AKTUALNI POHLED NA MOZNOSTI
PRIMARNI A SEKUNDARNI PREVENCE
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Souhrn

Lécba a prevence ischemickych cévnich mozkovych pfihod jsou pfedmétem intenzivniho medicin-
ského vyzkumu, na jehoz zakladé jsou s uréitym zpozdénim modifikovany i doporucené lééebné po-
stupy slouzici jako opora pro Kklinickou praxi. Toto sdélenf pFinasi prehled aktualnich informaci na poli
prevence ischemickych cévnich mozkovych prihod, které by mély byt zohlednény v klinickém rozhodo-
vani jesté pred zaclenénim do oficidlnich doporucenych postupl. Shrnuje aktuélni informace prede-
vim v oblasti kardioembolickych iktd, uzitl novych antikoagulancii a pfistupu ke karotickym sten6zam
na podkladé vysledk klinickych studii v primarni i sekundarni prevenci cévnich mozkovych prihod.
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Abstract

Current approach to the options of primary and secondary prevention of ischemic cerebro-
vascular accident. The treatment and prevention of ischemic cerebrovascular accidents are subject
to intensive medical research based on which the recommended treatment procedures used as a sup-
port in clinical practice are modified with a certain delay. This paper provides an overview of current in-
formation about the prevention of cerebrovascular accidents, which should have been reflected in the
clinical decision-making before incorporation into the official recommended procedures. It summarizes
the latest information primarily regarding cardioembolic strokes, use of new anticoagulants, and an ap-
proach to carotid stenoses based on the results of clinical trials in primary and secondary prevention of
cerebrovascular accidents..
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Cévni mozkové prihody (CMP) jsou jednou
z hlavnich pfi¢in morbidity a mortality ze-
jménav rozvinutych zemich. Ischemické CMP
predstavuji 86-90 % vSech CMP. | pfes po-
kroky v prevenci Ize pfedpokladat, ze v souvis-
losti se starnutim populace bude trend v pre-
valenci a incidenci CMP vzristajici [1]. Byla
vypracovana fada doporuceni pro lé¢bu a pre-
venci ischemickych CMP a tranzitornich is-
chemickych atak (TIA). Zatim posledni dosud
platna doporuceni Ceské neurologické spo-
le€nosti pochazeji z roku 2008 [2]. Dopo-
ruéni European Stroke Organization (ESO)
rovnéz z roku 2008 (doplnénd 2009) [3] po-

drobné rozebiraji danou problematiku. Jejich
zkracena verze byla publikovana i v Casopise
Neurologie pro praxi [4]. Vzhledem k tomu,
Zze od té doby doslo na tomto poli k dalSimu

vyvoji, prindsi toto sdéleni aktualizovany
pohled na problematiku.

Primarni prevence

Cilem primarni prevence je snizeni rizika
CMP u dosud asymptomatickych osob. Je
zaméfena na ovlivnéni a [é¢bu znamych rizi-
kovych faktord, jako je arteridIni hypertenze
(AH), diabetes mellitus (DM) ¢i porucha me-
tabolizmu tukl. Zahdjeni a intenzita 1é¢eb-

nych opatfeni zavisi na stanoveni celkového
kardiovaskularniho rizika (CVR). U asympto-
matickych jedincl se k jeho stanoveni po-
uziva nomogram{ vychazejicich z projektu
The Systematic Coronary Risk Evaluation
(SCORE) [B] hodnaticich vék, pohlavi, hod-
notu systolického krevniho tlaku (STK), ku-
facké navyky a hodnotu celkového chole-
sterolu. Hodnota > 5 % je povazovana za
vysoké riziko (pravdépodobnost amrti na
kardiovaskularni onemocnéni v nasleduji-
cich 10 letech). U symptomatickych jedincl
s jiz manifestnim onemocnénim kardiovas-
kularnim, diabetem 2. typu, pfipadné 1. typu
s mikroalbuminurii nebo chronickym onemoc-
néni ledvin se jednd o riziko vysoké (= 5 %)
nebo pfi kombinaci faktord riziko velmi vysoké
(= 10). Daraz je kladen primarné na nefarma-
kologické postupy a Upravu Zivotniho stylu ve
smyslu zdravé vyzivy se zvySenim podilu zele-
niny a ovoce, omezenim soli, déle na zvySeni
pravidelné aerobni fyzické aktivity, redukci
zvySené télesné hmotnosti, omezeni konzu-
mace alkoholu a zanechani koufeni [2-B].

Arteridlni hypertenze

V pripadé AH, ktera je prokédzanym nezavislym
rizikovym faktorem, trva doporuceni korekce
STK na hodnoty systoly < 140 mm Hg s vy-
jimkou starsich pacienti do 80 let véku, kde
byl prokazan prospéch pfi snizeni STK = 160
na hodnoty 1560-140 mm Hg. U pacientd star-
Sich 80 let nutno postupovat individuainé v za-
vislosti na fyzickém a psychickém stavu. Pro-
spéch korekce hodnot STK < 140 mm Hg neby!
prokazan. Je indikovana cilova hodnota dia-
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stoly < 90 mm Hg, u diabetikd < 85 mm Hg.
U pacientl s nizkym rizikem zacindme pri-
marné nefarmakologickymi postupy, v pfi-
padé nasazeni antihypertenzni terapie nutno
hodnoty krevniho tlaku snizovat postupné.
Volba antihypertenziv zavisi na véku a komor-
biditach pacienta, u pacientl vyssiho véku
(> 80 let) se voli blokatory kalciovych kanald
nebo thiazidova diuretika [6,7].

Diabetes mellitus

U pacientd s DM je kromé kontroly glykemie
kladen vy3si dlraz na kontrolu TK s cilovou
hodnotou < 140/80 mm Hg, v Ié¢bé jsou pre-
ferovany inhibitory angiotenzin-konvertujiciho
enzymu nebo antagonisté angiotenzinovych
receptorl [6,7]. SouCasna hypercholestero-
lemie by méla byt korigovana jiz pfi hodno-
tach LDL-cholesterolu (LDL-C) > 3,0 mmol/I
primarné pomoci statint [7,9].

Dyslipidemie

Dyslipidemie jako dalsi rizkovy faktor by méla
byt korigovana v primarni prevenci s ohledem
na celkové kardiovaskularni riziko. Lécebnym
cilem je ovlivnéni hodnoty LDL-C Gpravou
zivotniho stylu, pfipadné |écbou statiny
(tab. 1) [7].

Fibrilace sini

Doporuceni pro prevenci CMP u pacientd
s fibrilaci sini (FS) doznala v souvislosti se
zavedenim novych peroralnich antikoagu-
lancii (NPA) a dostupnosti dat od pacientl
s implantovanymi pfistroji nejvyznamné;si
vyvoj [11]. U pacientl s nevalvularni FS byla
prehodnocena stratifikace rizika CMP reflek-
tujic hlavni a vedlejsi klinicky relevantni ri-
zikové faktory za pouZiti CHA DS _-VASc
(tab. 1). Antitromboticka |écba neni dopo-
rucovana pacientim s FS bez dalSich riziko-
vych faktord ve véku < 65 let bez ohledu na
pohlavi. Pacienti s téZkou rendlni insuficienci
maji rovnéz vysoké riziko CMP, ale zéroven
vysokeé riziko smrti, koronarnich pfihod a krva-

ceni, proto byli vylucovéni z klinickych studii.
Hodnoceni prospéchu antitrombotické 1écby
je zde proto obtizné a neniv uvedeném skore
zafazeno. Prinos antitrombotické 1é¢by v pre-
venci CMP musi prevysit riziko zavazného kr-
vaceni, zejména intracerebralniho krvaceni
(ICH), nejobavanéjsi komplikace této é¢by.
Jeho stratifikace je mozna pomoci HAS-
-BLED skére (tab. 2), které dobfe koreluje
s rizikem ICH [12]. Zajimavym poznatkem je
to, Ze u pacientl lé¢enych ASA je riziko ICH
a velkych krvacenf pfi stejném HAS-BLED
skore podobné [13]. U viech pacientd s FS
je tedy doporucovano formalni stanoveni
rizika krvaceni. Pfi HAS-BLED = 3 je nutnd
opatrnost, nejedna se ale o vylucujici krité-
rium z [écby PA, nebot i u pacientl s vysokym
HAS-BLED skoére prevysuje benefit antikoa-
gulacni [écby nad rizikem krvaceni [14]. Je
v8ak nutna maximalni kompenzace potenci-
alné reverzibilnich rizikovych faktor( krvaceni
jako nekontrolovana arterialni hypertenze,
soucasné uzivani ASA nebo nesteroidnich an-
tiflogistik. V prevenci CMP u pacient( s neval-
vularni fibrilaci sini by méla byt ASA podavana
pouze tém pacientim, ktefi jakoukoli formu
lécby PA odmitaji [11].

Nova peroralni antikoagulancia

Do roku 2012 byly jedinou moznosti PA lécby
pacientl s FS antagonisté vitaminu K (VKA)
prevazné v podobé warfarinu s Upravou dav-
kovani v rozmezi INR 2-3. V roce 2012 na
zékladé uspésnych klinickych studii proka-
zujicich noninferioritu ve srovnani s warfa-
rinem v primarni a sekundarni prevenci CMP
a perifernich embolizaci u pacientd s neval-
vularni FS — RE-LY [15], ROCKET-AF [16],
ARISTOTLE [17] byla schvélena nova per-
orélni antikoagulancia (NPA) — nejdfive dabi-
gatran jakoZto pfimy inhibitor trombinu, z pfi-
mych inhibitorl faktoru Xa pak rivaroxaban
a apixaban, ve stadiu klinickych zkousek je
edoxaban [18]. U vSech dosud zkouSenych
NPA byla v klinickych studiich prokazana no-

Tab. 1. Doporucené cilové Iécebné hodnoty LDL-cholesterolu (LDL-C).

Kadiovaskularni riziko
velmi vysoké (manifestni kardiovaskularni onemoc-

néni nebo DM 2. typu nebo DM 1. typu s organovym

postizenim nebo stfedni az téZké postizent ledvin
nebo vypoctené kardiovaskularni skére = 10 %)

vysoké (vyrazné zvySeny jednotlivy rizikovy faktor
nebo vypoctené kardiovaskularni skére 5-10 %)

stfedni (kardiovaskularni skore 1-5 %)

Cilova hodnota LDL-C
< 1,8 mmol/I

a/nebo

>50 % redukce LDL-C

<2,5 mmol/I

<3 mmol/I

ninferiorita ve srovnani s warfarinem s lepsi
bezpecnosti a snizenim rizika ICH. To vedlo
i k aktualizaci Doporuceni pro management
FS Evropské kardiologické spolecnosti [11]
a recentné i Ceské kardiologické spolec-
nosti JEP [19], kdy jsou NPA u vétsiny pa-
cientl s nevalvularni FS povazovéana za vhod-
néjsi. Protoze jsou zkuSenosti s NPA zatim
omezené, doporucuje se striktni dodrzovéani
schvélenych indikaci a peclivy postmarketin-
govy dohled. Vzhledem k tomu, Ze neni pfima
srovnavaci studie mezi jednotlivymi NPA a ne-
primé srovnavaci analyzy nesvédci pro zasadni
rozdily v G€innosti, nelze ucinit zavér o prefe-
renci jednotlivého NPA [20]. Vyhodou NPA
oproti warfarinu je fixni davkovani bez nutnosti
pravidelné monitorace antikoagulacni aktivity.
Je v3ak nutno zohlednit pfi volbé davky veék
a renélni funkce pacienta. Dalsi vyhodou je
nizsi mnozstvi klinicky vyznamnych Iékovych
interakci. Dllezitym aspektem je kratky po-
lo¢as s rychlym nastupem a poklesem Gcinku
vyzadujici peclivé dodrzovani lécby, nebot pfi
vynechani vice nez jedné davky Iéku je anti-
koagulacni efekt nedostatecny. Zvlasté u da-
bigatranu je nutné monitorovani renalnich pa-
rametrd, které se mohou u polymorbidnich
pacientl rychle zménit napf. v prabéhu inter-
kurentniho onemocnéni [21]. Na rozdil od
warfarinu neni pro NPA pouZitelny Zadny he-
mokoagulacni test, ktery by jednoznacné
kvantifikoval antikoagulacni G¢inek. Lze pouzit
nespecifické antikoagula¢ni testy jako aktivo-
vany parcialni tromboplastinovy ¢as (APTT),
specifictéjsi je trombinovy Cas, kalibrovany
test inhibitoru trombinu (Hemoclot) nebo eka-
rinovy test u dabigatranu, dale protrombinovy
¢as (PT), pfipadné stanoveni anti Xa u inhi-
bitord Xa. Tyto testy vdak slouzi spise ke zjis-
téni pfitomnosti medikace, nelze je spoleh-
livé pouzit k odhadu antikoagulacniho Ucinku
NPA. Zadné z NPA nema zatim specifické an-
tidotum, k rychlé Upravé koagulace v pfipadé
zavazného krvaceni Ize pouzit kromé krev-
nich derivatl specifické prokoagulaéni re-
verzni latky, jako je koncentrat protrombino-
vého komplexu (PCC), aktivovany koncentrat
protrombinového komplexu (APCC) nebo re-
kombinantni faktor Vlla (-FVlla). V pfipadé
dabigatranu lze jesté zvazit pouziti hemo-
dialyzy, praktické zkuSenosti jsou ale dosud
omezené [22].

Jind srde¢ni onemocnéni
Antikoagula¢ni |écba warfarinem v primarni
i sekundarni prevenci CMP je indikovana pfi
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mechanické nahradé srdecni chlopné (INR
2,6-3,b), pfi pfitomnosti intraventrikular-
niho trombu, mobilniho trombu v ascendentni
aorté, pfi dilata¢ni kardiomyopatii zvlasté
u pacientd do 60 let véku [23], myxomu levé
siné a u mitraIni stenozy po jakékoli pfedchozi
embolizaéni pfihodé (INR 2-3).

Asymptomaticka sten6za vnitini
krkavice

Ateroskleroticka stenéza extrakranialni ¢asti
vnitfni krkavice (ICA) je spojena se zvySenym
rizikem CMP [24]. Riziko progrese asympto-
matické stendzy stoupa s Casem v zavislosti
na pritomnosti dalSich rizikovych faktord jako
koufeni, arterialni hypertenze, DM, stupen
stendzy, slozeni platu a kontralaterélni posti-
Zeni ICA [2B]. Riziko ipsilateralni CMP pa-
cientl s asymptomatickou stendzou ICA se
v zavislosti na tizi sten6zy a studované popu-
laci pfi kratkodobém sledovani pohybuje mezi
1 a3 %[24]. Vzhledem k tomu, ze doslo k vy-
raznému pokroku v konzervativni i intervenéni
|é¢bé, nejsou zatim k dispozici validni data po-
suzujici pfesnéji realné riziko asymptomatické
stendzy ICA srovnavajici tyto odlisné lécebné
postupy. V desetiletém sledovani pacientd ze
studie ACST [26] CEA redukovala riziko iktu
véetné peroperacnich iktd na 13,4 % oproti
17,9 % u pacientll s odlozenym vykonem
nebo |éCenych konzervativné. Interpretaci vy-
sledk( vsak mlze ovlivnit fakt, ze 80 % pa-
cientd studie nebylo Ié¢eno statiny. Pokud jde
o srovnani karotické endarterektomie (CEA)
a stentingu (CAS), je zatim posledni rozsahla
studie CREST [27] srovnavajici tyto dva po-
stupy u symptomatickych i asymptomatic-
kych pacientl s vyznamnou stenézou ICA.
P¥i stfedni dobé sledovani 2,5 roku bylo shle-
dano ctyrleté riziko kompozitniho cile (CMP,
infrakt myokardu nebo smrt) témér stejné
u CAS i CEA (7,2 % a 6,8 %) bez ohledu na
vék nebo klinickou manifestaci stenézy. Pre-
kvapivé vice profitovali z CEA pacienti starsi
70 let, naopak pacienti mladsi 70 let vice pro-
fitovali z CAS. Riziko CMP nebo smrti bylo
6,4 % u CAS a 4,7 % u CEA, kdy se rozdil
blizil vyznamnosti pouze u asymptomatickych
pacientd. Vyznamné byly pouze rozdily v pe-
riproceduralnich komplikacich, kdy u CAS
bylo vyssi riziko CMP (4,1 vs 2,3 %), u CEA
naopak prevySovalo riziko infarktu myokardu
(1,1 vs 2,3 %). V dalsim obdobi bylo riziko po-
dobné (2,0 vs 2,4 %). Vysledky této studie
tedy nijak zdsadné neméni stavajici doporu-
¢eni, ze v pripadé vyznamné asymptomatické

Tab. 2. CHA,DS -VASc skére [45].

Rizikovy faktor Skore
C congestive heart failure — méstnavé srde¢ni selhani 1
H hypertension — arterialni hypertenze 1
A2 age — vék =706 let 2
D diabetes mellitus 1
S2 stroke — CMP/TIA v anamnéze 2
Vv vascular disease — infarkt myokardu,/ periferni onemocnéni cév 1
A age — vék 65-74 let 1
Sc sex category — Zenské pohlavi 1

stendzy ICA (60-90 %) dle North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial
(NASCET) je indikovéna intenzivni medika-
mentdzni 1écba rizikovych faktord (DM, arte-
rialni hypertenze, dyslipidemie). CEA je indi-
kovana pouze u pacientd s vysokym rizikem
iktu (muzi, stenéza > 80 %, charakter platu),
s pfedpokladanym prezitim > 5 let, prove-
denivykonu v centrech, kde je operacni riziko
<3 %. Je indikovano podavani ASA pred a po
CEA. U asymptomatickych osob neni prove-
deni CAS indikovéano.

Sekundarni prevence

Sekundarni prevence s cilem snizeni rizika vy-
skytu dalsi ischemické CMP musi vychazet
z etiologie probéhlé ischemické CMP a zo-
hledriovat i pfitomnost pfipadnych dalsich
rizikovych faktord. Sklada se z optimalni
kompenzace vaskularnich rizikovych fak-
tord — arteridlni hypertenze, hyperlipidemie
a diabetu, protidestickové nebo antikoagu-
lacni lécby, pfipadné v indikovanych pfipa-
dech z pouziti intervenéni |éCby operacni
nebo endovaskularni. Nedilnou soucasti jsou
rezimova opatfeni s dirazem na pfiméfenou
fyzickou aktivitu, redukci zvySené télesné
hmotnosti, dostate¢nou hydrataci, upravu
stravovacich navyk(, abstinenci koufeni a re-
dukci nadmérné konzumace alkoholu [2,3].

Cévni rizikové faktory

V ramci optimalizace cévnich rizikovych fak-
torl je indikovana po odeznéni akutni faze
iktu antihypertenzni 1é¢ba s korekei TK do
normalni hodnoty. Jeji vySe vSak musi byt in-
dividualizovana s ohledem na mozné hemody-
namické konsekvence napf. u pacientd s bila-
teralni stendzou pfivodnych mozkovych tepen
nebo kmene mozkové cévy. Naopak u pa-
cientd s postizenim malych tepen se zda vy-
hodné snizovani hodnot tlaku i pod hranici
130 mmHg STK [28]. Je indikovana indivi-
dualizovana Iécba DM stejné jako v primarni
prevenci. U nekardiogenich iktd téz lé¢ba sta-
tiny s cilovou hodnotou LDL < 2,5, u velmi ri-
zikovych < 1,81 mmol/I [9]. U pacientl s po-
ruchami dychani ve spanku je doporucovéna
lécba respirdtory s kontinualnim pozitivnim
tlakem v dychacich cestach [29].

Aterotrombotické CMP

V pfipadé sekundarni prevence aterotrom-
botického (nekardioembolického) iktu je
ve vétsing pfipadl indikovana protidestic-
kova lécba. Dle doporuceni ESO by méla
byt podavana ASA v kombinaci s dipyrida-
molem (25/200 mg 2x denné ) nebo sa-
motny klopidogrel (75 mg/den), alternativné
jako ekonomicka varianta ASA samostatné
(75-325 mg/den). ASA je z dlvodu soucas-

Tab. 3. HAS-BLED skore [12].

Rizikovy faktor

H hypertension — hypertenze (nekontrolovana, >160 mm Hg systoly) 1
A abnormal renal or liver function — abnormalni renalni funkce (dialyza 1-2
transplantace, Cr >200 umol/L) nebo jaternifunkce (cirhéza, bilirubin >2x

normy, AST/ALT/AP >3x normy)

eldery — vék = 65 let

O mr W w

uzivani alkoholu

stroke — CMP v anamnéze, zvIaste lakunarni
bleeding — krvaceniv anamnéze nebo hemoragicka diatéza, anemie
labilni INR — nestabilni nebo vysoké INR

drugs or alcohol — protidesti¢kové léky, nesteroidni antiflogistika nebo nad-
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nych indikacnich omezeni pouzivana nejcas-
1&ji, v nasich podminkach v davce 100 mg/den.
Efektivita vyssiho davkovani ASA nebyla pro-
kézana [30]. Opakované byla zkoumana kom-
binace ASA + klopidogrel oproti monoterapii
klopidogrelem — studie MATCH [31] i kom-
binace ASA + klopidogrel oproti monoterapii
ASA - studie CHARISMA [32]. V obou stu-
diich pfi dlouhodobém podévani ASA + klo-
pidogrel bylo nesignifikantni snizeni rizika
ischemického iktu provdzeno vyznamnym
zvySenim krvacivych komplikaci a morta-
lity. Posledni studie SPSS3 u lakunarnich
iktd dosla ke stejnému zavéru [33]. Indikaci
uziti kombinace ASA + klopidogrel tedy zC-
stava koincidence iktu a recentniho akutniho
infarktu myokardu nebo stav po koronarnim
stentingu. Novou specifickou indikaci pro
kombinaci ASA + klopidogrel v kratkodobém
podavani se zda byt vyznamna intrakranialni
symptomaticka stendza velké tepny. Studie
SAMMPRIS zkoumala efekt intrakranialniho
stentingu a intenzivni medikamentézni 1é¢by
(ASA + klopidogrel + statin) oproti intenzivni
medikamentdzni |écbé samotné [34]. Pro-
kazala vyznamné vyssi vyskyt iktu a smrti ve
stentované skupiné pfi 30dennim sledovani
(14,7 vs 5,8 %) i rocnim sledovani (20,0 vs
12,2 %), pficemz byla prokazana zhruba po-
lovicni redukce vyskytu CMP a smrti v medi-
kamentoézni skupiné oproti historickym kon-
trolam - pacientdm lécenym ASA nebo
wafarinem ze studie WASID [34,35]. V pfi-
padé iktu pfi zavedené antiagregacni lé¢bé
je nutno pomyslet také na moZznost rezis-
tence na ASA nebo klopidogrel. Nutné je
zhodnoceni kompenzace dal$ich cévnich ri-
zikovych faktor(, ale predevsim etiologie iktu
s ohledem na moznost kardioembolizace ze-
jména pfi paroxysmalni FS.

Kardioembolizacni CMP

V sekundarni prevenci ischemické CMP pfi
FS, paroxysmalni i permanentni, i vétsiné
ostatnich kardioembolizaci je dle doporuceni
ESO indikovana antikoagula¢ni [é¢ba warfa-
rinem (INR 2-3) nebo NPA v pfipadé FS. PFi
rozhodovani o nacasovani zahdjeni pIné anti-
koagulacni IéCby je nutné zvézit riziko hemo-
ragické transformace infarktového loziska
s ohledem na jeho velikost a lokalizaci. Zatim
nebyl prokazan benefit casné antikoagu-
lacni 1écby oproti odlozenému zahgjeni [36].
Sekundérni prevence samotnou ASA je mélo
ucinna a riziko velkého krvaceni se vyznamné
nelisi od PA[13]. Kombinace ASA + klopido-

grel ve srovnani s warfarinem u pacientt s FS
je rovnéz méné Ucinna a nepfinasi vyznamné
snizeni rizika krvacivych komplikaci — studie
ACTIVE W [37]. Protidestickova lé¢ba by
méla byt omezena na pacienty, ktefi jakou-
koli formu PA odmitaji. Alternativou warfarinu
jsou NPA diskutovana vyse.

Pri sou¢asném akutnim infarktu myokardu
je indikovan tfimésicni soubéh antikoagulacni
a antiagregacni lé¢by s ohledem na velikost in-
farktového loZiska a rizika hemoragické trans-
formace. Antikoagulacni lécba warfarinem
je téz indikovana v pfipadé ostatnich kardial-
nich zdrojl embolizace stejné jako v primarni
prevenci.

Foramen ovale patens (PFO)

U pacientl s kryptogenim iktem je stéle dis-
kutovan a studovan vyznam PFO. V roce
2012 byly publikovany vysledky tfi ran-
domizovanych studii — CLOSURE | [38],
PC-Trial [39] a RESPECT [40] - porovna-
vajici efekt okluze PFO s medikamentézni
léEbou ASA nebo warfarinem. Probiha studie
REDUCE porovnavajici uzavér PFO s pro-
tidestickovou lé¢bou oproti protidestickové
l6¢b& samotné [41]. Zadna ze studii nepro-
kazala vhledem k nizkému vyskytu cilovych
udalosti (iktus, smrt) a relativné kratkému
sledovani (dva roky) statisticky vyznamny
rozdil mezi sledovanymi skupinami i pfres
urcity trend ve prospéch mechanického uza-
véru PFO. Dalsi data by mohly poskytnout
subanalyzy a metaanalyzy téchto studii. Data
z observacnich studii s delSim sledovanim
oproti tomu pfindseji statisticky vyznamny
rozdil ve prospéch intervencni |éCby oproti
medikamentézni a v pfipadé medikamentozni
|é¢by vychazi vyznamny pfinos antikoagulacni
|éCby oproti protidestickové [42]. | kdyz zatim
chybi z vySe uvedenych divodu jasna klinicka
evidence, uzavér PFO je vhodné zvazit pouze
u pacientl s iktem embolizacniho typu s vy-
znamnym zkratem pfi transezofagedlnim
echokardiografickém vySetfeni a pfi absenci
jinych rizikovych faktor(. V ostatnich pfipa-
dech je indikovana lé¢ba antikoagulacni, pfi-
padné protidesti¢kova.

Trombofilni stavy

U pacientl s ischemickym iktem nejasné etio-
logie nebo mladsich 40 let je indikovano vy-
Setfeni trombofilnich stavl. Antikoagulacni
lécba je obvykle indikovana pfi prokazaném
deficitu antitrombinu lll, proteinu C a pro-
teinu S, pfi rezistenci k aktivovanému proteinu

C (Faktor V Leiden), zvlasté pfi souc¢asném
prikazu hluboké Zilni trombdzy. Pacienti s po-
zitivnimi antifosfolipidovymi protilatkami bez
jinych znamek antifosfolipidového syndromu
jsou indikovani pouze k protidestickové 16Ebé,
pacienti splnujici kritéria antifosfolipidového
syndromu pak k |é¢bé antikoagulacni [43].

Vyznamna stenoza
extrakranidlnich tepen

V sekundarni prevenci u pacientl s vyznamnou
stenézou extrakranialnich tepen je stejné jako
v pfipadné ostatnich aterotrombotickych CMP
indikovana intenzivni medikamentézni 1écba
cévnich rizikovych faktor( a lécba protidestic-
kova [2,3,43]. V otazce uziti CEA nebo CAS
u pacientl s vyznamnou stenézou ICA zatim
nedochazi k zasadnim zménam oproti doporu-
¢enim ESO, stéle chybi data porovnavajici tyto
postupy se soucasnou intenzivni medikamen-
tozni lébou. Casna CEA do dvou tydn(i po iktu
je indikovana u pacientl s infarktem mensiho
rozsahu, u kterych neni velké riziko hyperper-
fuzniho syndromu s eventualni hemohagickou
transformaci infarktového loziska. Pfinos CEA
v odstupu tfi mésicl je jiz oproti konzervativni
lécbé minimalni. V indikaci CEA/ CAS hraji roli
kromé tize stendzy i charakteristika platu, kdy
pritomnost ulcerace je indikaci k operaci ste-
zdsad nizké perioperacni morbidity a mortality
(<3 %). Pacienti by méli byt i perioperacné po-
nechani na protidestickové 1écbé. CAS je do-
porucen pouze u pacientd s kontraindikaci
CEA, chirurgicky nepfistupnou lokalizaci ste-
nozy, restenézou po CEA a poradiacni ste-
nézou. Po CAS je indikovana duélni protides-
tickova Iécba ASA + klopidogrel minimalné po
dobu jednoho mésice.

Stenoza intrakranialni tepny
Efekt stentingu vyznamné symptomatické
stendzy intrakranialni tepny (50-99 %) byl
srovnavan s dualni antiagregacéni lé¢bou
ASA + klopidogrel v kombinaci s optimalni
kompenzaci vaskularnich rizikovych faktord
ve studii SAMMPRIS [34]. Nabor byl za-
staven po zafazeni 451 pacientl z dlvodu
podstatné vyssiho vyskytu casného iktu/
/umrti po stentingu ve srovnani s konzerva-
tivni lécbou (14,7 vs 5,8 %).

Zavér

Lécba a prevence CMP jsou stale objektem
intenzivniho medicinského vyzkumu. Na z&-
kladé novych informaci, jejichZ pfehled uvadi
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toto sdéleni, Ize individualizovat [éEebny
postup. Lze také ocekavat aktualizaci sou-
¢asné platnych doporucenych postupd.

Pouzité zkratky

AH arterialni hypertenze

APTT  aktivovany parcialni tromboplastinovy cas

APPC  aktivovany koncentrat protrombinového
komplexu

ASA kyselina acetylosalicylova

CAS karoticky stenting

CEA karoticka endarterektomie

CMP cévni mozkova prihoda

DM diabetes mellitus

ESO European Stroke Organization
FS fibrilace sini

ICH intracerebralni krvaceni

INR international normalized ratio
NPA nova peroralni antikoagulancia

NASCET North American Symptomatic Carotid En-
darterectomy Trial

PA peroralni antikoagulancia

PCC koncentrat protrombinového komplexu
PFO patentni foramen ovale

PT protrombinovy cas

r-Vila rekombinantni faktor Vila

STK systolicky krevni tlak

TIA tranzitorni ischemické ataka
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