rovněž zdaleka nejsilnějším prediktorem celkové a kardiovaskulární mortality, 

přesahujícím i vliv věku. Prediktivní potenciál BNP z hlediska prognózy pacientů byl již 

v minulosti pozorován během hospitalizace pro akutní CMP [140, 141], v naší studii jsme 

ale jeho význam poprvé prokázali i v chronickém stabilizovaném stádiu po CMP.        

Jako nejsilnější prediktory zhoršené kvality života byly v naší studii identifikovány 

psychosociální faktory.  Přítomnost úzkosti zvyšovala riziko zhoršené kvality života více 

než 15x, zatímco přítomnost depresivních příznaků zvyšovala riziko více než 12x. Je dobře 

známé, že přítomnost deprese po CMP je závažný zdravotní problém vyskytující se ve 

vysokém procentu postižených (mezi 30-60%, výskyt záleží na časovém odstupu od CMP). 

CMP je také určována jako rizikový faktor sebevraždy, zejména u dospívajících a mladých 

žen [142]. Psychosomatická deprese je velmi častá v akutní fázi CMP s vrcholem mezi 3-6 

měsícem po CMP a její incidence klesá během chronické fáze [143]. V tomto souboru byly 

ale příznaky deprese zjištěny pouze u 12,3% respondentů, zřejmě v důsledku poměrně 

přísného kritéria hodnoty HADS (≥11). Pokud byla použita mírnější hranici, HADS ≥ 8, 

vzrostla prevalence symptomů deprese v naší studii až na 33,4 %, zatímco riziko zhoršené 

kvality života s ní spojené se snížilo jen nepatrně [Odds ratio (95%CI) 10,99 (4,91-24,57), 

p<0,0001].  

Anxiozitě u post-CMP pacientů byla doposud věnována mnohem menší pozornost, ale 

ukazuje se, že jde asi o další dlouhodobý psychosociální důsledek, možná typičtější pro 

chronickou fázi. Je potřeba ale zdůraznit, že dotazník HADS není vhodným nástrojem 
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k formální diagnostice úzkosti a deprese (která by měla být provedena na základě vyšetření 

psychiatrem), jistě ho ale lze použít pro screeningové účely. 

Klíčovým zjištěním v této části celého projektu bylo, že snížená kvalita života (SF-36 skóre  

≤40) může sama o sobě sloužit jako nezávislý prediktor mortality, nezávisle na konvenčním 

rizikovém profilu pacientů po první ischemické CMP. Ačkoliv je SF-36 skóre založeno 

výhradně na subjektivních a nespecifických symptomech, mohli by potenciálně pomoci 

zlepšit stratifikaci rizika v sekundární prevenci cerebrovaskulárních onemocnění paralelně 

k běžným nástrojům užívaným v sekundárně preventivní léčbě (příznaky specifické pro 

konkrétní onemocnění, kontrola rizikových faktorů atd.). V naší studii jsme samozřejmě 

testovali také podíl ostatních kvantitativních determinant kvality života (jako motorický 

deficit, vstupně špatný funkční stav po CMP, přítomnost úzkosti či deprese), ale tyto faktory 

nezvyšovaly aditivní mortalitní riziko zdaleka v takové míře jako snížené SF-36 skóre. 

Dle našich znalostí, je tato práce první hodnotící SF-36 skóre jako nezávislý prognostický 

faktor v souboru chronických pacientů s kardiovaskulárním onemocněním. Podobné 

výsledky byly ale prezentovány u pacientů propuštěných z jednotek intenzivní péče. 

Prospektivní studie Bukana a kolegů [144] zjistila u 318 pacientů propuštěných z jednotek 

intenzivní péče, že kvalita života hodnocená pomocí skóre SF-36 hrála důležitou roli jako 

významný nezávislý prediktivní faktor 30 a 90denní mortality. Obdobné výsledky při dosti 

podobné designu prokázali další dvě práce [145, 146]. 

 

4.3.1. Limitace práce 

S ohledem na design primárních šetření se jednalo o převážně dobře stabilizované pacienty, 

jejichž vyšetření proběhlo minimálně 6 měsíců po cerebrovaskulární příhodě (≈1 roku 

v mediánu) a vyšetření vyžadovalo fyzickou přítomnost respondentů. Nejzávažněji 

nemocní nebyli zahrnuti z důvodu časné mortality nebo těžké morbidity. Pokud vezmeme 

v úvahu reprezentativnost výsledků, je nutné si uvědomit, že se jedná o pacienty „nakupené“ 

v oblasti větších aglomerací a zejména v relativní blízkosti velkých zdravotnických center 

(pacienti bydlící dále než 30 km od příslušeného centra již vzhledem k předpokládaným 

problémům s dopravou nebyli primárně zváni). Lze tedy předpokládat, že výsledky od 

pacientů z „perifernějších“ oblastí naší republiky asi budou jiné (a to nejspíše ještě horší).  
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5. Souhrn a závěry pro praxi 

• Mortalita pacientů po ischemické CMP je enormní a přinejmenším na základě našich dat 

zatím nelze vysledovat jakýkoliv přesvědčivější trend ke zlepšení.  

• Již během hospitalizace, ale ještě daleko více v dlouhodobé fázi sekundární prevence, lze 

najít řadu ovlivnitelných faktorů, které mají potenciál prognózu pacientů pro CMP zlepšit. 

Kontrola konvenčních rizikových faktorů směrem k doporučeným cílů zdaleka nedosahuje 

svých teoretických možností, využívání možností doporučené farmakoterapie je 

suboptimální.  

• Poměrně k zásadnímu zlepšení došlo v průběhu sledovaného období v oblasti akutní péče 

(zejména nárůstu počtu trombolýz a nově též i intervenčních trombektomií); určité dílčí 

zlepšení lze najít i v sekundární prevenci (nárůst preskripce léčiv s prokazatelným 

přínosem).      

• Kvalita života hodnocena skóre SF-36 může sloužit jako nezávislý prognostický faktor 

mortality u pacientů s ischemickou CMP. 

• Nejvyšší potenciál ke snížení globálních dopadů cévních mozkových příhod na populaci (a 

to ze zdravotního, sociálního i ekonomického pohledu) si však stále udržuje primární 

prevence. Nelze reálně očekávat, že by tato skutečnost mohla být změněna, a to bez ohledu 

na potencionální pokroky v akutní léčbě či sekundární prevenci CMP. 
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Příloha 1. National Instite of Health Scale (NIHSS) 

1a. úroveň vědomí 0 – plně při vědomí 

1 – spavý, po mírné stimulaci poslechne, odpoví 

2 - opakovaná stimulace k pozornosti, sopor 

3 - koma 

1b. slovní odpověď 0 – obě odpovědi zcela správně 

1 – jedna odpověď špatně, těžká dysartrie či jiná bariéra 

2 – obě odpovědi špatně, afázie, koma 

1c. vyhovění výzvám 0 – oba úkoly správně 

1 – jeden správně 

2 – žádný správně, koma 

2. okulomotorika 0 – bez patologie 

1 – izolovaná paréza okohybného nervu; deviace či 

potlačitelná paréza pohledu OC manévry 

2 – nepotlačitelná deviace či pohledová paréza 

3. zorné pole 0 – bez postižení 

1 – částečná hemianopsie 

2 – kompletní hemianopsie 

3 – oboustranná hemianopsie, slepota vč. Korové slepoty 

4. faciální paréza 0 – bez postižení 

1 – lehká paréza (vyhlazení NL rýhy) 

2 – úplná nebo částečná paréza dolní větve 

3 – kompletní (perif.) paréza uni- či bilaterální, koma 

5. a 6. motorika 0 – bez kolísání 

1 – kolísání končetiny, bez úplného pádu 

2 – určitý pohyb proti gravitaci 

3 – pohyb po podložce 

4 – plegie, koma 

9 – jiná příčina poruchy hybnosti (amputace, ankylóza atd.) 

7. ataxie končetin 0 – nepřítomna 

1 – na jedné končetině 

2 – na více končetinách 

9 – amputace, ankylóza aj. 

8. senzitivita 0 – bez poruchy čití 

1 – lehká až střední porucha senze 

2 – těžká porucha senze, anestezie, koma 

9. řeč 0 – bez afázie 

1 – lehká fatická porucha, lze porozumět 

2 – těká fatická porucha 

3 – globální afázie, mutismus, koma 
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10. dysartrie 0 – není přítomna 

1 – setřelá řeč 

2 – výrazně setřelá výslovnost, není rozumět, mutismus, koma 

9 – intubace, jiná bariéra 

11. neglect syndrom 0 – nepřítomen 

1 – neglektuje 1 kvalitu, anosognosie 

2 – neglektuje více než 1 kvalitu, koma 
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