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Úvod
Stenokluzivní onemocnění intrakraniálních 
tepen může být způsobeno řadou patolo­
gických procesů, zdaleka nejčastější pří­
činou je ateroskleróza (AS), která je zodpo­
vědná za cca 90 % výskytu intrakraniálních 
(IC) stenóz [1]. Ostatní příčiny zahrnují cévní 
záněty, adventiciální cysty, cévní tumory nebo 
intimální fibroplazii. Ateroskleróza velkých in­
trakraniálních tepen (obr. 1) je charakterizo­
vána vznikem, progresí a navazujícími kompli­
kacemi aterosklerotických lézí postihujících 
tepenné stěny.

Údaje z poslední doby ukazují, že atero­
skleróza (AS) velkých intrakraniálních tepen 

je zřejmě nejčastějším etiopatogenetickým 
faktorem ischemických cévních mozko­
vých příhod (iCMP) na světě [2]. Jsou však 
velké rozdíly ve výskytu mezi jednotlivým 
etniky. Nejvíce postiženi jsou Asiaté, kde je 
výskyt IC stenóz u nemocných po prodělané 
CMP udáván v rozmezí 33–56 % [3]. Vý­
znamněji než příslušníci bílé populace jsou 
také postiženi černoši a Hispánci [4]. U bě­
lochů je postižení IC stenóz zodpovědné za 
cca 8–10 % iCMP [2,5]. Výskyt však může 
být podhodnocen, jak ukazuje recentní 
práce z Francie [6]. V této studii bylo pit­
váno 259 konsekutivních nemocných, kteří 
zemřeli na ischemickou CMP. Jako kont­

rolní skupina sloužilo 80 nemocných zemře­
lých v souvislosti s intrakraniálním krvácením. 
Výskyt aterosklerotických plátů, resp. stenóz 
byl v první skupině 62 %, resp. 43 %, za­
tímco v kontrolní skupině byl výskyt sledova­
ných ukazatelů 48,8 % (p < 0,05) a 17,5 % 
(p < 0,001). Autoři uzavírají, že výskyt atero­
sklerotického postižení IC tepen je i u nemoc­
ných bělošské populace vysoký a doposud 
byl podhodnocen. Nové dia gnostické metody 
jako high resolution (hr) MRA, intravaskulární 
ultrazvuk (UZ), transkraniální barevná du­
plexní sonografie (TCCS) by měly být využity 
ke zhodnocení stavu intrakraniální cirkulace 
u nemocných s proběhlou nefatální iCMP.

Čím je dán velký rozdíl mezi jednotlivými et­
nickými skupinami není jasné, neboť rizikové 
faktory rozvoje aterosklerózy jsou obdobné. 
Jedna z tezí spekuluje o možnosti, že příčinou 
může být rozdílný charakter arteriální hyper­
tenze, která je jedním z nejvýznamnějších, 
ne­li nejvýznamnějším ovlivnitelným rizikovým 
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aTERosKLERóza INTRaKRaNIáLNíCh 
TEPEN – souČasNý PohLEd, 1. ČásT

J. Žižka

Obr. 1. Schematické znázornění hlav-
ních intrakraniálních tepen a jejich po-
stižení aterosklerózou. Čísla udávají 
procentuální výskyt postižení přísluš-
ných tepen, u párových tepen obou-
stranné znázornění plátu znamená, 
že postižení obou tepen je relativně 
časté. Uvedená čísla podle [9]. Vysvět-
livky zkratek v textu.
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faktorem (RF) aterosklerózy IC tepen. Podle 
této úvahy je za vyšší incidenci u Asiatů, čer­
nochů a Hispánců zodpovědný vyšší výskyt 
vysokovolumové hypertenze, která více posti­
huje IC tepenné řečiště než vysokoodporová 
hypertenze, která je častější u bělochů a více 
negativně ovlivňuje extrakraniální tepny [7].

Důkazy pro toto tvrzení však chybějí. Navíc 
tím není vysvětlen stále velký rozdíl mezi 
Asiaty na jedné a černochy a Hispánci na 
druhé straně.

Výše uvedená fakta spolu s rozvojem 
nových diagnostických možností jsou dů­
vodem rostoucího zájmu o tuto problematiku, 
jak dokládá kontinuálně se zvyšující množství 
publikací na dané téma [8].

studie WasId
V roce 2005 byla publikována studie 
WASID, jejíž primární a poté následné ana­
lýzy zásadním způsobem přispěly k našim 
současným znalostem o problematice IC 
stenóz [9]. Vzhledem k tomu, že v následu­
jícím textu na ni bude opakovaně odkazo­
váno, ve stručnosti bude tato studie uvedena 
na tomto místě. Studie WASID byla prospek­
tivní randomizovaná, dvojitě slepá kompa­
rativní studie, jejímž cílem bylo srovnat účin­
nost a bezpečnost aspirinu (ASA) a warfarinu 
v léčbě nemocných s prokázanými symptoma­
tickými intrakraniálními stenózami. Jednalo 
se o „investigator initiated“ studii, která pro­
bíhala v 59 centrech v Severní Americe. Zařa­
zeni byli 40 a více let staří nemocní po prodě­
lané tranzitorní ischemické atace (TIA) nebo 
neinvalidizující iCMP, kteří měli angiograficky 
prokázánu významnou, 50–99% stenózu ně­
které z hlavních intrakraniálních tepen (a. ca­
rotis interna – ACI, a. cerebri media – ACM, 
a vertebralis – AV nebo a. basilaris – AB). 
Nemocní s tandemovou stenózou zahrnu­
jící postižení extrakraniálního úseku ACI byli 
vyřazeni, stejně jako nemocní se stenózami 
jiného než aterosklerotického původu nebo 
nemocní s předpokládaným kardioembo­
lickým původem mozkové příhody. Pacienti 
byli randomizováni do dvou skupin, nemocní 
v první skupině užívali warfarin v dávce dle 
INR (s cílem dosáhnout INR 2–3), ve druhé 
skupině aspirin v počáteční dávce 650 mg 
dvakrát denně (dávka mohla být posléze sní­
žena na 325 mg). Primárním cílem sledo­
vání byl výskyt iCMP, mozkové hemoragie  
a/nebo úmrtí z cévních příčin jiných než 
CMP/mozková hemoragie. Studie byla před­
časně ukončena po zařazení 569 pacientů 

po průměrné době sledování 1,8 roku pro 
zvýšený výskyt úmrtí ve warfarinové skupině 
(4,3 % ve skupině s ASA vs 9,7 % ve skupině 
warfarinové, HR 0,46, 95% CI 0,23–0,90,  
p = 0,02). Ve warfarinové skupině byl vyšší 
výskyt závažných krvácení a úmrtí z nevasku­
lárních příčin, zatímco úmrtí z cévních příčin 
ovlivněno nebylo. Ve výskytu primárního cíle 
sledování, stejně jako v sekundárních účin­
nostních cílech sledování – výskytu iCMP 
a dalších nebyl mezi oběma skupinami vý­
znamný rozdíl. Výsledky studie WASID tak 
nepotvrdily dřívější pozorování z menších re­
trospektivních studií, že warfarin může být 
v léčbě symptomatických IC stenóz účinnější 
než léčba antiagregační; naopak je užívání 
warfarinu spojeno s vyšším rizikem krvácení 
a celkové mortality. Rozdíl v mortalitě z jiných 
než cévních příčin nemá dosud jasné vysvět­
lení, nelze ho však přičíst na vrub možnému 
preventivnímu působení ASA proti kolorek­
tálnímu karcinomu, neboť úmrtí z této příčiny 
nebylo ve studii zaznamenáno [9]. Podrob­
něji jsou výsledky studie uvedeny v tab. 1 a 2.

distribuce postižení 
a koincidence s aterosklerózou 
v jiných oblastech
Z velkých IC tepen je nejčastěji postižena ar­
teria cerebri media, nejčastěji v úseku M1, po­

měrně často i v úseku M2. V případě stenózy 
v oblasti jedné ACM je současně často po­
stižena i tepna kontralaterální [1,7]. Dále je 
častý výskyt aterosklerózy v oblasti sifonu 
vnitřní karotické tepny, zejména v místě, kde 
opouští sinus cavernosus. Zajímavé je, že dis­
tální bifurkace karotidy bývá aterosklerózou 
postižená vzácně, zato bývá častým místem 
zaklínění embolu [1,2]. Z oblasti přední cir­
kulace bývá méně často postižena arteria ce­
rebri anterior (ACA), častěji v úseku A2 než 
v A1 [1,2,10].

V oblasti zadní cirkulace jsou nejčastěji po­
stiženými tepnami intrakraniální (V4) úseky 
vertebrálních tepen, často v blízkosti ver­
tebrobazilární junkce. Oboustranné postižení 
AV je časté [1,11–13]. Druhou nejčastěji po­
stiženou tepnou v oblasti zadní cirkulace je 
bazilární tepna, rovněž často v oblasti ver­
tebrobazilární junkce [1,13].

Ve studii WASID byly postiženy IC tepny 
následovně (první údaj se týká skupiny léčené 
aspirinem, druhý skupiny léčené warfarinem): 
ACI 20,3 a 22,9 %, ACM 33,9 a 31,1 %,  
AV 19,6 a 19,3 %, AB 20,3 a 20,4 %. Posti­
žení více tepen bylo patrné u 5,9 a 6,4 % ne­
mocných (obr. 1) [9].

Zajímavá práce, která se mj. věnovala dis­
tribuci stenóz v oblasti IC tepen, pochází 
také z ČR z Ostravy [1]. Nemocní, kteří byli 

Sledovaná příhoda Aspirin  
(n = 280)

N (%) pacientů  
s příhodou

Warfarin  
(n = 289) 

N (%) pacientů 
s příhodou

HR (95% CI) p

Primární cíl sledování 
(iCMP/mozková hemoragie/ 
/smrt z cévních příčin vyjma  
fatálních CMP)

62 (22,1) 63 (21,8) 1,04 (0,73–1,48) 0,83

Sekundární cíle sledování:
iCMP/mozková hemoragie 58 (20,7) 51 (17,6) 1,20 (0,82–1,75) 0,34
iCMP 57 (20,4) 49 (17,0) 1,23 (0,84–1,80) 0,29
iCMP v teritoriu stenotické 
tepny

42 (15) 35 (12,1) 1,26 (0,81–1,97) 0,31

Tab. 1. Studie WASID: primární a vybrané sekundární cíle sledování. Podle [9].

Sledovaná příhoda Aspirin  
(n = 280)

N (%) pacientů  
s příhodou

Warfarin  
(n = 289) 

N (%) pacientů 
s příhodou

HR (95% CI) p

celková mortalita 12 (4,3) 28 (9,7) 0,46 (0,23–0,90 0,02
smrt z cévních příčin 9 (3,2) 17 (5,9) 0,56 (0,25–1,26) 0,16
smrt z jiných než cévních příčin 3 (1,1) 11 (3,8) 0,30 (0,08–1,07) 0,05
významné krvácení 9 (3,2) 24 (8,3) 0,39 (0,18–0,84) 0,01
mozkové krvácení 1 2

Tab. 2. Studie WASID: vybrané nežádoucí účinky. Podle [9].
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(p = 0,032). Rozdíl však byl mezi jednotli­
vými tepnami, zatímco v úseku ACM­ACP­ACA 
(hodnoceno vzhledem k relativně malým 
počtům stenóz jako jeden celek) došlo k vý­
znamné progresi zúžení (p = 0,037), stenózy 
v oblasti karotických tepen zůstaly stabilní. Cel­
kově 40 % stenóz bylo na konci sledování hod­
noceno jako stabilních, ve 40 % došlo k pro­
gresi a ve 20 % k regresi nálezu. U tří stenóz 
došlo k úplné normalizaci průsvitu tepen. Tyto 
výsledky svědčí pro to, že na vzniku stenóz IC 
tepen mají vedle aterosklerózy podíl rovněž na­
sedající trombóza a eventuálně i embolizace – 
zde lze předpokládat možnou spontánní lýzu 
a následnou normalizaci průsvitu tepny.

Dynamický charakter IC stenóz potvr­
zují nověji rovněž studie, které užívají jako 
metodu hodnocení vývoje stenóz opa­
kovaná měření pomocí transkraniální 
dopplerometrie [19,20].

Lze tedy konstatovat, že IC stenózy se cho­
vají dynamicky, část zůstává po určité době 
stabilní, ale jiné mohou jak progredovat, tak 
regredovat, event. může dojít k úplné normali­
zaci nálezu. Na procesu zužování intrakraniál­
ních tepen se podílejí nejen aterosklerotické 
pláty, ale rovněž nasedající trombóza či em­
bolizace. Progrese IC stenóz pak má klinické 
konsekvence, neboť je spojena s horší pro­
gnózou [19], jak bude uvedeno dále.

symptomatické IC stenózy
Nemocní se symptomatickými IC stenózami 
mají vysoké riziko rekurence CMP. Ve studii 
WASID byla rekurence ischemické CMP ja­
kéhokoli typu v průběhu sledování po dobu 
1,8 roku 20,4 %, resp. 17 % v aspirinové 
a warfarinové skupině. Většina CMP pro­
běhla v teritoriu stenotické tepny (15 %, resp. 
12,1 %), podstatná část příhod byla fatální 
nebo invalidizující (8,9 %, resp. 6,2 %). Odha­
dované roční riziko rekurence jakékoli CMP 
u nemocných se symptomatickými IC stenó­
zami pak představuje 15 % pro nemocné 
léčené aspirinem (14 % pro nemocné na war­
farinu), pokud se podíváme na riziko reku­
rence pouze v povodí postižené IC tepny, pak 
je toto odhadované roční riziko 12 % a 11 %. 
Odhadované dvouleté riziko rekurence jaké­
koli CMP je 20 %, resp. 17 %, zaměříme­li se 
pouze na CMP v povodí stenotické tepny, je 
dvouleté odhadované riziko 15 %, resp. 13 %. 
Nemocní ve studii WASID však byli ohro­
ženi i dalšími KV příhodami, riziko IM nebo 
náhlé smrti bylo vyšší ve warfarinové skupině 
(7,3 %) než ve skupině pacientů léčených as­

Celkově lze tedy uzavřít, že velká část ne­
mocných s prokázanou aterosklerózou IC 
tepen má již v anamnéze klinické komplikace 
aterosklerózy v jiné oblasti, a tedy lze předpo­
kládat, že u těchto nemocných by již měla být 
zavedena léčba vč. antitrombotické.

Rizikové faktory
Velká většina stenóz IC tepen je ateroskle­
rotického původu, jistě tedy není překvapu­
jící, že většina nemocných s prokázanými IC 
stenózami má přítomny RF aterosklerózy. Ri­
zikovými faktory pro rozvoj AS IC tepen jsou 
rasa, věk, hypertenze, kouření, diabetes, po­
rucha lipidového metabolizmu. Z tzv. ovlivni­
telných RF je nejčastější přítomnost arteriální 
hypertenze (HT), která je nejvýznamnějším 
RF pro rozvoj AS IC tepen. Její přítomnost 
kolísá mezi 60 a 86 %, diabetes má 18–40 % 
nemocných, dyslipidemii 7–73 % nemoc­
ných [1,6,9]. Přítomnost diabetu, dyslipi­
demie a metabolického syndromu je častější 
u nemocných s těžším postižením IC tepen 
(definovaných jako jedna stenóza ≥ 70 % 
nebo vícečetné IC stenózy) než u nemocných 
s méně těžkými stenózami. U hypertenze 
a kouření tento vztah prokázán nebyl [14]. 
Na druhé straně je délka kouření nejvýznam­
nějším prediktorem vzniku AS IC tepen, ná­
sledována hypertenzí a diabetem [15].

Přirozený vývoj a prognóza
Aterosklerotické stenózy IC tepen předsta­
vují dynamický proces, během kterého zů­
stává část stenóz v průběhu času stabilních, 
u části dochází k progresi, ale rovněž může 
dojít i k regresi významnosti stenóz. Progre­
sivní charakter části AS stenózy prvně proká­
zaly AG studie již před mnoha lety [16,17].

V novější době pak přibylo údajů o tom, že 
IC stenózy se mohou chovat dynamicky. Re­
trospektivní studie Akinse et al [18] hodnotila 
přirozený vývoj aterosklerotických IC stenóz 
u 21 nemocných (celkem 45 stenóz), kterým 
byla z různých důvodů opakovaně provedena 
angiografie mozkových tepen. Většina popu­
lace byla bělošská, průměrná doba mezi opa­
kovanými vyšetřeními byla 26,7 měsíců (mi­
nimálně šest měsíců). Za významnou změnu 
(progresi nebo regresi) bylo považováno, 
pokud došlo ke změně diametru tepny o 10 % 
a více oproti vstupní hodnotě. V uvedeném sou­
boru byly nejčastěji postiženy ACI, následovány 
ACM, ACP, AV a AB a nakonec ACA. Celkově 
došlo k progresi všech stenóz (hodnoceno 
jako průměr všech měření) z 43,9 % na 51,8 %  

v průběhu 32 měsíců hospitalizováni nebo 
vyšetřeni na neurologickém pracovišti, byli 
systematicky vyšetřeni pomocí transkra­
niální duplexní sonografie (TCCS) a MR 
angiografií. IC stenózy byly diagnostiko­
vány u 64 pacientů, celkem bylo prokázáno  
185 stenóz. Nejčastěji v oblasti ACM  
(60 stenóz v M1 úseku, šest v M2), 42 v ob­
lasti ACI, 14 v oblasti ACA, 38 v oblasti ACP, 
22 v oblasti AV a dvě stenózy v oblasti bazi­
lární tepny.

Zdá se, že rozdíl v lokalizaci AS postižení 
IC tepen může mít závislost na věku, pohlaví, 
etnické příslušnosti a dále na přítomnosti ně­
kterých KV rizikových faktorů (RF) – kon­
krétně diabetu a snad i přítomnosti hyperlipo­
proteinemie a na přítomnosti ICHS: pacienti 
s postižením AB jsou starší a mají častěji hy­
perlipoproteinemii, pacienti se stenózami 
ACM jsou častěji ženy a černoši, pacienti 
s postižením ACI mají častěji diabetes a po­
stižení AV je častěji spojeno s přítomností 
ICHS [14].

Ateroskleróza intrakraniálních tepen se 
vzácně vyskytuje izolovaně, ve většině pří­
padů jsou postižena aterosklerotickým pro­
cesem i jiná řečiště. V již citované studii mělo 
pouze 5 % nemocných výhradně postižení 
IC tepen, 95 % mělo prokazatelnou atero­
sklerózu i v jiných oblastech, nejčastěji v ka­
rotickém řečišti (75 %), stenózy či okluze 
vertebrálních tepen byly prokázány u 14 % 
nemocných, ICHS mělo 39 % nemocných, 
ICHDK 11 %. Skoro tři čtvrtiny (74 %) nemoc­
ných mělo v anamnéze iCMP, TIA mělo dal­
ších 9 % a 14 % nemocných prodělalo infarkt 
myokardu (IM) [1].

Skutečnost, že velká část nemocných, 
u kterých jsou IC stenózy prokázány, má 
v anamnéze klinické komplikace ateroskle­
rózy, potvrzují i další studie; v rovněž již cito­
vané studii autorů Mazighiho et al [6] z 259 
nemocných pitvaných poté, co zemřeli na 
následky iCMP a u kterých byla prokázána 
AS IC tepen, mělo v anamnéze prodělanou 
mozkovou příhodu 22 % nemocných, pozi­
tivní anamnézu z hlediska přítomnosti kardio­
vaskulárních onemocnění 24 % nemocných 
a prodělaný IM 47 % nemocných. Ve srovnání 
se skupinou 139 nemocných, u kterých AS 
IC tepen prokázána nebyla, byl výskyt prodě­
laného IM významně vyšší.

Ve studii WASID [9] mělo anamnézu pro­
dělané iCMP již před vstupem do studie 
21,4 % a 29 % nemocných, ICHS mělo 
24,9 % a 29,2 % nemocných.
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k rekurenci CMP nebo TIA u 18 nemoc­
ných (27,3 %). Mortalita byla vysoká, zemřelo 
33 nemocných (50 %), z toho více než polo­
vina byla úmrtí z KV příčin (n = 18, 55 %). 
Rekurencí CMP/TIA byli nejvíce ohroženi ne­
mocní s tandemovými stenózami v extra a in­
trakraniálním úseku ACI [24].

Prognóza nemocných, kteří mají proká­
zány stenózy intrakraniálních tepen, je závislá 
na řadě faktorů. Tyto lze obecně kategorizovat 
do dvou skupin: faktory spojené s vlastní IC 
stenózou („vulnerabilní stenóza“) a dále fak­
tory spojené s rizikovostí nemocného („vul­
nerabilní pacient“). Správné zařazení nemoc­
ného podle těchto rizikových faktorů pak 
umožňuje lépe odhadnout prognózu a event. 
určit léčebnou strategii. Přehledně ukazuje 
faktory zvýšeného rizika rekurence ischemic­
kých mozkových příhod (iCMP/TIA) tab. 3.

asymptomatické IC stenózy
Údajů o výskytu a prognóze asymptoma­
tických intrakraniálních stenóz je výrazně 
méně, než je tomu v případě stenóz sympto­
matických. Několik studií s využitím TCD 
u asymptomatické populace bylo provedeno 
v Asii [25–26].

Podobná studie na bělošské populaci 
zatím provedena nebyla, čili data o výskytu 
a prognóze aterosklerózy intrakraniálních 
tepen u asymptomatických bělochů jsou ne­
dostatečné. V současnosti však taková studie 
probíhá ve Španělsku. Jejím cílem je zjistit 
prevalenci AS postižení IC tepen u asym­
ptomatických nemocných se středně vy­
sokým až vysokým KV rizikem, jejich pro­
gnózu a určit klinické, biologické a genetické 
prediktory progrese a klinické manifestace 
onemocnění [27].

O prognóze asymptomatických stenóz 
ACM pojednávala studie Kerna et al [23], 
která, jak bylo uvedeno podrobněji výše, pro­
kázala významně lepší prognózu nemocných 

46 nemocných prodělalo TIA (n = 17) nebo 
CMP (n = 29), 56 nemocných bylo asym­
ptomatických. Nemocní byli léčeni antiagre­
gační (n = 75) nebo antikoagulační (n = 27) 
léčbou. Po průměrné době 31 měsíců sledo­
vání bylo roční riziko rekurence CMP u ne­
mocných se symptomatickou IC stenózou 
12,5 %, většinou (v 9,1 %) se jednalo o ipsila­
terální příhodu, zatímco u nemocných s asym­
ptomatickou stenózou ACM bylo toto riziko 
pouze 2,8 % (ipsilaterální v 1,4 %). Nikoli 
překvapivě byla přítomnost symptomatické 
stenózy ACM velmi významným nezávislým 
rizikem rekurence CMP/TIA (HR 7,91 pro 
riziko jakékoli příhody, 9,66 pro ipsilaterální 
příhodu) [23].

Další prospektivní studie hodnotila pro­
gnózu 143 konsekutivních nemocných se 
symptomatickou stenózou nebo okluzí ACM 
ve vztahu k vývoji stenózy. Po půlročním sle­
dování byla hodnocena progrese nálezu sta­
novením průtokových rychlostí pomocí TCD. 
Riziko opakované příhody bylo nejvyšší mezi 
nemocnými, u kterých došlo k progresi vý­
znamnosti stenózy (n = 13), zde bylo půlroční 
riziko rekurence CMP/TIA/AKS nejvyšší, 
došlo k němu u pěti pacientů (38,5 %). Ve 
skupině, kde byl nález stabilní (n = 80, 62 %),  
bylo uvedené riziko nižší (n = 11, 12,5 %) 
a nejnižší riziko bylo ve skupině nemocných, 
kde došlo k normalizaci průtokových rych­
lostí; zde ze 42 pacientů (29 %) došlo k vývoji 
sledované vaskulární příhody pouze u dvou 
pacientů (4,8 %) [19].

V letité studii Marzewskiho et al byla sle­
dována prognóza nemocných se stenózou in­
trakraniálního úseku ACI. Zařazeno bylo 66 
nemocných s angiograficky prokázanou vý­
znamnou (≥ 50 %) stenózou. AG byla prove­
dena z důvodu ischemické mozkové příhody 
u 46 pacientů, z jiných důvodů u zbývají­
cích 20 nemocných. Průměrná doba sledo­
vání byla 3,9 roku. Během této doby došlo 

pirinem (2,9 %, RR 0,40, 95% CI 0,28–0,91,  
p = 0,02) [9].

Lze konstatovat, že pokud budeme brát 
v úvahu celkové údaje z obou skupin, riziko 
rekurence iCMP je u nemocných se sympto­
matickými IC stenózami navzdory antitrombo­
tické léčbě vysoké (18,6 % během 1,8 roku 
sledování). Většina následných CMP se ode­
hraje v povodí symptomatické tepny (73 %). 
Z těchto CMP je většina non­lakunárních 
(91 %) a velká část (44 %) příhod je invalidi­
zujících. Nejvýznamnějším prediktorem opa­
kovaných příhod, které se udály mimo povodí 
symptomatické tepny, je přítomnost doposud 
asymptomatické IC stenózy [21].

Nejvýznamnějšími prediktory rekurence 
iCMP v teritoriu stenotické tepny jsou pří­
tomnost těžké stenózy ≥ 70 % (HR 2,03, 
p = 0,0025) a přítomnost symptomů krátce 
před zařazením do studie (≤ 17 dní, HR 1,69, 
p = 0,028). Hraničně významně častěji jsou 
ohroženy ženy (HR 1,69, p = 0,051). Na­
proti tomu lokalizace stenózy, typ kvalifikující 
příhody a přítomnost předchozí antitrombo­
tické léčby nemají na riziko následné CMP vý­
znamný vliv [22].

Studie WASID představuje nejvýznamnější 
zdroj našich znalostí o prognóze nemocných 
se symptomatickými IC stenózami v součas­
nosti. Nicméně máme k dispozici údaje i z ně­
kolika dalších, menších studií. V roce 2005 
publikovaná studie Kerna et al sledovala 
osud nemocných s prokázanou významnou 
stenózou ACM a srovnala jej s prognózou pa­
cientů, kteří měli rovněž významnou stenózu 
ACM, která však byla asymptomatická (část 
nemocných ale byla po prodělané CMP/TIA, 
ovšem v jiném povodí, než byla prokázaná IC 
stenóza). Celkem bylo zařazeno 102 konse­
kutivních nemocných s významným zúžením 
nebo okluzí ACM prokázanou transkraniálním 
dopplerovským vyšetřením (TCD) nebo tran­
skraniálním duplexním ultrazvukem (TCCS). 

Související s IC stenózou („vulnerabilní stenóza) Související s pacientem („vulnerabilní pacient“)
• těžké stenózy ≥ 70 %

• současný výskyt stenóz v extra­ a intrakraniálních úsecích mozkových 
tepen

• rozsah postižení intrakraniálních tepen (počet stenóz)

• symptomatické stenózy

• progrese stenóz

• přítomnost mikroembolizací do mozku (detekovaných např. TCD)

• složení aterosklerotického plátu (přítomnost zánětu, rozsah lipidového 
jádra, krvácení do plátu, přítomnost neovaskularizace)

• RF aterosklerózy: diabetes mellitus, dyslipidemie, metabolický syn­
drom – více postihují intrakraniální než extrakraniální řečiště

• nedostatečná kontrola RF AS

• pohlaví (ženy)

• rasa (Asiati, černoši, Hispánci)

• přítomnost zánětu

• porucha fibrinolýzy: vysoké koncentrace PAI 1

• genetické faktory: polymorfizmus genu C1444T pro C­reaktivní 
protein

Tab. 3. Rizikové faktory spojené s horší prognózou u nemocných se stenózami intrakraniálních tepen. Podle [8].
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V současnosti dále máme k dispozici údaje 
z post­hoc analýzy studie WASID, která hod­
notila prognózu asymptomatických stenóz 
u symptomatických pacientů, to je u těch, 
kteří prodělali CMP/TIA z důvodu postižení 
IC tepen a současně mají další, dosud asym­
ptomatickou stenózu v jiném povodí [28]. Pa­
cienti byli hodnoceni ve dvou skupinách podle 
toho, jaká diagnostická metoda byla použita; 
analyzováno bylo 74 nemocných, u kterých 
byly k dispozici výsledky AG, a 238 nemoc­
ných, u kterých byla provedena MR angio­
grafie (MRA). Prevalence koexistujících 
asymptomatických významných (50–99 %) 
IC stenóz byla 18,9 % v první skupině 
a 27,3 % ve skupině druhé. Prognóza z hle­
diska rizika CMP/TIA v povodí těchto tepen 
byla dobrá: během průměrného 1,8letého 
sledování nebyla zaznamenána žádná příhoda 
v první skupině, ve druhé došlo k výskytu pěti 
iCMP (5,9 %). V hodnocené populaci byla 
tedy patrna vysoká prevalence asympto­
matických stenóz vyskytujících se spolu se 
stenózami symptomatickými, jejich prognóza 
(ovšem při relativně krátké době sledování) 
byla relativně dobrá.

V současnosti tedy máme velmi limitované 
údaje o výskytu a prognóze asymptomatic­
kých IC stenóz u bílé populace nemocných; 
jejich prognóza se zdá být výrazně lepší, než 
je tomu u nemocných se symptomatickými 
IC stenózami, ovšem s definitivnějším hodno­
cením budeme muset počkat na výsledky dal­
ších studií.

V následující II. části bude pojednáno o dia­
gnostice a léčbě. Definitivní závěr až na konci 
II. části.
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