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Predmluva

Tento Clanek predstavuje aktualizaci doporuceni European Stroke Initiative (EUSI) pro
management cévni mozkoveé pfihody, které bylo poprvé uverejnéno v roce 2000 [1, 2], a
nasledné prelozena do fady jazykl v€etné Spanélstiny, portugalstiny, italstiny, némciny,
fectiny, turectiny, litevstiny, polstiny, rustiny, ale i mandarinské ¢instiny. Prvni aktualizace
téchto doporuceni byla publikovana v roce 2003 [2]. V roce 2006 se EUSI rozhodla, Ze
SirSi skupina autorl by méla pripravit dal$i aktualizaci. Mezitim byla ustavena nova
evropska iktova spolec¢nost, European Stroke Organisation (ESO), ktera prevzala ulohu
aktualizovat doporuceni. Nova doporuceni byla tedy pfipravena ¢leny jak byvalého
redakéniho vyboru EUSI, tak ESO (viz dodatek). Clenové Writing Group se setkali

v Heidelbergu v Némecku na 3 dny v prosinci 2007 k finalizaci novych doporuceni.
Clenové Writing Committee byly zafazeni do 6 skupin zpracovavajicich riizna témata.
Kazdé skupiné spolupfedsedali dva kolegové a skupina zahrnovala az pét dalSich
odborniki. Aby se predeslo zaujeti nebo konfliktu zajmu, nikdo z predsedajicich nebyl

vyznamné zapojen do klinickych studii diskutovanych v pfislusné skupiné.

Tato doporuceni pokryvaji jak ischemickou cévni mozkovou pfihodu tak tranzitorni
ischemickou ataku (TIA), které jsou nyni povazovany za jednu jednotku. Pokud se
doporuceni pro tyto dva stavy liSi, bude to explicitné zminéno; jinak jsou doporuceni
validni pro oba stavy. Samostatna doporuceni existuji nebo se pfipravuji pro
intracerebralni krvaceni [3] a subarachnoidalni krvaceni. Tridy dukazl a urovné
doporuceni pouzité v téchto guidelines jsou definovany podle kritérii European Federation
of Neurological Societies (Tabulka 1, 2). Tento ¢lanek zahrnuje transport pacienta a
organizaci urgentni péce, iktové jednotky, diagnostiku, primarni a sekundarni prevenci,
obecnou IéCbu ischemického iktu, specifickou I1éEbu vEetné akutni péce, 1€Cbu a prevenci

komplikaci a rehabilitaci.

Zmeény v doporucenich, které budou nezbytné na zakladé novych diikazt budou
zapracovavany do online verze na webovych strankach ESO (www.esostroke.org).

Ctenartim doporuéujeme pfi dileZitém rozhodovani o 1é8bé konzultovat online verzi.

Tento text obsahuje revize doporuceni pro intraven6zni trombolyzu vytvorené v listopadu

2008 a schvalené Guidelines Committee a Executive Committee ESO v lednu 2009.



Tabulka 1. Klasifikace dukazl pro diagnosticka a Ié€ebna opatieni (Brainin et al. [582])

Klasifikaéni schéma pro diagnostické testy

Klasifikaéni schéma pro I1é¢ebné intervence

Tfida |

Tfida Il

Ttida I

Tfida IV

Prospektivni studie se Sirokym spektrem
subjektd s podezfenim na pfislusné
onemocnéni a pouzitim ,zlatého standardu®
pro vymezeni onemocnéni, kde je test pou-
Zit zaslepené a umoziiuje stanoveni dia-

gnostické pfesnosti pfisluSného testu

Prospektivni studie s uzkym spektrem sub-
jektl s podezienim na pfislu§né onemocné-
ni nebo dobfe navrzena retrospektivni stu-
die se Sirokym spektrem subjektl s
prokazanym onemocnénim (pomoci ,zla-
tého standardu®) srovnavana s Sirokym
spektrem kontrol, kde byl test pouzit za-
slepené a umoznil stanoveni diagnostickeé

presnosti pfislusného testu
Dukazy na zakladé retrospektivni studie,

kde kazdy subjekt se stanovenym
onemocnénim nebo kontroly byly vybrany
z uzkého okruhu a kde byl test pouZit za-

slepené

Dukazy na podkladé studii bez kontrolni
skupiny, sérii ¢i jednotlivych kazuistik nebo

minéni odbornikl

Prospektivni randomizované studie

s kontrolnimi skupinami a dostateCnou
statistickou silou se zaslepenym hodnocenim
klinického stavu v typické populaci nebo jejich
systematické review s dostate¢nou statistickou
silou. Musi splfiovat nasleduijici kritéria:

a) zaslepena randomizace

b) primarni cil/e je/jsou jasné definovany/é

c) vyluéujici / vstupni kritéria jsou jasné
definovana

d) je provedena adekvatni evidence pacientl
bez studijni IéCby nebo jeji zménou s poctem
dostate€né nizkym, aby moznost statistické
chyby byla minimalni

e) relevantni zakladni charakteristiky jsou uve-
deny a jsou shodné rozloZeny mezi |éEenymi
skupinami nebo je provedena pfislusna sta-

tisticka korelace rozdilt
Prospektivni srovnavaci kohortové studie

v typické populaci se zaslepenym hodnocenim
vysledného klinického stavu, které splfiuji body
a - e (viz vySe) nebo randomizované studie s

kontrolnimi skupinami v typické populaci, které

nesplfuji jedno z kritérii a — e

VSechny ostatni kontrolované studie (véetné
dobfe definovanych kontrolnich subjektl

s pfirozenym vyvojem nemoci nebo pacienti
slouzici jako vlastni kontroly) v typické
populaci, kde je hodnoceni vysledného stavu

nezavislé na Ié¢bé pacientu
Dukazy na podkladé studii bez kontrolni

skupiny, sérii ¢i jednotlivych kazuistik

nebo minéni odbornikd




Uvod

Cévni mozkova pfihoda (CMP) je jednou z hlavnich pfic¢in morbidity a mortality
celosvétove [4]. Byly zaznamenany velké rozdily v incidenci, prevalenci a mortalité mezi
vychodni a zapadni Evropou. Toto bylo pfipisovano rozdilim v rizikovych faktorech, kdy
vysoky vyskyt hypertenze a dalSich rizikovych faktor(l ma za nasledek zavaznéjsi ikty ve
vychodni Evropé [5]. Vyznamné regionalni rozdily byly nalezeny i v ramci zapadni Evropy.
demografické zmény povedou k dal§imu ristu incidence i prevalence. CMP je také druhou
nejCastéjsi pfiCinou demence, nejCastéjsi pricinou epilepsie ve starSim véku, a Castou

pric¢inou deprese [6, 7].

Béhem poslednich deseti let byla publikovana mnoha doporuceni pro management iktu
nebo specifické aspekty iktové péce [2, 8-18]. Posledni z nich, aktualizovana
Helsingborgska deklarace se zaméfila na standardy iktové péce a vyzkumné potreby
Evropy [19]. V budoucnosti bude cilem svétové World Stroke Organisation globalni
harmonizace iktovych doporuc€eni, s podporou ESO a dalSich narodnich a regionalnich

iktovych spole¢nosti.

Verejné povédomi a vzdélavani

Doporuceni

* Jsou doporuceny edukacni programy ke zvySeni povédomi o iktu u obyvatelstva (T¥ida Il,

Uroveri B).

* Jsou doporucéeny edukacni programy ke zvySeni povédomi o iktu u zdravotnik

(paramediku / 1ékafti akutni mediciny) (T¥ida Il, Urover B).

Koncept ,Cas je mozek” ( ‘time is brain’) znamena, ze lécba ischemického iktu by méla byt
povazovana za urgentni zalezitost (emergency). Hlavnim cilem pfednemocnicni faze péce
o akutni iktus by tedy mélo byt vyhnout se zdrzenim. Toto ma dalekosahlé dusledky,

pokud jde o rozpoznani priznakul iktu pacientem nebo pfibuznymi nebo okolim, o podstatu

prvniho zdravotnického kontaktu a o zplsob dopravy do nemocnice.
Zdrzeni béhem managementu akutni CMP byla identifikovana na rdznych urovnich [20]:

* na urovni populace, diky nerozpoznani priznaku iktu a nekontaktovani zachranné sluzby



* na Urovni zachranné sluzby, v dusledku selhani pfednostniho transportu pacientt
s iktem
* na urovni nemocnice, v dusledku pozdni diagnostiky zobrazovacimi metodami a

neefektivni nemocnicni péce.

K velké Casoveé ztraté dochazi v pfednemocnicni fazi managementu [21]: pro pacienty s
iktem v portugalské univerzitni nemocnici to tvofilo 82% zdrzeni 1éCby [22]. Studie, které
identifikuji demografické, socialni, kulturni, behavioralni a klinické faktory souvisejici

s delSim prednemocnic¢nim ¢asem mohou poskytnout cile pro edukacni kampané [23, 24].

Interval od za¢atku symptoma k prvnimu zavolani Iékafské pomoci je hlavni Easti
prednemocniéniho zdrzeni [25- 28]. Hlavni divody pro opozdény kontakt zahrnuji
nedostatek povédomi o pfiznacich iktu a rozpoznani jejich vaznosti, ale také popirani
onemocnéni a nadeji, ze symptomy se upravi. Z tohoto vyplyva, ze vzdélavani populace v
rozpoznani priznakul iktu a zména postoje obyvatelstva k akutnimu iktu mize zmensit

zdrzeni od zacatku iktu ke kontaktu rychlé zachranné sluzby (RZS).

Tabulka 2. Definice Urovni doporué€eni (Brainin et al. [5682])

Stanoveno bud jako vhodny / predikéni nebo nevhodny / nedostatecné pre-

dik¢ni pro diagnostické méfeni nebo jako efektivni, neefektivni ¢i Skodliva

Urover A o _ _ _
terapeuticka intervence; vyzaduje alespori jeden pfesvédcivy vysledek stu-
die TFidy | nebo presvédcive, shodné vysledky alespon dvou studii TFidy Il
Stanoveno bud' jako vhodny / predikéni nebo nevhodny / nedostate¢né pre-
0 B dik¢ni pro diagnostické méfeni nebo jako efektivni, neefektivni €i Skodliva
roven
terapeuticka intervence; vyZaduje alespori jeden pfesvéddivy vysledek stu-
die Tfidy Il nebo drtivé dikazy T¥idy Il
Stanoveno bud jako vhodny / predikéni nebo nevhodny / nedostate¢né pre-
Uroven C dik¢ni pro diagnostické méfeni nebo jako efektivni, neefektivni €i Skodliva
terapeuticka intervence; vyZaduje alespon dvé studie Tridy IlI
Doporuceno jako nejlepsi klinicka praxe na zakladé zkusenosti tymu se-
Body GCP _ ) .
o stavujiciho doporuceni. VétSinou zaloZeny na dukazech Tfidy IV, prokazuji-
(good clini-

) cich velkou klinickou nejistotu, pfesto body GCP mohou byt pro zdravotniky
cal practice) Sitong
uziteéné.

Zridka vyhleda lékafskou pomoc sam pacient: v mnoha pripadech ucini inicialni kontakt
rodinny prislusnik [28-30]. Informace a vzdélavaci iniciativy by tedy mély byt sméfovany

jak k osobam s vysokym rizikem iktu, tak k jejich okoli.



Povédomi o iktu zalezi na demografickych a spoleCensky-kulturnich faktorech a na
osobnich védomostech z mediciny. Znalost varovnych pfiznaku iktu se znacné lisi
v zavislosti na symptomech a dale zavisi na zpusobu polozeni otazek (napf. otazky

oteviené nebo s vybérem z nékolika moznosti [31, 32] ).

Zatimco na jedné strané vétsina lidi souhlasi, Ze iktus je naléhava zaleZitost a Ze by
vyhledali I€kafskou pomoc okamzité, ve skutecnosti jen 50% vola RZS. V mnoha
pfipadech je prvnim kontaktem €len rodiny nebo prakticky 1ékar; v nékterych studiich 45%

az 48% pacientu referoval prakticky Iékar [29, 33-36].

VétSina studii ukazuje, ze jen pfiblizné 33-50% pacientl rozpozna své vlastni pfiznaky
jako iktus. Existuji znacné rozdily mezi teoretickymi védomostmi o iktu a reakci v pfipadé
akutniho iktu. Nékteré studie ukazaly, ze pacienti s lepSimi védomostmi o pfiznacich iktu

nedorazi vzdy do nemocnice dfive.

Nejcastéji pouzivanymi zdroji informaci o iktu jsou hromadné sdélovaci prostredky [37-39]
a pratelé a pribuzni, ktefi maji védomosti o iktu. Jen zfidka jsou informace ziskany od
praktického lékare nebo z knih [40—44]. Uzivané zdroje se liSi s vékem: starSi lidé Castéji
ziskaji informace ze zdravotnich informacnich kampani nebo od svého praktického 1ékare,

zatimco mladsSi lidé ziskavaji vice informaci z televize [38-40].

Intervencni studie méfily vliv vzdélani na védomosti o iktu. Osm nerandomizovanych studii
méfilo dopad vzdélavacich opatfeni na prednemocnicni zdrzeni nebo uziti trombolyzy [45-
52]. V Sesti studiich byl intervenci kombinovany vzdélavaci program zaméfeny na
verejnost, personal RZS a zdravotniky, zatimco ve dvou studiich bylo vzdélavani
zaméreno jen na populaci. Jen jedina studie (TLL Temple Foundation Stroke Project)
obsahoval soucasnou kontrolni skupinu [50, 51]. VSechny studie mély design srovnavajici
védomosti pfed a po vzdélavaci intervenci. Uziti trombolyzy vzrostlo po vzdélavani

v intervenéni skupiné studie TLL, ale jen po 6 mésicl po skon&eni intervence [51]. To
naznacuje, ze vzdélavani verejnosti musi byt udrzovano, aby povédomi verejnosti o iktu

vydrzelo.

Vzdélavani by také mélo byt zaméreno na personal RZS a urgentniho pfijmu ke zlepSeni
presnosti pfi identifikaci iktu a ke zrychleni transferu do nemocnice [53]. Vzdélavani
personalu RZS zlepSuje védomosti o iktu, klinické a komunikaéni dovednosti a snizuje

prednemocnicni zdrzeni [54].

Bylo prokazano, ze vzdélavani medikd prvniho ro¢niku v zakladnich védomostech o iktu je

spojeno s vysokym stupném retence téchto védomosti [55]. Hodnota postgradualniho



vycviku se vSeobecné uznava, ale vycvikoveé programy pro iktové specialisty jsou v Evropé
stale heterogenni. K prfekonani takové heterogenity a ke zvySeni poctu specialistu pro
iktovou péci vyvinuly nékteré zemé (napf. Francie, Velka Britanie) narodni kurikula. Jiné
zemeé naproti tomu spoléhaji na specializaci pfi vycviku v ramci neurologickych
vycvikovych programU. S vyhledem na (celoevropskou) harmonizaci vycviku byly ustaveny
European Masters’ Programme for Stroke Medicine (http://www.donau-
uni.ac.at/en/studium/strokemedicine/ index.php), a kazdoro¢ni Stroke Summer Schools

(http://www.eso-stroke.org).

Odeslani a prevoz pacienta

Doporuceni

+ Je doporuceno okamzité kontaktovani rychlé zachranné sluzby (RZS) a jeji prioritni
vyslani (Ttida I, Uroveri B).

+ Je doporucen pfednostni transport s v€asnym uvédoménim pfijimajici nemocnice (u
transportti mimo nemocnici i v rdmci nemocnice) (T¥ida Ill, Uroven B).

+ Je doporuceno, aby pacienti s podezienim na iktus byli pfepraveni bez zdrZzeni do
nejblizsiho zdravotnického zafizeni, které disponuje iktovou jednotkou a je schopno zahdjit
véasnou légbu (T¥ida IlI, Uroveri B).

+ Je doporu€eno vzdélavat dispecery a posadky sanitnich vozu v rozpoznani iktu pomoci
jednoduchych postupt, napfiklad testu Tvar — ruka - fe€ (T¥ida IV, Good Clinical Practice -
GCP).

+ Je doporuceno pfijeti pacienta cestou urgentniho pfijmu, okamzité provedeni klinickych,
laboratornich a neurozobrazovacich vySetfeni, stanoveni pfesné diagnozy s rozhodnutim
o dal8im terapeutickém postupu a podani pfislusné IéCby v pfijimajici nemocnici (Tfida Ill,
Uroveri B).

+ Je doporu€eno zvazit pfepravu pacientu ze vzdalenych a venkovskych oblasti vrtulnikem
s cilem dosazeni zlepseni dostupnosti lé¢by (TFida Ill, Urover C).

+ Je doporuceno zvazit vyuziti telemediciny ve vzdalenych a venkovskych oblastech s
cilem dosazZeni zlep$eni dostupnosti 1é&by (T¥ida Il, Urover B).

* U pacientt s podezienim na tranzitorni ischemickou ataku (TIA) je doporu€ena jejich
bezodkladna preprava do zdravotnickych zafizeni disponujicich iktovou jednotkou Ci
iktovym tymem, ve kterych maze byt zajiSténo vySetifeni specialistou a okamzité zahajeni
lé&by (T¥ida Ill, Uroveri B).



Uspé&sna péde o pacienty s akutnim ischemickym iktem zagina jak u vefejnosti tak u
zdravotnikl [56] rozpoznanim skutecnosti, ze iktus je naléhava pfihoda, stejné jako akutni
infarkt myokardu (IM) nebo trauma. V praxi v8ak vétSina pacientt s ischemickym iktem
nedostane rekombinantni tkanovy aktivator plasminogenu (rtPA), protoze se nedostanou
v€as do nemocnice [22, 36, 57, 58]. Urgentni péCe o pacienty s akutnim ischemickym
iktem zavisi na Ctyfstupnovém retézci:

* rychlé rozpoznani a reakce na znamky iktu a TIA

» okamzity kontakt RZS a prioritni odeslani RZS

* prioritni transport s uvédomeénim pfijimajici nemocnice

» okamzité tfidéni na urgentnim pfijmu, klinické, laboratorni a zobrazovaci vysetreni,
presna diagndza a podani prislusné IéCby v pfijimajici nemocnici.

Kdyz vznikne podezieni na pfiznaky iktu, pacienti nebo jejich okoli by mélo zavolat RZS.
Systém RZS by mél myt elektronicky validizovany algoritmus otazek k diagnoze iktu
béhem telefonniho rozhovoru [33, 59]. Dispecefi a posadky RZS by méli byt schopni
diagnostikovat iktus pouzitim jednoduchych nastroji jako je test obli¢ej-ruka-re¢ (Face-
Arm-Speech Test) [60]. Méli by také byt schopni rozpoznat a poskytnout patficnou pomoc
pacientlim, ktefi potfebuji urgentni péci kvali Easnym komplikacim nebo komorbiditam iktu,

jako je porucha védomi, zachvat, zvraceni nebo hemodynamicka nestabilita.

Pacienti s podezfenim na iktus by méli byt pfepraveni bez zdrzeni do nejblizSiho
zdravotnického zafizeni, které disponuje iktovou jednotkou a je schopno zahdjit v€asnou
|éCbu. Pacienti s nastupem symptom iktu do 3 hod by méli dostat prioritu pfi evaluaci a
transportu [20]. V kazdé komunité by méla byt implementovana sit’ iktovych jednotek nebo,
nejsou-li tyto prozatim k dispozici, sit’ zdravotnickych zafizeni poskytujicich organizovanou
akutni iktovou péci. Tato sit’ by méla byt propagovana mezi vefejnosti, zdravotniky a
rychlou zachrannou sluzbou [61, 62].

Pfi navstéveé nebo konzultaci pacienta s podezienim na iktus by mél Iékar doporucit nebo
zaridit transport, prednostné v systému RZS, do nejblizSi nemocnice s iktovou jednotkou
poskytujici organizovanou akutni iktovou péci a Casnou 1éCbu. Dispecefi RZS by méli

informovat iktovou jednotku a popsat klinicky stav pacienta. Lidé z pacientova okoli, ktefi

mohou popsat nastup symptom( nebo osobni anamnézu by méli pacienta doprovazet.
Nékolik intervenénich studii zkoumalo dopad zkracovani prodlevy od vzniku symptomu do
pfijezdu do nemocnice a zpfistupnéni ultra-Casné Iécby vétSimu podilu pacientl. Vétsina

takovych studii pouzila design ,pfed a po intervenci, nebyly ani randomizované ani



zaslepené pokud jde o intervenci nebo hodnoceni vysledného klinického stavu, a
postradaly soubézné kontroly [23, 53]. Typy intervenci zahrnovaly vzdélavaci a vycvikove
programy, transport vrtulnikem, telemedicinu a reorganizaci pfednemocni¢nich a

nemocnicnich protokoll pro pacienty s akutnim iktem.

PFima doprava na urgentni pfijem transportem RZS je nejrychlejSim zpusobem odeslani
pacienta [28, 53, 63— 65]. Doprava vrtulnikem muze snizit Eas mezi odeslanim pacienta a
prijezdem do nemocnice [66, 67] a také zlepSuje pFistup k trombolytické terapii v odlehlych
a venkovskych oblastech [68]. Ve smiSenych venkovskych a méstskych oblastech mohou
byt vzdugné a pozemni vzdalenosti srovnany pomoci prostych pravidel [69]. Zadné studie
neporovnavaly letecky a pozemni transport specificky u pacientt s iktem. V jedné studii,
prevazné u pacientl s traumatem, pozemni sanitni vozy poskytly rychlejsi transport u
vzdalenosti menSich nez 10 mil (16 km) od nemocnice; i pfi minimalnich zdrzenich

v odeslani leteckého transportu byla letecka doprava rychlejsi jen pro vzdalenosti delSi
nez 45 mil (72 km) [70]. Jedna ekonomicka studie ukazala, ze transport pacientl

s podezrfenim na akutni ischemicky iktus k potencialni trombolyze vrtulnikem je nakladové
efektivni [71]. Telemedicina s vyuzitim vybaveni pro obousmérné video-konference

k poskytnuti zdravotnickych sluzeb nebo k asistenci zdravotnickému personalu na
vzdalenych mistech je a pouzitelnym, validnim a spolehlivym prostfedkem k usnadnéni
podani trombolyzy pacientim ve vzdalenych nemocnicich, kde v€asny letecky nebo
pozemni transport neni proveditelny. Kvalita IéCby, ¢etnost komplikaci a kratko- i
dlouhodoby vysledny klinicky stav je u pacientl s akutnim iktem Ié¢enych rtPA za pomoci
telemedicinské konzultace v lokalni nemocnici podobny jako u pacientt Ié¢enych v

akademickych centrech [72-81].

Aktivace iktového kodu jako specialni infrastruktury s okamzitym zavolanim iktovému
neurologovi v iktové jednotce a prioritnim transferem pacient do tohoto centra je efektivni
pro zvySeni procenta pacientl IéCenych trombolyzou a také pro zkraceni

pfednemocnicniho zdrzeni [82, 83].

Nedavna studie v ambulantni i nemocni¢ni péci prokazaly vysoké riziko iktu bezprostredné
po TIA [6, 84]. Observacni studie ukazaly, ze urgentni diagnostika na TIA pracovisti a
okamzité zahajeni 1éCby snizuje riziko ischemického iktu po TIA [85, 86]. Tento vysledek

podtrhuje potfebu urgentniho odeslani TIA k expertni diagnostice a okamzité |éCbé.



Management akutni péce

Doporuceni

* Pro pacienty s akutnim iktem je doporuceno zorganizovat systém pfednemocnicni a
nemocniéni péée (T¥ida I, Uroven C).

+ Je doporuceno provedeni pomocnych vySetfeni - viz Tabulka 3 (Tfida IV, GCP).

Nemocnicni zdrzeni mize tvofit 16% celkové doby mezi zacatkem iktu a CT vySetfenim

[22]. DUvody pro nemocniéni zdrzeni jsou:

* nerozpoznani urgence iktu

* neefektivni nemocni¢ni transport
* zpozdéné vysetfeni lékafem

* zdrzeni pFi zobrazovani

* nejistota pfi podani trombolyzy [20, 21, 24].

Specialni postupy iktové pécCe mohou vést k efektivnéjSi organizaci péce, i kdyz
metaanalyza [87] nepodpofila jejich rutinni zavedeni. Takové postupy mohou redukovat
Casy ode dvefi na klinické oddéleni (door-to-medical department), ode dvefi k zobrazovani
[88, 89], ode dvefi k jehle (door-to-needle) [89] a, kde je to indikované, ode dvefi k

angiografii.

Tabulka 3. Urgentni diagnosticka vySetfeni u pacientd s akutnim iktem

U vSech 1. Zobrazeni mozku pomoci CT nebo MR
pacient( 2. EKG
3. Laboratorni testy:
- krevni obraz v&etné trombocytl, protrombinovy ¢as nebo INR, parci-
alni tromboplastinovy ¢as
- ionty v séru, glykémie
- C-reaktivni protein nebo sedimentace

- vySetfeni jaternich a ledvinnych funkci
V indikovanych 4. Neurosonologické vySetieni (extrakranialni a transkranialni duplexni /

pfipadech dopplerovské vySetieni)
5. MR angiografie nebo CT angiografie
6. Difuzni a perfuzni MR nebo perfuzni CT

7. Echokardiografie (transtorakalni anebo jicnova)




8. Rentgen hrudniku

9. Pulzni oxymetrie a vySetfeni arteridlni krve dle Astrupa
10. Lumbalni punkce

11. Elektroencefalografie

12. Toxikologicky screening

Akutni iktova péce musi integrovat RZS, personal urgentniho pfijmu a specialisty iktové
péce. Komunikace a spoluprace mezi RZS, personalem urgentniho pfijmu, radiology,
klinickymi laboratofemi a neurology jsou dulezité pro rychlé podani Ié¢by [90-92].
Integrovani RZS a personalu urgentniho pfijmu zvysilo pouziti trombolyzy [93].
Nemocnice, kde nejsou pacienti dopraveni pfimo na iktovou jednotku by mély zavést
systém, ktery umozni urgentnimu pfijmu pfedbézné informovat akutni iktovy tym co mozna
nejdfive. Rutinni informovani Iékaft urgentniho pfijmu nebo iktovych Iékafi béhem
transportu prokazatelné vede ke snizeni nemocni¢niho zdrzeni [82, 94-96], zvySenému
vyuziti trombolyzy [93, 94], snizeni délky hospitalizace [96] a snizeni nemocnicni mortality
[93].

Pro rychlou tridz je nezbytna metodika rozpoznani iktu s vysokou diagnostickou presnosti
[97]; problémem mohou byt stavy napodobuijici iktus (stroke mimics) jako je migréna a
epilepticky zachvat [98, 99]. Nastroje jako jsou test ObliCej-ruka-re¢ (Face-Arm-Speech
Test) a ,Rozpoznani iktu na urgentnim pfijmu® (Recognition of Stroke in the Emergency
Room, ROSIER) mohou napomoci spravnému rozpoznani iktu personalem urgentniho
pFijmu [60, 98, 100].

Neurolog nebo iktovy Iékafr by mél byt zapojen do akutni péCe o pacienty s iktem a byt

k dispozici na urgentnim pfijmu [99]. Pfi srovnani neurologické péce s péci jinych
odbornosti, dvé studie v USA zjistily, Ze neurologové provadéji rozsahlejSi a drazsi
testovani, ale ze jejich pacienti maji nizSi nemocnicni a 90-denni umrtnost a jsou méné
zavisli pfi propusténi [101, 102]. Toto vS8ak nemusi byt pravda pro jiné zemé, jako je Velka
Britanie, kde vétSina iktovych Iékarl nejsou neurologové, a presto jsou vysoce

kvalifikovani pro management pacientt s TIA a CMP.

Reorganizace iktovych oddéleni mize napomoci pfedejit mistim ,zuzeného profilu“ a

transportu po nemocnici. Pfistroje k zobrazovani mozku by mély byt pfemistény do nebo
pobliz iktové jednotky nebo urgentniho pfijmu a pacienti s iktem by méli mit prioritu [90].
Neuroradiologové by méli byt uvédoméni co nejrychleji [90]. Ve finské studii, nemocnicni

zdrzeni bylo vyrazné snizeno premisténim CT pfistroje blize k urgentniho pfijmu a



zavedenim systému predbézné informovanosti [95]. Trombolyza by méla byt zahajena v
CT vysSetfovné nebo v okoli pristroje. Angiograficka linka by méla byt rychle k dispozici, je-

li pozadovana endovaskularni Ié¢ba.

Mély by byt k dispozici pisemné protokoly péce o pacienty s akutnim iktem; centra
uzivajici takové protokoly mély vyssi podil trombolyzy [93]. Zavedeni protokoll
kontinualniho zlepSovani kvality mize také zmensit nemocnicni zdrzeni [81, 103]. Pro
individualni instituce by mély byt vyvinuty srovnavaci testy (benchmarks), jako byly
nedavno vyvinuty pro regionalni sité a zemé. Minimalnim pozadavkem je monitorovat ¢asy

ode dveri k zobrazovani a ode dvefi k 1éEbé.

| kdyz jen menSina pacientu s iktem je ve stavu akutniho ohrozeni zivota, mnoho z nich
ma vyznamné fyziologické abnormality nebo komorbidity. Symptomy, které mohou
predpovidat pozdéjSi komplikace jako expanzivné se chovajici infarkt, krvaceni, nebo
recidiva iktu, a stavy jako hypertenzni krize, koexistujici IM, aspiracni pneumonie nebo
srdecCni a renalni selhani musi byt rozpoznany Casné. Tize iktu by méla byt hodnocena
vySkolenym personalem pomoci Skaly National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS)
[104].

Vstupni vySetfeni by mélo zahrnovat:

* observaci dychani a plicni funkce

 Casné znamky dysfagie, s preferenci validizovaného hodnoticiho formulare [105]
» zhodnoceni doprovodného onemocnéni srdce

» vyhodnoceni krevniho tlaku (TK) a srdecni frekvence

« urCeni arterialni saturace kysliku uzitim infraCervené pulzni oxymetrie, je-li k dispozici.

Zaroven by se méla odebrat krev na biochemii, glykémii, koagulaci a krevni obraz a
zajisténa zilni linka. Vysetfeni by mélo byt doplnéno osobni anamnézou, ktera zahrnuje
rizikové faktory pro iktus a onemocnéni srdce, stavy predisponujici ke krvaceni, medikaci,
a znamky onemocnéni napodobuijicich iktus. Anamnéza abuzu drog, uziti peroralni
antikoncepce, infekce, trauma nebo migréna mohou podat dilezita voditka, zvlasté u

mladych pacienta.

Systémy péce o ikty a iktové jednotky

Doporucéeni

« Je doporuéena Ié&ba vSech pacient( s iktem na iktové jednotce (Ttida I, Uroven A).



+ Je doporuceno, aby zdravotni systém zajistil dostupnost modernich technologii
umoznujicich konzervativni a chirurgickou terapii pro pacienty s akutnim iktem, pokud
jejich stav tuto péci vyzaduje (T¥ida I, Uroveri B).

+ Je doporuceno rozvijeni sité klinickych pracovist’, v€etné telemediciny, aby se zvétsila
dostupnost iktové péce zajisténé pomoci modernich technologii a iktovych specialistt
(Ttida 11, Uroven B).

Poskytovani iktovych sluzeb

Vsichni pacienti s akutnim iktem vyZaduji specializovanou multidisciplinarni péci
poskytovanou na iktové jednotce a vybrani pacienti budou vyZadovat dalSi technologicky
naro¢né intervence. Je tfeba, aby zdravotni systém vytvoril infrastrukturu k poskytnuti
téchto intervenci v§em pacientum, ktefi je vyzaduiji: jedinym divodem k vylou€eni pacient
z iktové jednotky je, pokud jejich stav neumoznuje aktivni management. Nedavné
dokumenty konsenzu [11, 106] definuji role iktovych center a komplexnich

cerebrovaskularnich center - viz Tabulku 4.

Iktova centra (ESO: Primary stroke units) jsou definovana jako centra s nezbytnym
personalem, infrastrukturou, odbornymi znalostmi a programy k poskytnuti nalezité
diagnostiky a lécby vétsiné pacientl s iktem. Néktefi pacienti se vzacnymi chorobami,
komplikovanym iktem nebo multiorganovym postizenim mohou potfebovat

specializovanéjsi pécCi a zdroje, které nejsou k dispozici v primarnich iktovych jednotkach.

Komplexni cerebrovaskularni centra (ESO: Complex stroke centres) jsou definovana jako
centra, ktera poskytuji jak potfebnou diagnostiku a Ié€bu pro vétSinu pacientu s iktem, tak
také technologicky naro¢nou konzervativni a chirurgickou péci (nové diagnostické a
rehabilitacni metody, specializované testy, automatické monitorovani nékolika

fyziologickych parametrd, intervencni radiologii, cévni chirurgii, neurochirurgii).

Je doporu€ena organizace siti klinickych pracovist’ s vyuzitim telemediciny k usnadnéni
|éCebnych moznosti dfive nedostupnych ve vzdalenych nemocnicich. Podani rtPA béhem
telemedicinskych konzultaci je mozné a bezpecné [107]. Klinické sité s vyuzitim
telemediciny dosahuji zvySeného pouzivani rtPA [80, 108] a lepSi iktové péce a klinickych
vysledk [80].

Tabulka 4. Doporu¢ené pozadavky pro centra pecujici o pacienty a akutnim iktem

lktova centra Komplexni cerebrovaskularni centra




Dostupnost CT vySetfeni 24 hodin denné MR /MRA/CTA
Stanovené doporuceni |éCby iktu a

provoznich postupl véetné intravendzniho
podavani rtPA 24 hodin denné /7 dni v

tydnu (24/7)
Uzka spoluprace s neurology, internisty a

Transezofagealni echokardiografie

L o Mozkova angiografie
rehabilitacnimi specialisty
Specialné Skoleny stfedné zdravotnicky o ) _
. Transkranialni dopplerovska sonografie
personal

Casna multidisciplinarni rehabilitace na _ .
_ _ _ Extrakranialni a transkranialni barevné kddovana
iktové jednotce vEetné logopedie, ) _
_ . . duplexni sonografie
ergoterapie a fyzioterapie

Neurosonologické vysetfeni béhem 24 Specializované neuroradiologickeé,

hodin (extrakranialni dopplerovské neurochirurgické a cévné-chirurgické konzultace
vySetieni) (v€etné telemediciny)

Transtorakalni echokardiografie Operace karotickych tepen

Laboratorni vySetfeni (v€etné koagulacnich _ _ _
. Angioplastika a stenting
parametr()

Monitorovani krevniho tlaku, EKG, saturace Automatické monitorovani pulzni oxymetrie a

kysliku, glykémie, télesné teploty krevniho tlaku
Stanovena sit rehabilitacnich zafizeni
o _ o ; pro poskytovani kontinualni rehabilitacni péce,
Automatické monitorovani EKG na luzku L . o
vCetné spoluprace s extramuralnimi

rehabilitadnimi centry

Péce iktovych jednotek

Aktualizované systematické prezkoumani potvrdilo signifikantni snizeni umrtnosti (3%
absolutni redukce), zavislosti (5% narlst nezavislych mezi preziv§imi) a potieby
dlouhodobé ustavni péce (2% snizeni) u pacientl Ié€enych na iktové jednotce, v
porovnani s pacienty lé¢enymi na béznych oddélenich. V§echny typy pacientl, nezavisle
na pohlavi, véku, subtypu a tizi iktu zfejmé profituji z |I€Cby na iktové jednotce [61, 109].
Tyto vysledky byly potvrzeny ve velké observacéni studii rutinni praxe [110-112]. | kdyz je
péce na iktové jednotce nakladnéjsi nez IéCba na bézném neurologickém nebo internim
oddéleni, snizuje naklady post-akutni hospitalizacni péce [113, 114] a je nakladové
efektivni [115-118].

Iktova jednotka sestava z definované ¢asti nemocnicniho Iizkového oddéleni, ktera
vyluéné nebo témér vyluéné poskytuje péci pacientim s iktem a jeho personal tvori
multidisciplinarni tym specialisti [61]. Zakladni obory tymu jsou Iékarstvi, oSetfovatelstvi,

fyzioterapie, ergoterapie, logopedie a socialni péce [119]. Multidisciplinarni tym by mél



pracovat koordinovanym zplisobem prostfednictvim pravidelnych schizek k planovani
pacientské péce. Mély by existovat programy pravidelného vzdélavani a vycviku personalu

[119]. Typické slozky péce na iktovych jednotkach v klinickych studiich CMP [119] byly:

* |ékarské vySetfeni a diagnoza, vCetné zobrazovani (CT, MRI) a ¢asné zhodnoceni potfeb
oSetfovatelské péce a I1éCby

 v€asny management, sestavajici z Casné mobilizace, prevence komplikaci a IéCba
hypoxie, hyperglykémie, pyrexie a dehydratace

* pokracuijici rehabilitace, zahrnujici koordinovanou multidisciplinarni tymovou péci a

C¢asné zhodnoceni potfeb po propusténi.

Jak primarni, tak komplexni iktové jednotky pfijimaji pacienty akutné a pokracuji v 1écbé
nékolik dni. Rehabilitacni iktové jednotky pfijimaji pacienty po 1-2 tydnech a pokraduiji

v lé¢bé a rehabilitaci nékolik tydn, je-li treba. VétSina dukazl efektivnosti pochazi ze
studii na komplexnich iktovych jednotkach a rehabilitaCnich iktovych jednotkach [61, 120].
Mobilni iktové tymy, nabizeji iktovou péci a IéEbu na rdznych oddélenich, pravdépodobné
neovlivni dulezité klinické vysledky a nemohou byt doporu€eny [121]. Takové tymy byly

obvykle ustaveny v nemocnicich, kde nebyly iktové jednotky.

Iktova jednotka by méla byt dostate¢né velikosti k poskytovani specializované
multidisciplinarni péce po celé trvani hospitalizace. Mensi nemocnice toho mohou
dosahnout jednou komplexni jednotkou, ale vétSi nemocnice mohou vyZadovat systém

péce zahrnujici oddélenou akutni a rehabilitaéni jednotku.

Diagnostika

Zobrazovaci metody

Doporuceni

U pacientu s podezienim na TIA nebo iktus je doporuceno urgentni provedeni CT mozku

(Ttida 1) nebo alternativné MR mozku (T¥ida Il) (Urovef A).
* V pfipadé vyuziti vySetfeni mozku MR je doporuceno provedeni difuzné vazeného
zobrazeni (diffusion-weighted imaging- DWI) a T,*-vazenych gradientnich echo sekvenci

(Ttida 11, Uroven A).

* U pacientt s TIA, lehkym ischemickym iktem nebo rychlou spontanni tpravou

neurologického deficitu je doporu¢eno okamzité provedeni diagnostickych procedur véetné



urgentniho vysSetfeni tepen (neurosonologické vysetieni, CT angiografie nebo MR
angiografie) (TFida I, Uroven A).

Zobrazeni mozku a zasobuijicich cév je pfi hodnoceni pacientt s iktem a TIA klicové.
Zobrazovani mozku odlisi ischemicky iktus od intrakranialniho krvaceni a stavl
napodobuijicich iktus, a identifikuje typ a ¢asto i pri€inu iktu; mize napomoci v odliSeni
ireversibilné poskozené tkané od oblasti, které se mohou vzpamatovat a tim nasmérovat
urgentni a naslednou lIé¢bu a mize pomoci v predikci vysledného klinického stavu. Cévni
zobrazovani muaze identifikovat misto a pficinu arterialni obstrukce, a identifikuje pacienty

s vysokym rizikem recidivy iktu.
Obecné principy

Pacienti s iktem by méli mit jasnou prednost pfed ostatnimi pacienty pfi zobrazovani
mozku, protoze ¢as je rozhodujici. U pacientl se suspektni TIA nebo iktem musi byt
obecné a neurologické vysetreni nasledované diagnostickym zobrazenim mozku
provedeno okamzité po pfijezdu do nemocnice, aby mohla byt neprodlené zahajena lécba.
Vysetfovani u TIA je stejné naléhavé, protoze az 10% z téchto pacientl utrpi iktus béhem
nasledujicich 48 hod. Okamzity pfistup k zobrazovani je usnadnén prednemocnicnim
oznamenim a dobrou komunikaci s oddélenim zobrazovaci techniky: iktové jednotky by
mély tésné spolupracovat s radiodiagnostickym oddélenim pfi planovani nejlepsiho vyuziti

dostupnych zdroju.

Diagnostické zobrazovani musi byt senzitivni a specifické pro detekci iktové patologie,
obzvlasté v Casné fazi iktu. Mélo by poskytovat spolehlivé obrazy a byt technicky
proveditelné u pacientt s akutnim iktem. Rychlé cilené neurologické vysetreni je uziteéné
pro rozhodnuti, jakou zobrazovaci techniku pouzit. Zobrazovaci vySetfeni by také méla
respektovat stav pacienta [122] ; napfiklad, az 45% pacientl s tézkym iktem nemusi

tolerovat MR vysetreni, kvili celkovému stavu a kontraindikacim [123-125].
Zobrazovani u pacientu s akutnim iktem

Pacienti pfijati do 3 hodin od nastupu pfiznaku iktu mohou byt kandidaty pro intravendzni
trombolyzu [126]; CT obvykle postacuje k vedeni rutinni trombolyzy. Pacienti, ktefi
pFijedou pozdéji mohou byt kandidaty ve studiich testujicich prodlouzené ¢asové okno pro

trombolyzu nebo jiné experimentalni reperfuzni strategie.



Nativni CT je Siroce dostupné, spolehlivé identifikuje vétSinu stavll napodobuijicich iktus a
rozlisi akutni ischemicky a hemoragicky iktus v rozmezi prvnich 5-7 dnud [127-129].
Okamzité CT vySetfeni je nejvice nakladové efektivni strategii pro zobrazovani pacientu s
akutnim iktem [130], ale neni senzitivni pro staré krvaceni. Celkové je CT méné senzitivni
nez MRI, ale stejné specifické pro Casné ischemické zmény [131]. Dvé tfetiny pacientl

s mirnym az tézkym iktem maji viditelné ischemické zmény béhem prvnich nékolika hodin
[131-135], ale méné nez 50% pacientu s drobnym iktem ma viditelnou relevantni
ischemickou lézi na CT, zvlast béhem prvnich nékolika hodin [136]. Vycvik v identifikaci
¢asnych ischemickych zmén na CT [135, 137, 138] a pouziti skérovacich systému [134]

zlepSuji detekci Casnych ischemickych zmén.

Casné CT zmény u ischemického iktu zahrnuiji snizeni tkafové denzity, edém tkani s
vymizenim subarachnoidalnich prostort a arterialni hyperdenzitu, ktera s vysokou
specificitou indikuje pfitomnost intraluminalniho trombu [139]. CT je vysoce specifické pro
Casnou identifikaci ischemického poskozeni mozku [132, 140, 141]. Pfitomnost ¢asnych
znamek ischémie na CT by neméla pacienty vyloucit z trombolyzy béhem prvnich 3 hod, i
kdyz pacienti s hypodenzni ischemickou |ézi, ktera prfesahuje jednu tfetinu povodi arteria
cerebri media (ACM) mohou mit z trombolyzy mensi prospéch [126, 134, 135, 142, 143].

Néktera centra preferuji pouziti MRI jako rutinniho vySetfeni prvni linie pro akutni iktus.
MRI s DWI ma vyhodu vysSi senzitivity pro ischemické zmény nez CT [131]. Tato vysSi
senzitivita je zvlasté uzite€na pfi diagnoze iktu v zadni cirkulaci a lakunarniho nebo
malého kortikalniho infarktu. MRI také mize detekovat malé a staré krvaceni po dlouhou
dobu pomoci T,* (gradientni echo) sekvence [144]. DWI muze vSak byt negativni u

pacientll s dokonéenym iktem [145].

Omezena difuze na DWI, méfena pomoci aparentniho difuzniho koeficientu (ADC) neni
100% specificka pro ischemické postizeni mozku. | kdyz tkan jevici se abnormalné na DWI
se Casto vyvine do infarktu, mize se také zotavit, coz ukazuje, ze DWI neukazuje jen
permanentné poskozenou tkan [146, 147]. Tkan s jen mirné snizenou hodnotou ADC
muze byt trvale poSkozena; dosud neexistuje spolehlivy ADC prah k rozliSeni mrtvé od
jesté viabilni tkané [148, 149]. Jiné MRI sekvence (T2, FLAIR, T1) jsou méné senzitivni pfi

Casné detekci ischemického poskozeni mozku.

MRI je obzvlasté dulezité u pacientl s akutnim iktem s neobvyklymi pfiznaky, u atypického
iktu a neobvyklé etiologie, nebo u koho je podezfeni na stav napodobuijici iktus, ale CT jej

neobjasni. Je-li podezfeni na arterialni disekci, je nutné MRI krku pomoci T—vazené



sekvence s potlacenim tuku k detekci intramuralniho hematomu.

MRI je méné vhodné pro agitované pacienty nebo ty, kdo by mohli zvracet a aspirovat.

V pripadé nezbytnosti by se mélo pokracovat v urgentni podpofe vitalnich funkci, zatimco
je pacient zobrazovan, jelikoz pacienti (zvlasté s tézkym iktem) mohou trpét hypoxii pfi
vySetfovani v poloze na zadech [125]. Riziko aspirace je zvySené u podstatné Casti

pacientu, ktefi nejsou schopni chranit své dychaci cesty.

Perfuzni zobrazovani pouzitim CT nebo MRI a angiografie mohou byt pouzity u vybranych
pacientl s ischemickym iktem (napf. nejasné ¢asové okno, pozdni pfijeti), aby napomohlo
v rozhodnuti, zda podat trombolyzu, i kdyz nejsou jasné doklady, ze pacienti s urcitym
vzorcem perfuze maji vétSi nebo mensi pravdépodobnost uzitku z trombolyzy [150-153].
Vybrani pacienti s intrakranialni arterialni okluzi mohou byt kandidaty intraarterialni
trombolyzy, i kdyz podplrné dikazy jsou jen omezené [154, 155]. Pacienti

s kombinovanou obstrukci a. carotis interna (ACIl) a ACM maji mensi Sanci na upravu
stavu pfi intravenozni trombolyze nez pacienti s izolovanym uzavérem ACM [156]. U
pacientl s uzavérem kmene ACM je vysoky vyskyt tézké extrakranialni okluzivni choroby
v karoticke distribuci [157, 158]. Neshoda (mismatch) mezi objemem mozkové tkané

s kritickou hypoperfuzi (ktera se mlze po reperfuzi zotavit) a objemem infarktové tkané
(ktera se nezotavi ani po reperfuzi) mize byt zobrazena pomoci MR difuzné/perfuzniho
zobrazovani s mirnou spolehlivosti [159], ale zatim se nejedna o prokazanou strategii pro
ZlepSeni odpovédi na trombolyzu az do 9 hod [160]. Neexistuje souhlas nazoru jak nejlépe
identifikovat ireverzibilni ischemické mozkové poskozeni a definovat kriticky snizenou
perfuzi [150, 153, 161]. Kvantifikace MR perfuze je problematicka [162], a asociace mezi
perfuznimi parametry a klinickymi a radiologickymi vysledky (outcomes) se Siroce liSi
[150]. Pokles mozkové perfuze na CT je asociovan s naslednym poskozenim tkané [151,
152], ale terapeuticka hodnota CT perfuzniho zobrazovani jesté neni ustanovena. | kdyz u
vysokého podilu pacientll s mismatch maze dojit k expanzi infarktu, az u 50% pacientt
bez mismatche muze infarkt také rast a mohli by mit uzitek ze zachranéné tkané [153,
163]. Neshoda zobrazovani a kliniky (‘imaging/clinical’ mismatch), tj. neshoda mezi
rozsahem léze na DWI nebo CT a rozsahem |léze oCekavanym z tize neurologického
deficitu vedla ke smiSenym vysledkim [164, 165]. Pro rutinni rozhodnuti o Ié¢b& nemohou
tedy byt doporuceny ani perfuzni zobrazovani pomoci CT nebo MRI ani mismatch

koncept.

Mikrohemoragie jsou pfitomny na T,* MRI az u 60% pacientu s krvacivym iktem, a jsou



asociovany s vyssSim vékem, hypertenzi, diabetem, leukoaraiézou, lakunarnim iktem a
amyloidovou angiopatii [166]. Incidence symptomatické intrakranialni hemoragie po
trombolyze u pacientu s ischemickym iktem nebyla zvySena u téch, ktefi méli znamky

cerebralnich mikrohemoragii na T,*-vazené MRI pfed lIéCbou [167].

Cévni zobrazovani by mélo byt provedeno rychle k identifikaci pacientd s tésnou
symptomatickou arterialni sten6zou, ktefi by mohli mit prospéch z endarterektomie nebo
angioplastiky. Neinvazivni barevné kddované duplexni zobrazovani extrakranialnich a
intrakranialnich arterii, CT angiografie (CTA), nebo kontrastni MR angiografie (CE-MRA)
jsou Siroce dostupné. Tyto postupy jsou relativné bezrizikové, zatimco intraarterialni
angiografie ma 1-3% riziko iktu u pacientl se symptomatickou karotickou lézi [168, 169].
Digitalni subtrakéni angiografie mize byt potfebna za urcitych okolnosti, napfiklad kdyz

jsou ostatni testy nekonkluzivni.

ultrazvukové vysSetieni karotickych tepen, MRA a CTA zobrazuji karotické stendzy.
Systematické prehledy a metaanalyza dat individualnich pacient( ukazuji, ze kontrastni
MRA je nejsenzitivnéjSi a nejspecifictéjSi neinvazivni modalita pro zobrazeni stendzy
karotidy, tésné nasledovana dopplerovskym ultrazvukem a CTA, zatimco bezkontrastni
MRA je nejméné spolehliva [170, 171].

Urcitd data naznacuiji, ze TIA a lehci iktus ve vertebrobazilarni povodi jsou asociovany
s vysokym rizikem recidivy iktu [172]. Ultrazvukova diagnostika extrakranialniho
vertebralniho povodi je uzite€na, ale v intrakranialni oblasti vertebrobazilarniho systému
muze byt zavadéjici pro svou nizkou specificitu. Omezena data naznacuiji, Ze kontrastni
MRA a CTA nabizeji lepSi neinvazivni zobrazovani intrakranialnich useku vertebralni

arterie a bazilarni arterie [173].

Na rozdil od dalSich zobrazovacich modalit je ultrazvuk rychly, neinvazivni a maze byt
vySetfen mobilnimi pfistroji. Je proto aplikovatelny i u pacientd neschopnych
spolupracovat s MRA nebo CTA [158]. Izolované dopplerovské studie vSak Casto poskytu;ji
jen omezené informace, jsou zavislé na vysetfujicim a vyzaduji Skoleny personal, i kdyz

dovoluji opakovana méreni u lizka.

Transkranialni dopplerovsky ultrazvuk (TCD) je uziteCny pro diagnézu abnormalit ve
velkych mozkovych tepnach na bazi lebky. AvSak mezi 7 a 20% pacientt s akutnim iktem,
zvlasté starSich osob a osob z urcitych etnickych skupin nema adekvatni akustické okno
[174, 175]. Tento problém mize byt znacné redukovan uzitim echokontrastnich latek,

které také umoznuji perfuzni studie v akutni fazi [176-178] a kontinualni monitorovani



cerebralni hemodynamické odezvy [179]. Kombinace ultrazvukovych zobrazovacich
technik a MRA podava vynikajici vysledky rovnajici se digitalni subtrakéni angiografii
[180]. Cerebralni reaktivita a mozkova autoregulace jsou postizeny u pacientl s okluzivni
extracerebralni arterialni nemoci (zvlasté karotickou sten6zou a okluzi) a neadekvatnim
kolateralnim zasobenim, tito nemocni maji zvysené riziko recidivy iktu [181, 182]. TCD je
jedinou technikou, ktera detekuje cirkulujici intrakranialni emboly [183], obzvlasté bézné u
pacientl s postizenim velkych tepen. U pacientl se symptomatickou karotickou stenézou
jsou silnym nezavislym prediktorem Casné recidivy iktu a TIA [184] a byly pouzity jako
zastupny (surogatni) marker k evaluaci antiagregacnich latek [185]. TCD detekce s
mikrobublinami muize byt pouzita k identifikaci pravolevého zkratu, ktery je vétSinou

dUsledkem foramen ovale patens (FOP) [186].

Zobrazovani u pacientt s TIA, lehkym ischemickym iktem nebo rychlou

spontanni upravou

Pacienti prezentujici se TIA maji vysokeé riziko ¢asné recidivy iktu (az 10% v prvnich 48
hod) [187]. Proto potfebuji urgentni klinickou diagnézu a l1écbu pfidruzenych vSeobecnych
abnormalit, modifikaci aktivnich rizikovych faktorl a identifikaci specifickych 1é€itelnych
pFicin, zvlasté arterialni stendzy a dalSich zdroju embolizace. Cévni zobrazovani je u
téchto pacientl s TIA nebo lehkym iktem prioritou, vice nez u pacientl s tézkym iktem u
kterych nebude operace kratkodobé pfinosna. Okamzita preventivni IéCba snizi vyskyt
iktu, disability a smrti [86, 188]. K identifikaci pacientl s obzvlast vysokym rizikem mohou
byt pouzity jednoduché klinické skorovaci systémy [187]. Pacienti s drobnym
neinvalidizujicim iktem a rychlou spontanni klinickou upravou maji také vysokeé riziko
recidivy iktu [58]. Pacienti s Sirokym spektrem mozkové patologie mohou klinicky
imponovat prechodnym neurologickym deficitem neodliSitelnym od TIA. CT spolehlivé
detekuje nékteré z téchto patologii (napf. intracerebralni hemoragie, subduralni
hematomy, tumory) [130], ale jiné (napf. roztrousena skleréza, encefalitida, hypoxické
postizeni mozku, atd.) jsou lépe zjistény na MRI, zatimco dalSi (napf. akutni metabolické

poruchy) nejsou zobrazitelné vabec. Intrakranialni hemoragie je vzacnou pficinou TIA.

20 az 50% pacientt s TIA mize mit akutni ischemické 1éze na DWI [145, 189, 190]. Tito
pacienti maji zvySené riziko ¢asné recidivy invalidizujiciho iktu [190]. V soucCasnosti vSak
neexistuji dukazy, ze DWI poskytuje lepSi predikci iktu nez skore klinického riziko [191].
Riziko recidivy invalidizujiciho iktu je také zvySeno u pacientl s TIA a infarktem na CT

[192]. Schopnost DWI identifikovat velmi malé ischemické 1éze mlze byt obzvlast uziteéna



u pacientd, ktefi se dostavi pozdé nebo u pacientd s lehkym neinvalidizujicim iktem, u
kterych mize byt obtizné stanovit diagndzu na klinickém podkladé [131]. T,* MRl je
jedinou spolehlivou metodou ke zjisténi hemoragii po akutni fazi, kdy jiz krev neni viditelna
na CT [144].

Dalsi diagnostické testy

Doporucéeni

U pacientt s akutnim iktem a TIA je doporuéeno provedeni ¢asného klinického vysSetreni

véetné vysetfeni fyziologickych parametrd a rutinnich krevnich testt (T¥ida |, Uroven A).

+ U v8ech pacientl s iktem a TIA je doporu¢eno provedeni nasledujicich krevnich testu -
viz Tabulky 3 a 5,

U v8ech pacientu s akutnim iktem a TIA je doporu¢eno provedeni 12svodového EKG.
Navic je u vSech pacientt s iktem ¢&i TIA doporuceno také kontinualni monitorovani EKG
(Tfida I, Uroven A).

* U pacientl po ischemickém iktu a TIA, ktefi se k Iékafi dostavi az po akutnim obdobi
nemoci, je doporuceno v pfipadé podezieni na srdecni arytmii, nebo pokud neni nalezena
jina pficina iktu / TIA, provedeni 24hodinového Holterova monitorovani EKG (TFida I,

Uroven A).

« Echokardiografie je doporuéena u vybranych pacientt (Ttida Ill, Uroven B).
VySetreni srdce

Kardialni a EKG abnormality jsou u pacientl s akutni iktem bézné [193]. Zvlasté ¢asté jsou
u akutniho ischemického iktu prodlouzeny QT interval korigovany na srdecni frekvenci,
deprese ST useku a inverze T viny, zvlasté je-li postizen insularni kortex [194, 195].

Vsichni pacienti s akutnim iktem a TIA by tedy méli mit 12-svodové EKG.

Kardialni monitorovani by se mélo rutinné provadét po akutni cerebrovaskularni pfihodé
jako screening zavaznych srdecnich arytmii. Neni jasné, zda kontinualni EKG zaznam u
lGZka je ekvivalentni Holterovskému monitorovani pro detekci fibrilace sini (FS) u pacientu
s akutnim iktem. Holterovské monitorovani je lepSi nez rutinni EKG pro detekci FS u
pacientl, u nichz se pfedpoklada, ze méli tromboembolicky iktus se sinusovym rytmem

[196]; sériové 12-svodové EKG by vSak mohlo byt dostatecni k detekci nové FS na iktové



jednotce [197]. Nedavné systematické hodnoceni zjistilo, Ze nova FS byla zjiSténa
Holterovskym EKG u 4,6% pacientd s nedavnym ischemickym iktem nebo TIA, bez ohledu
na vstupni EKG a klinické vySetfeni [198]. Prodlouzené trvani monitorovani, prodlouzeny
smyckovy zaznam v pripadé klinické udalosti (event loop recording), a omezeni
Holterovského monitorovani na pacienty s nelakunarnim iktem muze zlepsit frekvenci
detekce [199].

Tabulka 5. Doporucené laboratorni testy dle typu a prfedpokladané pficiny iktu

Vsichni pacienti Kompletni krevni obraz, ionty, glukéza, lipidy, kreati-

nin, CRP nebo sedimentace erytrocytl
Mozkova zilni trombéza, hyperkoagulopa- Screeningové vySetfeni na trombofilii, AT Ill, faktory

tie I, V, mutace, faktor VIII, protein C, protein S, an-

tifosfolipidové protilatky, D-dimery, homocystein
Krvacivé stavy INR, aPTT, fibrinogen, a dalSi
Vaskulitidy nebo systémova onemocnéni  VySetfeni mozkomisniho moku, screening autoproti-

latek, specifické protilatky nebo PCR na HIV, syfilis,
boreliézu, tuberkulézu, mykotické infekce, screening

na drogy, hemokultury
Suspektni genetické onemocnéni (napf. Genetické testy

mitochondrialni poruchy - MELAS, CA-
DASIL, srpkovita anémie, Fabryho choro-

ba, mnohocetné kavernomy a dalSi)

Echokardiografie mize detekovat mnoho potencialnich pfi€in iktu [200], ale existuje
kontroverze ohledné indikaci a vhodného typu echokardiografie u pacientu s iktem a TIA.
Transezofagealni echokardiografie (TEE) si €ini narok byt lepSi nez transtorakalni
echokardiografie pro detekci potencialnich kardialnich zdroji embolizace [201], nezavisle
na véku [202].

Echokardiografie je pozadovana obzvlasté u pacientu s:

* priikazem kardialniho onemocnéni v anamnéze, pfi vySetieni nebo na EKG

» podezifenim na kardialni zdroj embolizace (napf. infarkty v nékolika mozkovych nebo
systémovych arterialnich povodich)

» podezienim na postizeni aorty

* podezienim na paradoxni embolizaci

» chybénim jinych zjistitelnych pricin iktu.



Tabulka 6. Pocet IéCenych pacientl nutnych k zabranéni jednoho ischemického iktu za rok
(NNT) u pacientu, ktefi podstoupi karotickou endarterektomii (modifikovano dle Hankeyho
a Warlowa [583] a Rothwella et al. [339])

Stendza vnitini karotidy (dle NASCET) NNT (1 iktus / rok)
Asymptomaticka sten6za 60 — 99 % 85
Symptomaticka stenéza 70 — 99 % 27
Symptomaticka stendza 50 — 69 % 75
Symptomaticka sten6za > 50% — muzi 45
Symptomaticka stenéza > 50% — Zeny 180
Symptomaticka stenéza > 50% — > 75 let 25
Symptomaticka stenéza > 50% — < 65 let 90
Symptomaticka stenéza > 50% — < 2 tydny po pfihodé 25
Symptomaticka stenéza > 50% — > 12 tydnl po pfihodé 625
Symptomaticka stenéza < 50% Zadny benefit

Transtorakalni echokardiografie postacuje k evaluaci nasténnych trombd, zvlasté na hrotu
levé komory; tato technika ma >90% senzitivitu a specificitu pro komorové tromby po IM
[203]. Jicnova echokardiografie je lepSi pfi evaluaci aortalniho oblouku, levé siné a
atrialniho septa [200]. Umozniuje také stratifikaci rizika dalSich tromboembolickych pfihod
u pacientt s FS [204]. Role CT a MRI vySetieni v detekci embolickych zdroji u pacientt s

iktem nebyla systematicky vyhodnocena.
Krevni testy

Krevni testy pozadované pfi urgentnim pfijeti jsou vypsany v Tabulce 3. DalSi testy zalezi

na typu iktu a pfedpokladané etiologii (Tabulka 5).
Primarni prevence

Cilem primarni prevence je snizeni rizika iktu u asymptomatickych osob. Relativni riziko

(RR), absolutni riziko (AR), pomér $anci (odds ratio, OR), pocet IéCenych pacientl k

Vv s
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jsou uvedeny u kazdého rizikového faktoru v Tabulkach 6 — 8.



Management vaskularnich rizikovych faktoru

Doporuceni

* Tlak krve (TK) ma byt kontrolovan pravidelné. U pacientu s vysokym TK je doporucena
Uprava Zivotniho stylu a individualni farmakoterapie (Tfida I, Uroveni A) s cilem dosazeni
normalni hodnoty TK 120/80 mm Hg (Tfida IV, GCP). U pacientu se zvySsenym TK (v
rozmezi 120-139/80-90 mm Hg) a se srde¢nim selhanim, infarktem myokardu (IM),
diabetem mellitem (DM) nebo chronickym renalnim selhanim je indikovana

antihypertenzni medikace (TFida 1, Uroven A).

* Glykémie ma byt kontrolovana pravidelné. U pacientt s DM je doporucena Uprava
Zivotniho stylu a individualni farmakoterapie (Tfida IV, Uroven C). TK ma byt u diabetik(
ovliviiovan intenzivné (Tfida |, Uroven A) s cilem dosazeni hodnoty TK pod 130/80 mm Hg
(Tfida IV, Uroven C). Lé¢ba ma, pokud mozno, zahrnovat inhibitory angiotenzin-

konvertujiciho enzymu nebo antagonisty angiotenzinovych receptor( (T¥ida I, Uroven A).

* Hladina cholesterolu v krvi ma byt kontrolovana pravidelné. Je doporuceno, aby
hypercholesterolémie (s hladinou LDL-cholesterolu > 3,9 mmol/l) byla ovlivnéna upravou

Zivotniho stylu (T¥ida IV, Uroven C) a statinem (Tfida I, Uroven A)

« Je doporuden zakaz koufeni cigaret (T¥ida IIl, Uroven B).

« Je doporugéen zakaz nadmérné konzumace alkoholu (T¥ida llI, Uroveri B).
« Je doporuéena pravidelna fyzicka aktivita (TFida Ill, Uroveri B).

+ Je doporu¢ena dieta s omezenim soli a nasycenych tukud, bohata na ovoce, zeleninu a

vlakninu (T¥ida Ill, Uroveri B).

+ Jedincuim s vys$Si hodnotou body mass indexu (BMI) je doporu¢ena redukéni dieta (Trida

1, Uroven B).
+ Nejsou doporudéeny dopliiky vitamint — antioxidant(i (TFida I, Uroveni A).

« V primarni prevenci iktu neni doporuéena hormonalni substituéni terapie (Tfida |, Uroven
A).

Zdravy zivotni styl, zahrnujici nekoureni, nizS§i nebo normalni hodnotu BMI, mirnou

konzumaci alkoholu, pravidelni cviCeni a zdravou dietu, je spojen se sniZzenim rizika



ischemického iktu (RR 0,29; 95% CI 0,14 - 0,63) [205].
Hypertenze

Vysoky (> 120/80 mm Hg) TK ma vyznamné a pfimo ovliviiuje vaskularni a celkovou
mortalitu bez prikazu rizikové prahové hodnoty [206]. Snizeni TK podstatné snizuje riziko
iktu a koronarni pfihody, v zavislosti na velikosti této redukce [207-209]. TK by mél byt
snizen na140/85 mm Hg nebo méné [210]; antihypertenzni IéCba by méla byt agresivnéjsi
u pacienttl s diabetem (viz nize) [211]. Casto je k dosaZeni t&chto cilt nezbytna

kombinace dvou nebo vice antihypertenziv.

VétSina studii srovnavajicich rizné antihypertenzni Iéky neprokazala, Ze by néjaka tfida
byla lepSi nez jiné [207, 208, 212]. Studie LIFE (Losartan Intervention for Endpoint
reduction in hypertension) vsak zjistila, Ze losartan je lepSi nez atenolol u hypertenznich
pacientl s hypertrofii levé komory (NNT k prevenci iktu 270) [213, 214]. Podobné zjistila
studie ALLHAT (Antihypertensive a Lipid-Lowering treatment to prevent Heart Attack), ze
chlortalidon je ucinnéjsi nez amlodipine a lisinopril [215]. Beta-blokatory mohou stale byt
povazovany za moznou volbu pro inicialni a naslednou antihypertenzni Iécbu [210]. U
starSich osob je pfinosna kontrola izolované systolické hypertenze (systolicky TK >140
mm Hg a diastolicky TK <90 mm Hg) [208, 216].

Tabulka 7. Redukce relativniho rizika (RRR), redukce absolutniho rizika (ARR) a poc¢et

wiw s

léEenych antiagregacni Ié€bou (modifikovano dle CAPRIE Steering Committee [319],
Halkese et al. [322], Hankeyho a Warlowa [5683])

Onemocnéni Lécba RRR (%) ARR NNT
(% 1 rok) (1 prihodalrok)
Nekardioembolicky ASA vs. placebo 13 1,0 100
. C ASA + DIP vs. placebo 28 1,9 53
ischemicky iktus nebo TIA ASA + DIP vs. ASA 18 10 104
Klopidogrel vs. placebo 23 1,6 62
Klopidogrel vs. ASA 10 0,6 166
Fibrilace sini Warfarin vs. placebo 62 2,7 37
Fibrilace sini Warfarin vs. placebo 67 8 13

ASA = acetylsalicylova kyselina, DIP = dipyridamol

Tabulka 8. Redukce relativniho rizika (RRR), redukce absolutniho rizika (ARR) a pocet

wiw s



ktefi dostavaiji Iéky ovliviiujici rizikové faktory (modifikovano dle Yusufa et al. [288],
PROGRESS Collaborative Group [290], Amarenca et al. [294], Hankeyho a Warlowa
[683])

i . RRR ARR NNT
Klinicky stav Lécba
(%) (% / rok) (1 prihodalrok)
Arterialni hypertenze —bézna ) .
antihypertenziva 42 0,4 250
populace
ZvySené riziko vaskularni pfi-
ACE inhibitor 22 0,65 154
hody — bézna populace
Arterialni hypertenze —pacienti ) .
antihypertenziva 31 2,2 45
po ischemickém iktu / TIA
Normotenzni pacienti po ische- ACE inhibitor
24 0,85 118
mickém iktu / TIA * diuretikum
Pacienti po ischemickém statin 16 0,44 230
iktu / TIA ukonceni koufeni 33 2,3 43

Diabetes mellitus

Nejsou dukazy, ze zlepSeni kontroly glykémie redukuje vyskyt iktu [217]. U diabetickych
pacientl by mél byt TK snizen pod 130/80 mm Hg [211]. Lé&ba statinem snizuje riziko
velkych kardiovaskularnich (CV) pfihod, v€etné iktu [218-220].

Hyperlipidémie

Po vyhodnoceni 26 statinovych studii (95000 pacientl) se zjistilo, Ze se incidence iktu
snizila z 3,4 na 2,7% [221] a to hlavné poklesem nefatalnich iktl z 2,7 na 2,1%.

V hodnocené review byla i Heart Protection Study, ktera byla ¢aste¢né studii sekundarni
prevence [222]; v této studii byl zjiStén narlst myopatii o 1 pfipad na 10000 pacientl
léCenych za rok [222]. Neexistuji dikazy, ze statiny zabrani iktu u pacientd s LDL

cholesterolem pod 150 mg/dl (3,9 mmol/l).
Koureni cigaret

Observacni studie ukazaly, Ze koureni cigaret je nezavisly rizikovy faktor ischemického
iktu [223] u muzu | u Zen [224-228]. Rovnéz pasivni kufactvi miaze byt asociovano se
zvysenim rizika iktu [229]. Metaanalyza 22 studii ukazuje, Ze koureni zdvojnasobuije riziko
ischemického iktu [230]. Jedinci, ktefi pfestanou koufit, snizi toto riziko o0 50% [225].
Zfizeni nekurackych pracovist’ by vedlo ke znacnému zdravotnimu a ekonomickému uzitku
[231].



Konzumace alkoholu

Nadmérna konzumace alkoholu (160 g/den) zvySuje riziko ischemického iktu (RR 1,69;
95% CI 1,34-2,15) a hemoragického iktu (RR 2,18; 95% CI 1,48-3,20). Naopak mirna
konzumace (<12 g/den) je spojena se snizenim incidence vSech iktl (RR 0,83; 95% CI
0,75-0,91) a ischemického iktu (RR 0,80; 95% CI 0,67-0,96), a primérna mirna
konzumace (12-24 g/den) se snizenim incidence ischemického iktu (RR 0,72; 95% CI
ostatnimi alkoholickymi napoji [233]. Vyznamnym prostfednikem ve vztahu mezi

konzumaci alkoholu a iktem se zda byt elevace TK [234].
Telesna aktivita

V metaanalyze kohortovych studii a studii pfipadl a kontrol méli télesné aktivni jedinci
nizsi riziko iktu nebo smrti nez ti s nizkou fyzickou aktivitou (RR 0,73; 95% CI 0,67- 0,79).
Podobné méli mirné fyzicky aktivni jedinci nizsi riziko iktu ve srovnani s neaktivnimi (RR
0,80; 95% CI 0,74-0,86) [235]. Tato asociace je CasteCné vysvétlovana pozitivnimi uc€inky
na télesnou hmotnost , TK, sérovy cholesterol a glukézovou toleranci. Fyzicka aktivita ve
volném Case (2-5 hod tydné) byla nezavisle asociovana s mensi zavaznosti ischemického

iktu pfi pfijeti a lepSim kratkodobym vyslednym klinickym stavem [236].
Strava

Prijem ovoce, zeleniny a ryb

V observacnich studiich byl vysoky pfijem ovoce a zeleniny spojen se snizenym rizikem
iktu ve srovnani s osobami s nizSim pfijmem (RR 0,96 za kazdy inkrement 2 porci/den;
95% CI 0,93-1,00) [237]. Riziko ischemického iktu bylo nizsi u lidi, ktefi konzumovali ryby
alespon jednou mési¢né (RR 0,69; 95% CI 0,48-0,99) [238]. Pfijem celozrnnych potravin
byl spojen s redukci kardiovaskularnich chorob (OR 0,79; 95% CI 0,73-0,85), ale ne iktu
[239]. Dietni prijem vapniku z mlé€nych produktl byl spojen s nizSi mortalitou na iktus u
japonské populace [240]. V dalSi studii vSak nebyla zjisSténa interakce mezi pfijmem
celkového tuku nebo cholesterolu a rizikem iktu u muzl [241]. V randomizované
kontrolované studii u zen nesnizily dietni opatfeni incidenci koronarnich pfihod a iktu, i
kdyz se tak snizil celkovy pfijem tuki o 8,2% a zvysSila se spotfeba zeleniny, ovoce a
cerealii [242].



Télesna hmotnost

Vysoky body mass index (>25) zvySuje riziko iktu u muzu [243] a Zen [244], a to zejména
soucasnym vyskytem arterialni hypertenze a diabetu. Abdominalni adipozita je rizikovym
faktorem iktu u muzq, ale ne u zen [245]. | kdyz snizeni hmotnosti snizuje TK [246],

nesnizuje riziko iktu [247].
Vitaminy

Nizky pfijem vitaminu D je spojen se zvySenym rizikem iktu [248], ale suplementace kalcia
s vitaminem D nesnizuje riziko iktu [249]. Suplementace tokoferolu a beta-karotenu
nesnizuje riziko iktu [250]. Metaanalyza studii se suplementaci vitaminu E Zzjistila, ze

uzivani vitaminu E ve vysokych davkach (6 400 1U/den) mlize zvySovat mortalitu [251].

Vysoka hladina homocysteinu je spojena se zvySenym rizikem iktu (OR 1,19; 95% ClI
1,05-1,31) [252]. V USA FDA (US Food and Drug Administration) nafidila obohacovani
cerealnich produktd kyselinou listovou a mortality na ikty se snizila ve srovnani se zemémi
bez tohoto doporu¢eného obohacovani [253]. Na zakladé metaanalyzy se prokazalo, ze
suplementace kyseliny listové muze snizit riziko iktu (RR 0,82; 95% CI 0,68—1,00) [254];
uzitek byl nejvétsi ve studiich s dlouhodobou Ié€bou nebo s vétSim ucinkem na snizeni

homocysteinu, a v zemich, kde obilniny nebyly obohacovany kyselinou listovou.
Postmenopauzalni hormonalni substitucni terapie

Cetnost iktu u Zen rychle stoupa po menopauze. Podle analyzy studie Nurses’ Health
Study, ve které bylo 16 let sledovano 59337 postmenopauzalnich zen vSak byla nalezena
jen slaba asociace mezi zvySenym vyskytem iktu a hormonalni substitucni terapii [255].
Podle studie HERS Il je hormonalni substitucni terapie u zdravych Zen spojena se
zvySenym rizikem ischemického iktu [256]. Systematicka Cochrane review [257] zjistila, ze
hormonalni substituCni terapie je spojena se zvySenym rizikem iktu (RR 1,44; 95% CI
1,10-1,89). Sekundarni analyza randomizované kontrolované studie Women’s Health
Initiative prokazala, ze riziko iktu je zvySeno pfi hormonalni substitu¢ni terapii jen u zen

s dlouhodobym uzivanim hormonu (vice nez 5 let; RR 1,32; 95% CI 1,12-1,56) [258, 259].



Antitromboticka terapie

Doporuceni

* U Zen ve véku 45 a vice let, u kterych neni zvySené riziko intracerebralni hemoragie a
které maji dobrou gastrointestinalni toleranci, je doporu¢ena nizka davka acetylsalicylové

kyseliny (ASA); jeji uéinnost je ale nizka (Ttida |, Uroven A).

+ Je doporuceno, aby podavani nizké davky ASA bylo zvazeno u muzl v primarni prevenci

IM; nesnizuje vSak riziko ischemického iktu (TFida I, Uroven A).

« Jiné antiagregacni latky nez ASA nejsou v primarni prevenci iktu doporuceny (TFida IV,
GCP).

* ASA muze byt doporuc¢ena pacientim s nevalvularni fibrilaci sini (FS) mladSim 65 let, u

kterych nejsou pFitomny vaskularni rizikové faktory (TFida I, Uroven A).

» Pokud nejsou kontraindikace, je u pacientl s nevalvularni FS ve véku 65 - 75 let, u
kterych nejsou pfitomny vaskularni rizikové faktory, doporuc¢ena bud ASA nebo peroralni

antikoagulace (international normalized ratio, INR, 2,0 — 3,0) (T¥ida I, Uroven A).

» Pokud nejsou kontraindikace, je u pacientl s nevalvularni FS ve véku > 75 let nebo u
mladSich pacient(, u kterych jsou ale pfitomny rizikové faktory jako arterialni hypertenze,
dysfunkce levé komory nebo DM, doporucena antikoagulace (INR 2,0 — 3,0) (T¥ida I,
Uroven A).

+ Je doporuceno, aby pacientliim s FS, ktefi nemohou uzivat antikoagulancia, byla

podavana ASA (T¥ida |, Uroven A).

+ Je doporuceno, aby pacienti s FS, ktefi maji umélou srde¢ni chlopen, uzivali dlouhodobé
antikoagulaci s cilovou hodnotou INR zavisejici na typu chlopné, nikoliv vSak nizSi nez INR
2 - 3 (Tfida II, Uroven B).

* U pacientl s asymptomatickou stendzou arteria carotis interna (ACI) > 50 % je
doporuéena nizka davka ASA s cilem sniZeni rizika jejich cévnich prihod (Tfida Il, Uroven
B).

Osoby s nizkym rizikem

Sest velkych randomizovanych studii hodnotilo pfinos acetylsalicylové kyseliny (ASA) v

primarni prevenci kardiovaskularnich (CV) pfihod u muzl a Zzen (47293 na ASA, 45580



kontrol) s primérnym vékem 64,4 let [260-265]. ASA snizila vyskyt koronarnich pfihod a
CV pfihod, ale ne iktu, CV mortalitu nebo mortalitu ze vSech pfi€in [266]. U Zen, ASA
snizila vyskyt iktu (OR 0,83; 95% CI 0,70-0,97) a ischemického iktu (OR 0,76; 95% CI
0,63-0,93) [267]. V dalSi studii u 39876 zdravych zen ve véku 45 let nebo vysSim, ASA
snizila vyskyt iktu (RR 0,83; 95% CI 0,69-0,99) a ischemického iktu (RR 0,76; 95% CI
0,63-0,93) a nesignifikantné se zvysil vyskyt hemoragického iktu béhem 10 letého uzivani

ASA; nesnizila riziko fatalniho nebo nefatalniho IM nebo CV umrti [268].

V soucasnosti nejsou k dispozici data o uzivani jinych antiagregancii v primarni prevenci u

0sob s nizkym rizikem.
Osoby s cévnimi rizikovymi faktory

Systematicka hodnoceni randomizovanych studii srovnavajicich antitrombotické latky s
placebem u pacientu se zvysenym TK bez pfedchoziho CV onemocnéni ukazalo, ze ASA
nesnizuje vyskyt iktu nebo vSech CV pfihod [267]. Ve studii CHARISMA (Clopidogrel for
High Atherothrombotic Risk and Ischemic Stabilization, Management, and Avoidance),
kombinace ASA a klopidogrelu byla méné u¢inna nez samotna ASA u pacientu s vice

vaskularnimi rizikovymi faktory, ale bez ischemické pfihody v anamnéze [269].
Aterom velkych tepen

Pacienti s aterosklerotickym postizenim tepen maji zvySené riziko IM, iktu a CV smrti. ASA
snizuje IM u pacientll s asymptomatickym aterosklerotickym postizenim karotid [270] a

shizuje vyskyt iktu po operaci karotid [271].
Fibrilace sini

FS je silnym nezavislym rizikovym faktorem iktu. Metaanalyza randomizovanych studii

s nejméné 3-mésicnim sledovanim ukazala, ze antiagregancia snizila vyskyt iktu (RR
0,78; 95% CI1 0,65-0,94) u pacientl s nevalvularni FS [272]. Warfarin (cilové INR 2,0-3,0)
snizuje vyskyt iktu ucinnéji nez ASA (RR 0,36; 95% CI 0,26-0,51) [272]. Jelikoz riziko iktu
se u osob s FS znacné lisi, ma se podle stratifikace rizika urCit, zda maiji pacienti dostavat
peroralni antikoagulaci, ASA nebo nic [14]. Peroralni antikoagulace je efektivnéjsi u
pacientl s FS, ktefi maji jeden nebo vice rizikovych faktoru, jakymi jsou predchazejici
systémova embolizace, vék nad 75 let, vysoky TK nebo Spatna funkce levé komory [14].

Ve vySe popsané metaanalyze byl absolutni narist vyznamného extrakranialniho krvaceni



byl niz§i nez absolutni redukce vyskytu iktt [272]. Studie WASPO (Warfarin vs. Aspirin for
Stroke Prevention in Octogenarians) [273] a BAFTA (Birmingham Atrial Fibrillation
Treatment of the Aged) [274] ukazaly, Ze warfarin je bezpecny a ucinny u starSich osob.
Studie ACTIVE (Atrial fibrillation Clopidogrel Trial with Irbesartan for prevention of
Vascular Events) zjistila, Ze kombinace ASA a klopidogrelu byla méné ucinna nez warfarin

a méla podobnou Cetnost krvaceni [275].

Pacienti s umélou srdec¢ni chlopni, s nebo bez FS, by méli dostavat dlouhodobou
antikoagulaci s cilovym INR podle typu nahrady (bioprotetické chlopné: INR 2,0-3,0;
mechanické chlopné: INR 3,0-4,0 [276]).

Karoticka endarterektomie a angioplastika

Doporuceni

« Karoticka endarterektomie (CEA) neni doporu¢ena u asymptomatickych osob s
vyznamnou karotickou sten6zou (dle North American Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial - NASCET 60 - 99%) s vyjimkou téch, u kterych je vysokeé riziko iktu
(Ttida I, Uroven C).

* Karoticka perkutanni transluminalni angioplastika (PTA), se stentem nebo bez stentu,

neni u osob s asymptomatickou karotickou stenézou doporucena (Trida IV, GCP).

« Je doporugeno, aby pacienti pfed a po CEA uzivali ASA (T¥ida |, Uroveri A).

Podle studii s karotickou endarterektomii u asymptomatické karotické stendzy operace
sice snizuje incidenci ipsilateralniho iktu (RR 0,47-0,54) a iktu viibec, ale absolutni pfinos
je maly (pfiblizné 1% roc¢né) [277-279], zatimco Cetnost vyskytu periooperacniho iktu nebo
smirti je 3%. Pro vétSinu osob s symptomatickou karotickou sten6zou je nejlepSi volbou
konzervativni management; jen v centrech s Cetnosti perioperacnich komplikaci 3% nebo
méné by se méla zvazovat operace a to u pacientl s vysokym rizikem iktu (muzi se
stendzou vice nez 80% a oCekavanou dobou zivota vice nez 5 let) [277, 279]. VSechny

stendzy jsou hodnoceny dle NASCET (distalni stendza) [280].

Karoticka endarterektomie (CEA) je uc¢inna u mladsSich pacientd a mozna i u starSich
jedincq, ale nezda se, ze by z ni mély prospéch Zeny [276]. Pacienti s uzavérem ACI

kontralateralni k operované karotidé nemaji prospéch z CEA [280, 281]. Riziko



ipsilateralniho iktu vzrista se stupném stendzy [281, 283]; CEA je efektivni nezavisle na
stupni ipsilateralni stenozy v rozmezi 60-99% [276]. CEA neni prospésna u
asymptomatickych pacientu, u kterych se nepredpoklada délka zivota vice nez 5 let. ASA
by neméla byt u pacientt pfed a po CEA vysazena [283]. Pacienti po CEA by méli byt
sledovani Iékafem, ktery operaci doporucil. Neexistuji data z randomizovanych studii o

prinosu a riziku karotické PTA ve srovnani s CEA u asymptomatickych pacientl [284].

Sekundarni prevence

Optimalni management vaskularnich rizikovych faktort

Doporuceni

+ Je doporuceno, aby byl pravidelné kontrolovan TK. Snizovani TK je doporu¢eno po

akutni fazi iktu, a to i u pacientt s normalnimi hodnotami TK (TFida I, Uroven A).

+ Je doporuceno, aby byla pravidelné kontrolovana glykémie. Je doporu¢eno ovlivhéni DM

upravou zivotniho stylu a individualizovanou farmakoterapii (Tfrida IV, GCP).

* U pacientl s DM 2, typu, ktefi nevyzaduji inzulin, je po iktu doporucena lécba

pioglitazonem (T¥ida IIl, Uroven B).

« U pacient(l s nekardioemboligennim iktem je doporuéena lé&ba statinem (Tfida |, Uroven
A).

« Je doporugen zakaz koufeni cigaret (Tfida Ill, Urover C).
* Je doporucen zakaz nadmérné konzumace alkoholu (Tfida IV, GCP).
+ Je doporucena pravidelna fyzicka aktivita (Trida IV, GCP).

+ Je doporu€ena dieta s omezenim soli a nasycenych tukud, bohata na ovoce, zeleninu a
vlakninu (T¥ida IV, GCP).

« Jedinciim s vy$3i hodnotou BMI je doporuéena redukéni dieta (TFida 1V, Uroven C).
+ Nejsou doporuéeny dopliiky vitaminti — antioxidantd (T¥ida I, Uroven A).

* VV sekundarni prevenci iktu neni doporu¢ena hormonalni substitu¢ni terapie (Tfida I,

Uroven A).

+ Je doporuceno, aby poruchy dychani ve spanku jako obstrukcni spankova apnoe (OSA)

byly IéCeny s vyuzitim dychani s kontinualnim pozitivnim tlakem v dychacich cestach



(continuous positive airway pressure breathing) (TFida I, Urovef GCP).

+ Je doporuceno, aby byl u pacientt s kryptogennim iktem a vysoce rizikovym patentnim

foramen ovale (PFO) zvazen jeho endovaskularni uzavér (Trida IV, GCP).
Hypertenze

Metaanalyza sedmi randomizovanych kontrolovanych studii ukazala, ze antihypertenziva
snizuji recidivu iktu po iktu nebo TIA (RR 0,76; 95% CI 0,63-0,92) [286]. Tato analyza
zahrnovala studie PATS (indapamid, diuretikum), HOPE (ramipril) a PROGRESS
(perindopril, s nebo bez indapamidu) studie [287-290]. K redukci iktll dochazi bez ohledu
na TK a typ iktu [290]. TK by tedy mél po iktu nebo TIA byt snizovan a monitorovan bez
casového omezeni. Absolutni cilova hladina a redukce TK nejsou jasné a mély by byt
individualizovany, ale prospéch souvisel s primérnou redukci asi 10/5 mm Hg, a normalni
hladina TK byla definovana jako < 120/80 mm Hg [291]. TK by vS8ak nemél byt intenzivné
shizovan u pacientl s podezienim na hemodynamicky iktus nebo u pacientl s bilateralni
karotickou stendzou. Antagonista angiotenzinového receptoru eprosartan muze byt

ucinnéjsi nez blokator kalciového kanalu nitrendipine [292].
Diabetes Mellitus

Prospektivni, dvojité zaslepena studie PROactive randomizovala 5238 pacientt s
diabetem typu 2 a anamnézou makrovaskularniho postizeni na pioglitazon nebo placebo.
U pacientl s prfedchazejicim iktem (n = 486 ve skupiné pioglitazonu, n = 498 v placebové
skupiné), byl trend k prospéchu pioglitazonu pro kombinovany cil smrt + vyznamna
vaskularni pfihoda (HR 0,78; 95% CI 0,60-1,02; p = 0,067). V sekundarni analyze
pioglitazone snizil fatalni nebo nefatalni ikty (HR 0,53; 95% CI 0,34-0,85; p = 0,0085) a
CV smrt, nefatalni IM, nebo nefatalni iktus (HR 0,72; 95% CI 0,52-1,00; p = 0,0467) [293].

Hyperlipidemie

Ve studii SPARCL (Stroke Prevention by Aggressive Reduction in Cholesterol Levels)
snizila terapie atorvastatinem recidivu iktu (HR 0,84; 95% CI 0,71-0,99) [294], zatimco v
Heart Protection Study simvastatin snizil cévni pfihody u pacientl s pfedchazejicim iktem
a snizil iktus u pacientu s jinou vaskularni nemoci (RR 0,76) [222]. Ani jedna studie
nehodnotila uc€innost podle subtypu iktu a SPARCL nezahrnoval pacienty

s predpokladanym kardioembolickym iktem [222, 294]. Riziko hemoragického iktu bylo



v obou studiich lehce zvySeno [222, 294]. Redukce AR dosazena statinovou terapii je
nizka (NNT 112-143 za 1 rok). Vysazeni statinu v akutni fazi iktu mdze byt spojeno se

zvySenym rizikem smrti nebo zavislosti [295].

Koureni cigaret

Neexistuji data specificka pro sekundarni prevenci. Viz ‘Primarni prevence’.

Strava

Nadvaha

Nejsou k dispozici data specificka pro sekundarni prevenci. Viz ‘Primarni prevence’.
Snizeni hmotnosti po iktu mize byt prospésné, protoze snizuje TK [246].

Vitaminy

Beta karoten zvysil riziko CV smrti v metaanalyze studii primarni a sekundarni prevence

(RR 1,10; 95% CI 1,03-1,17) [296]. Suplementace vitaminu E neni prevenci vaskularnich
prihod [297]. Dopliky s antioxidanty rozpustnymi v tucich mohou zvysit mortalitu [298].

Vitaminy, které snizuji homocystein (folat, B12 , B6) zfejmé nesnizuji recidivu iktu a mohou

zvysit vaskularni pfihody [299-302], ale probihaji dalSi studie [303].
Poruchy dychani ve spanku

Poruchy dychani ve spanku predstavuiji jak rizikovy faktor, tak dusledek iktu a jsou spojeny
s horSim dlouhodobym vyslednym klinickym stavem a zvySenou dlouhodobou mortalitou
iktu [304]. Vice nez 50% pacientu s iktem maji poruchy dychani ve spanku, vétsinou ve
formé obstrukéni spankové apnoe (OSA). Tyto se mohou po iktu spontanné upravit, ale
mohou vyzadovat I1éCbu. LéCbou volby pfi OSA je dychani s kontinualnim pozitivnim
tlakem v dychacich cestach (continuous positive airway pressure, CPAP). Kyslik a dalSi
formy ventilace mohou byt pfinosné u jinych (napf. centralnich) forem poruch dychani ve

spanku.
Foramen Ovale Patens

Kazuistiky a studie pfipadd a kontrol ukazuji asociaci mezi pfitomnosti FOP a

kryptogennim iktem jak u mladSich, tak u starSich pacientt s iktem [305, 306]. Dvé studie



zalozené na populaci ukazuji stejnym smérem, ale nepotvrdily signifikantni souvislost
[307, 308]. U pacientu s FOP samotnym je celkové riziko recidivy nizké. Ale je-li FOP v
kombinaci s aneuryzmatem sinového septa, valvulou venae cavae inferioris (Eustachi) a
Chiariho siti, nebo u pacient, ktefi utrpéli vice nez jeden iktus, riziko recidivy mize byt
znacné [309]. U takovych pacientu je proveditelny endovaskularni uzavér FOP s nebo bez
aneuryzmatu siflového septa [310] a mlze snizit riziko recidivy iktu ve srovnani

s konzervativni [éCbou [311]; randomizované klinické studie vSak stale chybi.
Postmenopauzalni hormonalni substitucni terapie

Hormonalni substitu¢ni terapie nechrani proti cévnim pfihodam a maze zhorsit zavaznost
iktu [312].

Antitromboticka terapie

Doporuceni

« Je doporuéeno, aby byla pacientim podavana antitromboticka terapie (T¥ida I, Uroveri
A).

+ Je doporucéeno, aby pacientiim nevyzadujicim antikoagulaci byla podavana
antiagregaéni terapie (Ttida I, Uroven A). Ma byt, pokud mozno, podavana kombinace
ASA a dipyridamolu nebo samotny klopidogrel. Alternativné je mozno pouzit samostatné
ASA nebo triflusal (TFida I, Uroven A).

» Kombinace ASA a klopidogrelu neni u pacientd s nedavnym ischemickym iktem
doporucena, s vyjimkou pacientt se specifickymi indikacemi (napf. nestabilni angina
pectoris nebo non-Q IM nebo nedavny stenting); [éCba ma byt podavana po dobu az 9

mésict po pfihodé (T¥ida |, Uroven A).

* U pacientt s rozvojem iktu na antiagregacni terapii je doporu¢eno znovu posouzeni

patofyziologie a rizikovych faktort (Ttida IV, GCP).

* Peroralni antikoagulace (INR 2,0 — 3,0) je doporucena po ischemickém iktu ve spojitosti s
FS (T¥ida I, Uroven A). Peroralni antikoagulace neni doporuéena u pacientt s
komorbiditami, jako jsou pady, Spatna spoluprace, nekontrolovana epilepsie nebo
gastrointestinalni krvaceni (Ttida Ill, Uroven C). Vy$si vék samotny neni kontraindikaci

peroralni antikoagulace (Tfida |, Uroven A).



+ Je doporuceno podavat antikoagulancia (INR 2,0 — 3,0) pacientim s kardioembolickym

iktem bez spoijitosti s FS, pokud je vysoké riziko jeho recidivy (Tfida lll, Urover C).

+ Je doporuceno, aby antikoagulancia nebyla podavana po nekardioemboligennim
ischemickém iktu s vyjimkou specifickych situaci, jako jsou ateromy aorty, fuziformni
aneuryzma bazilarni tepny, cervikalni arterialni disekce, PFO za pfitomnosti potvrzené

hlubokeé Zilni tromb6zy nebo aneuryzmatu septa sini (Trida IV, GCP).
» Pokud je peroralni antikoagulace kontraindikovana, je doporu¢eno podani kombinace
nizké davky ASA a dipyridamolu (Tfida IV, GCP).

Antiagregacni terapie

Antiagregacni terapie snizuje vaskularni pfihody, v€etné nefatalniho IM, nefatalniho iktu a
cévni smrti u pacientl s predchazejicim iktem nebo TIA (RR 0,78; 95% CI 0,76-0,80)
[313].

ASA
ASA snizuje recidivu bez ohledu na davku (50- 1300 mg/den) [314-317], i kdyZ vysoké
davky (> 150 mg/den) zvysuji vedlejSi ucinky. U pacientl se symptomatickou intrakranialni

ateroskler6zou je ASA stejné ucinna jako peroralni antikoagulace a ma méné komplikaci
[318].

Klopidogrel

Klopidogrel je mirné ucinnéjsi nez ASA v prevenci cévnich pfihod (RR 0,91; 95% CI 0,84
0,97) [319]. Mlze byt uc€innéjSi u vysoce rizikovych pacientu (tedy s predchozim iktem,
chorobou perifernich tepen, symptomatickym koronarnim postizenim nebo diabetem)
[269].

Dipyridamol
Dipyridamol snizuje recidivu iktu s u€innosti podobnou jako ASA [320].

Triflusal

Triflusal snizuje recidivu iktu s u€innosti podobnou jako ASA, ale s méné nezadoucimi
ucinky [321].



Dipyridamol plus ASA

Kombinace ASA (38-300 mg/den) a dipyridamolu (200 mg s prodlouzenym uvolhovanim
2x denné) snizuje riziko cévni smrti, iktu nebo IM, ve srovnani se samotnou ASA (RR 0,82;
95% CI 0,74-0,91) [320, 322]. Dipyridamol muze zpUsobit bolest hlavy; jeji incidence

muze byt snizena postupnym navySovanim davky [323, 324].

Klopidogrel plus ASA

Ve srovnani se samotnym klopidogrelem nesnizila kombinace ASA a klopidogrelu riziko
ischemického iktu, IM, cévni smrti nebo rehospitalizace [325]; pfi této kombinaci v§ak
vzrostlo zivot ohrozujici nebo zavazné krvaceni. Podobné ve studii CHARISMA kombinace
ASA a klopidogrelu nesnizila riziko IM, iktu, nebo smrti z CV pficin ve srovnani se
samotnou ASA [269]. U pacientl s anamnézou koronarni pfihody do 12 mésicl nebo
koronarniho stentingu snizuje kombinace klopidogrelu a ASA riziko nové vaskularni
prihody [326].

Peroralni antikoagulace

Peroralni antikoagulace po nekardioemboligennim ischemickém iktu neni lepSi nez ASA,
ale zpusobuije vice krvaceni [327-329]. Peroralni antikoagulace (INR 2,0-3,0) snizuje
riziko recidivy iktu u pacientt s nevalvularni FS (at’ uz permanentniho, chronického nebo
paroxysmalniho typu) [330] a u vétsiny dalSich kardialnich zdroju embold. Antikoagulace
by méla byt uzivana dlouhodobé nebo alespon 3 mésice po kardioemboligennim iktu

v dusledku IM [331]. Diskuse o optimalnim ¢ase zahajeni peroralni antikoagulace je
kontroverzni. Po TIA nebo drobném iktu je mozno zacit ihned, ale po vétSim iktu

s vyznamnym infarktem na neurozobrazovani (napf. vice nez 1/3 povodi ACM) by se mélo
pockat nékolik (napf. 4) tydny. Toto rozhodnuti je v§ak nutno individualizovat. U pacientl s
FS a stabilni anginou pectoris by ASA neméla byt pfidavana k peroralni antikoagulaci
[332]. Antikoagulace muze byt pfinosna u pacientl s ateromatem aorty [333], fuziformnim
aneuryzmatem bazilarni tepny [334] nebo cervikalni disekci [335]. Probihajici studie
ARCH je srovnanim kombinace klopidogrel plus ASA s peroralni antikoagulaci v

sekundarni prevenci pacientu s aterosklerotickymi platy v oblouku aorty.
Recidiva cévni prihody na antiagregacni terapii

Lécba pacientu s recidivou cévni pfihody na antiagregacni terapii zistava nejasna. Mély

by byt hledany alternativni priciny iktu a zvlasté u téchto pacientd je mandatorni



konsistentni management rizikovych faktord. Mohou byt zvazeny alternativni terapeutické
strategie: ponechat beze zmény, zména na jiné antiagregancium, pfidat dalSi

antiagregancium nebo pouzit peroralni antikoagulaci.

Karoticka endarterektomie a angioplastika

Doporuceni

« CEA je doporugena u pacient( se stenézou ACI 70 — 99 % (T¥ida |, Uroveri A). CEA ma
byt provadéna pouze v centrech s frekvenci peroperacnich komplikaci (vSechny ikty a

umrti) méné nez 6 % (TFida I, Uroven A).

+ Je doporuceno provedeni CEA co nejdfive po posledni ischemické pfihodé, nejlépe
b&hem 2 tydn( (T¥ida II, Uroven B).

+ Je doporucéeno, ze CEA muze byt indikovana u nékterych pacientl se stenézou 50 — 69
%); nejpfinosnéjsi muze byt pro muze s nedavnym vyskytem hemisferalnich symptomu
(Tida Ill, Uroveri C). CEA u sten6zy 50 — 69 % ma byt provadéna pouze v centrech s
frekvenci peroperaénich komplikaci (vdechny ikty a umrti) méné nez 3 % (T¥ida I, Uroven
A).

« CEA neni doporugena u pacient(i se sten6zou méné nez 50 % (Tfida I, Uroveni A).

+ Je doporuceno ponechat pacienty na antiagregacni terapii jak pred, tak i po CEA (Tfida I,
Uroven A).

» Karoticka PTA a/nebo stenting (CAS) jsou doporuceny jen u vybranych pacientu (Tfida I,
Uroven A). Jejich pouziti ma byt omezeno jen na nasledujici podskupiny pacient(i s
vyznamnou symptomatickou stenézou karotidy: pacienti s kontraindikaci CEA, lokalizaci
stendzy v chirurgicky nepfistupné oblasti, restendzou po pfedchozi CEA a poradiacni

stendzou (Trida IV, GCP). Pacientim ma byt podavana kombinace klopidogrelu a ASA

ihned pfed a nejméné mésic po stentingu (Trida IV, GCP).

+ Je doporuceno, ze endovaskularni IéEba mlze byt zvazena u pacientl se

symptomatickou intrakranialni sten6zou (Tfida IV, GPC).

Karoticka endarterektomie

Hodnoceni sten6zy by mélo byt provedeno podle kritérii NASCET. | kdyz ECST (European



Carotid Surgery Trialists) a NASCET pouzivaji rizné metody méreni, je mozné prevést
procentualni stenézu odvozenou podle jedné metody na druhou [336]. CEA snizuje riziko
recidivy invalidizujiciho iktu nebo smrti (RR 0,52) u pacientu s tézkou (70-99%)
ipsilateralni sten6zou ACI [280, 337, 338]. Pacienti s méné zavaznou ipsilateralni
karotickou sten6zou (50-69%) mohou také mit prospéch [338]. Operace je potencialné

Skodliva u pacientl s lehkym nebo mirnym stupném stenoézy (< 50%) [338].

CEA by méla byt provedena co nejdfive (nejlépe béhem 2 tydnu) po posledni
cerebrovaskularni prihodé [339]. Pro prevenci iktu je dulezity chirurgicky postup; karoticka
cévni plastika se zaplatou muze snizit riziko perioperativni arterialni okluze a restenézy
[340].

Starsi pacienti (> 75 let) bez organového selhani nebo zavazné kardialni dysfunkce maiji z
CEA prospéch [339]. Zeny s tézkou (> 70%) symptomatickou stenézou by mély podstoupit
CEA, zatimco zeny s mirnéjSi stendézou by mély byt IéCeny konzervativné [341]. U
pacientl s amaurosis fugax, tézkou stendzou a vysoce rizikovym profilem by méla byt
zvazena CEA,; pacientim s amaurosis fugax a malo rizikovymi faktory Iépe prospiva
konzervativni IéEba. Pacienti s lehkou az mirnou intrakranialni stenézou a tézkou

extrakranialni stenézou by méli byt zvazeni k CEA.

Prospéch z CEA je menSi u pacientl s lakunarnim iktem [342]. Pacienti s leukoaraiézou
maji zvySené perioperativni riziko [343]. Uzavér kontralateralni ACI neni kontraindikaci
k CEA, ale predstavuje vyssi perioperativni riziko. Pfinos endarterektomie u pacient

s témér uplnym uzavérem karotidy je marginaini.

Karoticka angioplastika a stenting

K porovnani CAS a CEA v sekundarni prevenci iktu bylo provedeno nékolik studii — viz
Tabulku 9 [344-347]. Studie SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with Protection in
Patients at High Risk for Endarterectomy) vSak zahrnovala vice nez 70%
asymptomatickych pacientt a proto by nemély byt uzita k rozhodovani o sekundarni
prevenci [346]. Ve studii CAVATAS (Carotid and Vertebral Artery Transluminal Angioplasty
Study) méla vétSina pacientl v endovaskularni skupiné angioplastiku a jen 26% bylo
|éGeno pomoci stentu [347]. Dvé nejposlednéjsi studie poskytly riizné vysledky. Studie
SPACE (Stent-protected Angioplasty versus Carotid Endarterectomy in Symptomatic
Patients) marginalné nepotvrdila non-inferioritu CAS ve srovnani s CEA; pro cilovou

hodnotu ipsilateralni iktus nebo smrt do 30. dne, ¢etnost prihod pro 1200 pacientd byla



6,8% pro CAS a 6,3% pro CEA (absolutni rozdil 0,5%; 95% CI -1,9% to 2,9%; p = 0,09)
[345]. Francouzska studie EVA3S (Endarterectomy versus Stenting in Patients with
Symptomatic Severe Carotid Stenosis) byla pfed€asné ukoncena po inkluzi 527 pacientu
kvuli pochybnostem o bezpecnosti a nedostate¢né efektivité. RR jakéhokoliv iktu nebo
smrti po CAS ve srovnani s CEA bylo 2,5 (95% CI 1,2-5,1) [344]. Aktualizovana
metaanalyza téchto studii ukazala signifikantné vyS$Si riziko iktu nebo smrti do 30 dna po
CAS ve srovnani s CEA (OR 1,41; 95% CI 1,07-1,87; p = 0,016). V této analyze vSak
byla zjisténa vyznamna heterogenita (p = 0,035) [348]. Po uplynuti periproceduralniho

obdobi se u obou vykonu objevilo jen malo ikt( (Tabulka 9).

Tabulka 9. Riziko iktu nebo umrti z velkych randomizovanych studii porovnavajicich
endovaskularni a chirurgickou terapii u pacientl s vyznamnou stendzou karotidy (intention

to treat data)

Iktus s tézkou

Vysledny Iktus nebo umrti za 30 Ipsilateralni iktus za 30
invalidizaci nebo umrti
klinicky stav dni dni
za 30 dni

Studie CAS CEA CAS CEA CAS CEA
CAVATAS 25(10,0 %) 25(9,9%) 16(6,4%) 15(5,9 %) 6’ 10°
SAPPHIRE 8 (4,8 %) 9 (5,4 %) N/A N/A N/A N/A
SPACE 46 (7,7 %) 38(6,5%) 29(4,8%) 23(39%) 4(0,7%)> 1(0,2%)>?
EVA3S 25(9,6 %) 10(3,9%) 93,4 %) 4 (1,5 %) 2(0,6 %) 1(0,3%)?

CAS = karoticky stenting, CEA = karoticka endarterektomie, N/A = udaj neni znamy

" Primérna doba sledovani 1,95 roku. 2 AZ po 6 mésicd.
Okluzivni choroba intrakranialnich tepen a arteria vertebralis

Extrakranialni-intrakranialni anastomodza

Anastomdéza mezi arteria temporalis superficialis a a. cerebri media neni prospésna v

prevenci iktu u pacientl se stendézou nebo okluzi ACM nebo ACI [349].

Stenting u stendzy intrakranialni nebo vertebralni tepny

Pacienti se symptomatickou intrakranialni stenézou = 50% maji vysoké riziko recidivy iktu,
jak v predni, tak v zadni cirkulaci (12% po 1 roce a 15% po 2 letech — v povodi stenotické
arterie) [318, 350]. Tézké stendzy (= 70%) jsou spojeny s vySSim rizikem nez mirné
stendzy (50 az < 70%) [350]. Po stentingu se recidiva iktu vyskytuje u 5-7% pacientt

s mirnou nebo tézkou stendzou po 1 roce a u priblizné 8% po 2 letech [351, 352].
Incidence komplikaci at’ uz po angioplastice nebo po stentingu muze byt az 6% [353-355].

Dosud zadna randomizovana kontrolovana studie nehodnotila angioplastiku, stenting nebo



jejich kombinaci u intrakranialni stendzy. Nékolik nerandomizovanych studi prokazalo
proveditelnost a pfijatelnou bezpecnost intrakranialniho stentingu, ale riziko resten6zy
zustava vysoké [355, 356]. | stenting extrakranialnich segmentu vertebraini tepny je
technicky proveditelny s mirnym periproceduralnim rizikem, jak bylo prokazano napf. ve

studii SSYLVIA,; ale zvlasté pfi odstupu je zvlasté vysoka Cetnost restendzy [356].

Obecna lécba ischemického iktu

Doporuceni

» U pacientu s pretrvavajicim vyznamnym neurologickym deficitem je doporuc¢eno
intermitentni monitorovani neurologického stavu, pulzu, krevniho tlaku, télesné teploty a
saturace kysliku po dobu 72 hodin (Trida IV, GCP).

* V pripadé poklesu saturace O2 pod 95 % je doporuceno podani kysliku (Tfida IV, GCP).

* U pacientt s téZzkym iktem nebo s polykacimi problémy je doporu¢eno pravidelné

monitorovani bilance tekutin a elektrolyta (Tfida IV, GCP).

» K nahradé tekutin v prubéhu prvnich 24 hodin od iktu je doporucen fyziologicky roztok
(0,9% NacCl) (Tfida IV, GCP).

* Po akutnim iktu neni doporu€eno rutinni snizovani TK (Tfida IV, GCP).

* U pacientt s extrémné vysokym TK (> 220/120 mm Hg) zjiSténym opakovanym méfenim
nebo u pacientl s tézkym srdecnim selhanim, disekci aorty nebo hypertenzni

encefalopatii je doporuceno opatrné snizovani TK (Tfida IV, GCP).
« Je doporuéeno vyhnout se nahlému snizeni TK (Tfida II, Uroven C).

+ Je doporuceno, aby nizky TK sekundarné v dusledku hypovolémie nebo ve spoijitosti s
neurologickym zhorSenim u akutniho iktu byl Ié€en objemovymi expandéry (TFida IV,
GCP).

* Je doporuc¢eno monitorovani glykémie (Tfida IV, GCP).
+ Je doporucena lécCba glykémie > 10 mmol/l (> 180 mg/dl) titraci inzulinu (Trida IV, GCP).

+ Je doporucena lécba tézké hypoglykémie (< 2,8 mmol/l [< 50 mg/dl]) intravendzni
dextr6zou nebo infuzi 10 - 20% glukozy (TFida IV, GCP).

* Pfi vyskytu horecky (teplota > 37,5 °C) je doporuc¢eno okamzité patrani po infekci (Tfida
IV, GCP).

+ Je doporucena IéCba horecky (teplota > 37,5 °C) paracetamolem a fyzikalnim chlazenim



(Tida Ill, Uroven C).

« Antibioticka profylaxe neni u imunokompetentnich pacientt doporué¢ena (T¥ida Il, Urover
B).

Termin ‘obecna IéCba’ popisuje I1éCebné strategie s cilem stabilizovat kriticky nemocného
pacienta a kontrolovat systémové problémy, které mohou narusit zotaveni z iktu;
management téchto problému je ustfedni soucasti 1éCby iktu [2, 106]. Obecna lécba
zahrnuje plicni a kardialni péci, management tekutin a metabolismu, kontrolu TK, prevenci
a lécbu stavu jako jsou zachvaty, zZilni tromboembolismus, dysfagie, aspiracni pneumonie,
jiné infekce nebo dekubity a pfilezitostné management zvySeného intrakranialniho tlaku
(ICP). Mnoho aspektu obecné IéCby iktu vSak nebylo adekvatné hodnoceno

v randomizovanych klinickych studiich (RCT).

Je béznou praxi aktivné zvladat neurologicky status a vitalni fyziologické funkce jako TK,
pulse, saturace kysliku, glykémie a teplota. Neurologicky status muze byt sledovan
pouzitim validovanych neurologickych skal jako je NIH Stroke Scale [104] nebo
Scandinavian Stroke Scale [357]. Z randomizovanych klinickych studii je malo pfimych
dlkazu, které by ukazovaly, jak intenzivné by se mélo monitorovani provadét, ale ve
studiich iktovych jednotek [119] bylo béznou praxi mit minimalné 4-hodinova sledovani
béhem prvnich 72 hod po iktu. Klinické studie uzivajici kontinualni telemetrii [358, 359]
naznacuji, ze intenzivnéjsi kontinualni monitoring maze byt prospésny pokud jde o
zlepsenou detekci komplikaci a snizenou délku pobytu, ale klinické vysledky nejsou
konkluzivni. V praxi je ¢asto intenzivni monitoring poskytovan podskupinam pacientu,
napriklad s porusenym védomi, progredujici neurologickym deficitem nebo anamnézou
kardiopulmonalni choroby. Dikladné monitorovani je také pozadovano prvnich 24 hod po
trombolyze. Invazivnéjsi monitorovaci postupy, jako je centralni vendzni katetr nebo ICP

monitorovani jsou uzivany jen u vysoce selektivnich skupin pacientu.

Plicni funkce a ochrana dychacich cest

V akutni fazi iktu se normalni respirace s adekvatni oxygenaci krve povazuje za dllezitou
pro zachranu ischemické mozkové tkané. Neexistuji vSak presvédcivé dikazy, ze rutinni
podavani kysliku pfi nizkém pritoku vSem pacientim s akutnim iktem je efektivni [360].
Identifikace a 1éEba hypoxie se povazuje za dulezitou u jedincd s rozsahlym kmenovym
nebo hemisferalnim iktem, epileptickymi zachvaty nebo komplikacemi jako pneumonie,

srdec¢ni selhani, embolie do plicnice (EP) nebo exacerbace chronické obstrukéni plicni



nemoci. OkysliCeni krve je obvykle zlepSeno podanim 2—4 | kysliku nosnim
vzduchovodem. Uméla plicni ventilace muze byt nezbytna u pacientl s tézce
kompromitovanou respiracni funkci. Pfed zahajenim ventilace je vSak tfeba zvazit

celkovou progn6zu, komorbidity a pfedpokladana pfani pacienta.
Kardialni péce

Srdecni arytmie, zvlasté FS, jsou po iktu relativné bézné a srdeéni selhani, IM a nahla
smrt jsou také uznavanymi komplikacemi [361, 362]. Vyznamna menSina pacientu s iktem
vykazuje zvySené hodnoty troponinu v krvi ukazujici na poskozeni srdce [363]. Kazdy
pacient s iktem by mél mit vstupni EKG. Mélo by se provadét monitorovani srdecni akce
jako screening FS. Standardni komponentou managementu iktu je optimalizace srde¢niho
vydeje s udrzovanim TK pfi horni hranici normy a normaini srdecni frekvence. Uziti
inotropnich latek neni béznou praxi, ale bézné se pouziva terapie nahradou tekutin ke
korekci hypovolémie. Narust srdecniho vydeje mize zvysit mozkovou perfuzi. Prilezitostné
muze byt nezbytné obnoveni normalniho srde¢niho rytmu pouzitim |ékul, kardioverze nebo

podpory kardiostimulatorem.
Nahrada tekutin

Mnoho pacientl s iktem je pfi pfijeti do nemocnice dehydratovano, coz je spojeno se
Spatnym vyslednym klinickym stavem [364]. | kdyz dikazy z klinickych studii jsou
omezenég, intravendzni podani tekutin je bézné povazovano za soucast obecné IéCby
akutniho iktu, zvlasté u pacientl s rizikem dehydratace v disledku poruchy védomi nebo
polykani. ZkuSenosti s managementem hyperglykémie podporuji vyhybani se dextréze

v Casné fazi po iktu [365]. Specializovanéjsi nahrada tekutin s hemodiluci nezlepsila

vysledny klinicky stav po iktu [366].
Management TK

Monitorovani a IéCba TK je kontroverzni oblasti managementu iktu. Pacienti s nejvyssi a
neurologického zhorseni a horSiho vysledného klinického stavu [367]. Nizky nebo nizky-
normalni TK pfi za¢atku iktu je neobvykly [368] a mlze byt vysledkem velkého mozkového
infarktu, srde¢niho selhani, ischémie, hypovolémie nebo sepse. TK muze byt obvykle
zvySen adekvatni rehydrataci pomoci roztoku krystaloida (soli); pacienti s nizkym

srde¢nim vydejem mohou pfilezitostné potrfebovat inotropni podporu. Klinické studie



aktivné zvysujici nizky TK u akutniho iktu vSak poskytly nekonkluzivni vysledky.

Systematické hodnoceni zahrnujici mnozstvi latek ovliviujicich TK neposkytlo presvédcive
dukazy, ze aktivnhi management TK po akutnim iktu ovliviuje vysledny klinicky stav
pacientl [369]. Malé studie zkoumajici zastupné (surogatni) markery mozkové perfuze,
jako je SPECT ukazaly, Ze ani perindopril ani losartan nesnizuji mozkovou perfuzi pfi
podani v rozmezi 2—-7 od nastupu iktu [370]. Nékolik bézicich studii zkouma otazku, zda by
TK mél byt pfi akutnim iktu snizovan a zda by antihypertenzni Ié€ba méla pokracovat nebo
byt zastavena nékolik prvnich dna po iktu [371, 372]. V situaci, kdy spolehliva data

z klinickych studii chybi si mnoho Iékart vypracovalo protokoly na management extrémné
vysokého TK. V nékterych centrech je béznou praxi zacit s opatrnym snizovanim TK, kdyz
hodnoty pfesahnou 220 mm Hg systolického a 120 mm Hg diastolického tlaku. V mnoha
centrech se vSak redukce TK zvazuje jen v pfitomnosti tézké kardialni insuficience,
akutniho renalniho selhani, disekce oblouku aorty nebo maligni hypertenze. U pacientt

s podanou trombolyzou je béznou praxi nedovolit nariist TK nad 185 mm Hg.

Nemélo by se pfipustit pouZziti sublingvalniho nifedipinu pro riziko prudkého snizeni TK
[373]. V Severni Americe se ¢asto pouziva intravendzni labetalol nebo urapadil. Nékdy je

doporuc€ovan nitroprusid sodny.
Management glykémie

Az u 60% pacientl s iktem bez diagnozy diabetu dochazi k hyperglykémii [374, 375].
Hyperglykémie po akutnim iktu je spojena s vétSim objemem infarktu a postizenim kortexu
a se Spatnym vyslednym funkénim stavem [376-378]. Existuji jen omezené diikazy, zda
aktivni redukce glykémie v akutni fazi ischemického iktu zlepSuje vysledny klinicky stav.
Nejvétsi randomizovana studie snizovani glykémie pomoci infuze glukdzy s kaliem a
inzulinem [365] pfi srovnani se standardni intravendzni infuzi fyziologického roztoku
nenasla rozdil v mortalité nebo vysledném funkénim stavu u pacientu s lehkou az mirnou
hyperglykémii [median 137 mg/dl (7,6 mM)]. Tento rezim byl pracny a spojen s episodami
hypoglykémie. V sou€asnosti nemuze byt rutinni pouziti infazniho inzulinového rezimu u
pacientl s mirnou hyperglykémii doporuceno. Je vS§ak béznou praxi na iktovych
jednotkach snizovat glykémii pfekracujici 180 mg/dl (10 mmol/l) [119]. Pouziti
intravendzniho fyziologického roztoku a vyhybani se roztokiim glukézy v prvnich 24 hod

po iktu je béznou praxi a zda se, ze vede ke snizeni glykémie [365].

Hypoglykémie [<50 mg/dl (2,8 mmol/l)] mize napodobovat akutni ischemicky infarkt a



méla by se IéCit intravendznim bolusem dextrézy nebo infuzi 10-20% glukdzy [379].
Management telesné teploty

U experimentalniho iktu je hypertermie spojena se zvySenou velikosti infarktu a Spatnym
vyslednym klinickym stavem [380]. ZvySena teplota muze byt centralniho pivodu nebo
vysledkem interkurentni infekce a je spojena s horSimi klinickymi vysledky [381-383].
Zvysena télesna teplota by méla byt signalem k hledani infekce a pfipadné prislusné
|éCbé. Studie s antipyretickou medikaci byly nekonkluzivni, ale |éCba zvySené teploty (>

37,5 °C) paracetamolem je u pacientl s iktem béznou praxi.
Specificka lé€ba

Doporuceni

* Intravendzni rtPA (0,9 mg/kg hmotnosti, maximalné 90 mg) s 10 % davky podanymi bolusové a
nasledovanymi 60minutovou infuzi je doporuc¢en béhem prvnich 4,5 hodiny od rozvoje
ischemického iktu (Tfida I, Uroven A), i kdyz Ié€ba mezi 3 a 4,5 hod neni v sou€asnosti zahrnuta

v evropskych informacich o pfipravku.

+ Uziti multimodalnich zobrazovacich kritérii muze byt uzite¢né pro selekci pacientt k trombolyze,

ale neni doporuéeno v rutinni klinické praxi (T¥ida lll, Uroveri C).

* Je doporuc¢eno snizit TK pfed trombolyzou, pokud dosahuje hodnot 185/110 mm Hg nebo
vysSich (Tfida IV, GCP).

+ Je doporuceno, ze intravenoézni rtPA muze byt uzit u pacientd s epileptickymi zachvaty pfi rozvoiji

iktu, pokud ma neurologicky deficit vztah k akutni mozkové ischémii (Tfida IV, GCP).

« Je doporuceno, Ze intravendzni rtPA mulze byt podan také u vybranych pacientt ve véku pod 18
a nad 80 let, i kdyz toto pouziti je mimo sou€asné evropské souhrnné udaje o pfipravku (TFida Ill,
Uroveri C).

* U akutni okluze arteria cerebri media (ACM) béhem 6hodinového ¢asového okna je jako moznost

volby doporuéena intraarterialni 1écba (T¥ida Il, Uroveri B).

* Intraarterialni trombolyza je doporu¢ena u vybranych pacientt s akutni okluzi bazilarni artérie
(Ttida 111, Uroven B). Intravendzni trombolyza je u bazilarni okluze akceptovanou alternativou i po

3 hodinach od rozvoje ptiznakl (T¥ida I, Uroveri B).

+ Je doporu€eno podani ASA (uvodni davka 160 - 325 mg) béhem 48 hodin po ischemickém iktu
(Tfida I, Uroven A).



* Je doporuceno, aby v pfipadé planovani nebo podani trombolytické 1éEby nebyla zahajena
terapie ASA nebo jinymi antiagregancii v prabéhu prvnich 24 hodin (Tfida IV, GCP).

« Uziti jinych antiagregancii (samostatné nebo v kombinaci) neni u akutniho ischemického iktu

doporugeno (Tfida Ill, Uroveri C).
« Podani inhibitori glykoproteinu-IIb-llla neni doporuéeno (Tfida I, Uroveri A).

« Casné podani nefrakcionovaného heparinu, nizkomolekularniho heparinu nebo heparinoidt neni

v 1é8bé pacient(i s akutnim ischemickym iktem doporuéeno (Ttida I, Uroven A).

* V sou€asné dobé neni zadné doporuceni [éEby pacientl s ischemickym iktem neuroprotektivy
(Tfida I, Uroven A).

Trombolyticka terapie

Intravendzni rtPA

Trombolyticka terapie pomoci rtPA (0,9 mg/kg télesné hmotnosti, maximalni davka 90 mg)
podané do 3 hod po nastupu iktu signifikantné zlepsuje vysledny klinicky stav u pacientu s
akutnim ischemickym iktem [126]: NNT k dosaZeni pfiznivého vysledného klinického stavu
po 3 mésicich je 7. Naproti tomu studie ECASS (European Cooperative Acute Stroke
Study) a ECASS Il neprokazaly statisticky signifikantni superioritu rtPA pro primarni cile
(endpoints), kdyz byla IéCba podana do 6 hod [384, 385]. Studie s rtPA, zahrnujici celkem
2889 pacientu, ukazaly signifikantni redukci po¢tu pacient zmirajicich nebo zavislych (OR
0,83; 95% CI 0,73-0,94) [386]. Sdruzena analyza individualnich dat ze studii rtPA ukazala,
ze i v ramci 3-hodinového okna plati, ze ¢asnéjsi IéEba vede k lepSimu vysledku (0-90
min: OR 2,11; 95% CI 1,33-3,55; 90-180 min: OR 1,69; 95% CI 1,09-2,62) [387].
Nedavno publikovana studie European Cooperative Acute Stroke Study Il (ECASS Ill)
ukazala, Ze intravendzni alteplaza podana mezi 3 a 4,5 hodinami (median 3 h 59 min) po
zaCatku symptomu signifikantné zlepSuje vysledny klinicky stav u pacientt s akutnim
ischemickym iktem ve srovnani s placebem [Hacke 2008]; absolutni zlepSeni bylo 7,2% a
korigované OR pfiznivého vysledného klinického stavu (mRS 0-1) bylo 1,42, 1,02-1,98.
Mortalita se vyznamné nelisila (7,7% versus 8,4%), ale alteplaza zvysila riziko SICH (2,4%
vs. 0,2%). Prospéch z l1éCby je zavisly na Case. Pocet IéCenych pacientl k ziskani jednoho
priznivého vysledného klinického stavu navic klesa ze dvou béhem prvnich 90 minut pres
sedm do 3 hodin a ke 14 mezi 3 a 4,5 hodinami [387; Hacke et al 2008].

Investigatori SITS srovnali 664 pacientl s ischemickym iktem l1é¢enych mezi 3 a 4,5



hodinami jinak splfujici evropska kritéria dle souhrnnych udaju o pfipravku (summary of
the product characteristics, SPC) u 11 865 pacientt Iécenych do 3 hodin [Wahligren
2008a].

V kohorté 3-4,5-hodiny byla Ié¢ba zahajena v priméru o 55 minut pozdéji po zacatku
symptomu. Mezi 3-4.5-hodinovou a 3-hodinovou kohortou nebyly vyznamné rozdily

v zadném z parametrl vysledného stavu, coz potvrzuje, ze alteplaza zistava bezpecna pfi
podani mezi 3 a 4,5 hodinami po za¢atku symptomU u pacientu s ischemickym iktem, ktefi

jinak spliuji kritéria evropskych souhrnnych udaju o pfipravku (SPC) [Wahigren 2008a].

Evropské regulacni agentury nedoporucuji Ié¢bu rtPA u pacientl s téZzkym iktem (NIHSSS
> 25), rozsahlymi znamkami ¢asné ischémie na CT, nebo pfi véku nad 80 let (na rozdil od
souhrnu Udajl o pripravku v USA). Studie NINDS (National Institute of Neurological
Disorders and Stroke) vSak ukazala, ze rozsah ¢asnych ischemickych zmén (pouzitim
skore ASPECT) nema vliv na odpovéd na Ié€bu v ramci 3-hodinového okna [388]. Navic
observacni studie naznacuiji, Ze rtPA do 3 hod od nastupu iktu je bezpecna a efektivni i u
pacientt nad 80 let [389-391], ale ¢eka se na dalSi randomizovana data. Vliv pohlavi na
odpovéd na IéCbu rtPA neni jisty [392].

Trombolyticka terapie se jevi jako bezpecna a efektivni napfi¢ riznymi typy nemocnic, je-li
diagndza stanovena Iékafem s expertizou v oblasti iktu a CT mozku je hodnoceno
zkusenym lékafem [393-395, Wahlgren 2008a]. Kdykoliv je to mozné, mély by se

diskutovat rizika a prospéch z rtPA s pacientem a rodinou pfed zahajenim IéCby.

TK musi byt niz8i nez 185/110 mm Hg pfed a po prvnich 24 hod po trombolyze. Vyzaduje
se management vysokého TK [126]. PoruSeni protokolu je spojeno s vyssi mortalitou [396,
397].

V malé randomizované studie byl kontinualni transkranialni ultrazvuk spojen se zvySenym
vyskytem Casné rekanalizace po rtPA [398]; tento efekt mize byt facilitovan podanim
mikrobublin [399]. Randomizovana klinicka studie vSak byla nedavno zastavena bez udani
davoda.

Intravendézni rtPA mize byt také prospésny u akutniho ischemického iktu po 3. hodiné od
nastupu pfiznaku, ale neni doporucen v rutinni klinické praxi. Pouziti multimodalnich
zobrazovacich kriterii mize byt uziteCné pro vybér pacientu. Nékolik velkych observacénich
studii naznacuje zlepSenou bezpecnost a mozna zlepSenou u€innost u pacientl Ié€enych
intravendzni rtPA po 3. hodiné na zakladé nalezl z pokrocilych zobrazovacich metod [131,

160, 400, 401]. Dostupna data ohledné neshody (mismatch), definované pomoci



multimodalniho MRI nebo CT jsou vSak pfiliS omezena, aby mohla vést trombolyzu

v klinické praxi (viz také kapitolu o zobrazovani) [153].

Pacienti s epileptickym zachvatem na zacatku iktu byli vylou€eni z trombolytickych studii
kvuli potencialni zaméné s postiktalni Toddovou parézou. Série pfipadu naznacuiji, ze
trombolyza muze byt u takovych pacientl pouzita, jsou-li dikazy pro novy ischemicky iktus
[389].

Post-hoc analyzy identifikovaly nasledujici potencialni faktory spojené se zvySenym
rizikem intracerebralnich krvacivych komplikaci po pouziti rtPA [402] :

* zvySena glykémie

* anamnéza diabetu

« vstupni zavaznost symptomu

* pokrocily vék

* delSi Cas do IéCby

* pfedchozi uzivani ASA

* anamnéza méstnavého srdecniho selhani

* nizka aktivita inhibitoru aktivatoru plasminogenu

* poruseni protokolu NINDS.

Zadny z téchto faktortl véak nezvratil celkovy pfinos rtPA.
Jina intravenozni trombolytika

Intravendzni streptokinaza byla spojena s nepfijatelnym rizikem krvaceni a smrti [403,
404]. Intravendzni desmoteplaza podana 3-9 hod po akutnim ischemickém iktu u pacient
vybranych na zakladé perfuzné-difuzniho mismatch-e byla spojena s vysSi frekvenci
reperfuse a lepSim vyslednym klinickym stavem ve srovnani s placebem ve dvou malych
RCT [405, 406]. Tyto nalezy nebyly potvrzeny ve studii faze Ill DIAS (Desmoteplase in

Acute Ischemic Stroke)-Il, ale tato latka bude dale hodnocena.
Intraarterialni a kombinovana (iv+ia) trombolyza

Intraarterialni trombolyticka 1é¢Eba proximalniho uzavéru ACM pouzitim pro-urokinazy
(PUK) do 6 hod byla signifikantné spojena s lepSim vyslednym klinickym stavem ve studii
PROACT Il (Pro-urokinase for Acute Ischemic Stroke) [154]. Dalsi mensi RCT s PUK
(PROACT 1) nebo urokinazou (MELT) a metaanalyza studii PROACT I, PROACT Il a

MELT ukazuji prospésnost intraarterialni trombolytické terapie u pacient s proximalnim



uzavérem ACM [407]. PUK neni dostupna a intraarterialni trombolyza s tPA neni

podporena RCT, ale existuji observaéni data a nerandomizovana srovnani [155, 408].

Randomizovana studie srovnavajici standardni intravendzni rtPA s kombinaci

intravendzniho a intraarterialniho podani (IMS3) byla zahajena [409].

Intraarterialni IéCba akutni bazilarni okluze urokinazou nebo rtPA je k dispozici vice nez 20
let, ale nebyla zkousena v RCT s adekvatni statistickou silou [410], i kdyZ v observacéni
studii byly ziskany povzbudivé vysledky [411, 412]. Pfi analyze rozdili mezi intravendzni

nebo intraarterialni trombolyzou bazilarni okluze nebyl nalezen signifikantni rozdil [413].
Intraarterialni rekanalizacni terapie

Ve studii MERCI (Mechanical Embolus Removal in Cerebral Embolism) byl posuzovan
katetr specialné upraveny pro extrakci trombu z intrakranialnich tepen. Rekanalizace bylo
dosazeno ve 48% (68/141) pacientu, u kterych byl katetr pouzit do 8 hod od nastupu
pFiznaku iktu [414]. Pro rekanaliza¢ni zafizeni neexistuji RCT s daty o vysledném

klinickém stavu.
Antiagregacni terapie

Vysledky dvou velkych randomizovanych nezaslepenych intervenénich studii ukazuiji, ze
ASA je bezpec€na a efektivni, je-li zahajena do 48 hod po iktu [415, 416]. V absolutnich
Cislech uziti ASA prinasi navic 13 zivych a nepostizenych na kazdych 1000 Ié€enych
pacientu. Lécba dale zvySila Sance na kompletni Uzdravu z iktu (OR 1,06; 95% CI 1,01-
1,11): 10 dalSich pacient dosahlo uplné uzdravy na kazdych 1000 Ié€enych pacientu.
AntiagregacCni terapie byla spojena s malym, ale zfejmym navysenim o dvé symptomaticka
intrakranialni krvaceni na kazdych 1000 Ié¢enych pacientd, ale toto bylo vice nez
vyvazeno snizenim poctu recidiv ischemického iktu 0 sedm a zhruba o jednu plicni embolii

na kazdych 1000 IéCenych pacientu.

Randomizovana dvojité zaslepena, placebem kontrolovana studie ukazala, ze ASA (325
mg), podana jednou denné po 5 nasledujicich dni se zaCatkem do 48 hod od nastupu iktu
nesnizuje signifikantné progresi iktu ve srovnani s placebem (RR 0,95; 95% CI 0,62-1,45)

u pacientl s nekompletni parézou [417].

Pouziti klopidogrelu, dipyridamolu nebo kombinaci oralnich antiagregancii u akutniho

ischemického iktu nebylo hodnoceno.



Ve dvojité zaslepené studii faze Il dosahl inhibitor glykoproteinu-lIb-llla abciximab
nesignifikantniho nardstu v pfiznivych kategoriich vysledného klinického stavu, méfenych
modifikovanou Rankinovou skalou (mRS) za 3 mésice, ve srovnani s placebem (OR 1,20;
95% CI 0,84-1,70) [418]. Studie faze Ill hodnotici bezpe€nost a u€innost abciximabu byla
predCasné ukoncena po zapojeni 808 pacientu kvuli zvySené frekvenci symptomatického
nebo fatalniho intrakranialniho krvaceni s abciximabem ve srovnani s placebem (5,5 vs.
0,5%; p = 0,002). Tato studie také neprokazala zlepSeni vysledného klinického stavu pfi

|éCbé abciximabem [419].
Casna antikoagulace

Subkutanni NFH v malych nebo stfednich davkach [415], nadroparin [420, 421], certoparin
[422], tinzaparin [423], dalteparin [424] a intravendzni danaparoid [425] neprokazaly
celkovy prospéch antikoagulace zahajené do 24-48 hod od nastupu iktu. Zlepseni
vysledného klinického stavu nebo snizeni poctu recidiv iktu byly vétSinou vyvazeny
zvySenym poctem krvacivych komplikaci. V metaanalyze 22 studii byla antikoagulacni
terapie spojena s poklesem pfiblizné deviti recidiv ischemického iktu na 1000 |éCenych
pacientu (OR 0,76; 95% CI 0,65-0,88), a s narlistem o pfiblizné devét symptomatickych
intrakranialnich hemoragii na 1000 léEenych pacientl (OR 2,52; 95% CI 1,92-3,30) [426].
Kvalita studii se vSak znacné liSila. Zkousenymi antikoagulancii byly standardni NFH,

nizkomolekularni hepariny, heparinoidy, peroralni antikoagulancia a inhibitory trombinu.

Nékolik klinickych studii hodnotilo pomér riziko-prospéch velmi ¢asného podani NFH u
akutniho ischemického iktu. V jedné studii pacienti s nelakunarnim iktem antikoagulovani
do 3 hod méli vétsi nezavislost (38,9 vs. 28,6%; p = 0,025), méné umrti (16,8 vs. 21,9%; p
= 0,189) ale vice symptomatickych mozkovych hemoragii (6,2 vs. 1,4%; p = 0,008) [427].
Ve studii RAPID (Rapid Anticoagulation Prevents Ischemic Damage), pacienti s
pridélenym NFH méli méné Casnych recidiv iktu a podobnou incidenci vaznych
hemoragickych pfihod ve srovnani s pacienty, ktefi dostali ASA [428]. Ve skupiné s NFH
bylo ischemické nebo hemoragické zhorSeni spojeno s neadekvatni plasmatickou hladinou
NFH. Vzhledem k témto nalezim je pfinos NFH podaného kratce po za¢atku symptomu
stale diskutovan [429, 430].

RCT nezjistily vyznamny pfinos heparinu u zadného subtypu iktu. Metaanalyza omezena
na pacienty s akutnim kardioembolickym iktem ukazala, ze antikoagulancia podana do 48

hod od nastupu klinickych obtizi byla spojena s nesignifikantnim snizenim poctu recidiv



ischemického iktu, ale ne s podstatnou redukci po¢tu umrti nebo invalidity [431]. Pfes
tento nedostatek dukazl néktefi experti doporucuji heparin v plné davce u vybranych
pacientl, napf. u kardialnich zdroju embolizace s vysokym rizikem reembolizace, arterialni
disekci nebo hemodynamicky vyznamnou arterialni sten6zou pfed operaci. Kontraindikace
léCby heparinem zahrnuji velké infarkty (napf. vice nez 50% povodi ACM),

nekontrolovatelnou arterialni hypertenzi a pokrocilé mikrovaskularni zmény v mozku.
Neuroprotekce

Zadny neuroprotekéni program neprokazal zlepseny vysledny klinicky stav dle svého
primarniho cile (endpoint). Nedavné RCT s latkou zachycujici volné radikaly NXY-059
[432] a magnesium sulfatem [433] vySly negativhé. Randomizovana placebem-
kontrolované studie faze Ill s podavanim intravenozni rtPA nasledovanym antioxidacni
terapii kyselinou mocCovou probiha, v navaznosti na bezpecnou studii faze Il [434].
Metaanalyza naznacuje mirny pfinos citocholinu [435]; klinicka studie s touto latkou

probiha.

Mozkovy edém a zvyseny intrakranialni tlak

Doporuceni

« Chirurgicka dekompresni terapie béhem 48 hodin po rozvoji symptomu je doporuéena u

pacientd ve véku do 60 let s rozvijejicim se malignim infarktem ACM (T¥ida |, Uroven A).

» Osmoticka terapie mize byt uzita v 16Cbé zvySeného intrakranialniho tlaku pred I1é¢bou

chirurgickou, pokud je tato zvazovana (Tfida Ill, Uroven C).

« Stran uziti hypotermie u pacientd s malignim vyvojem mozkového infarktu nejsou dana
zadna doporuceni (Trida IV, GCP).

+ Je doporuceno, aby pfi IéEbé velkych cerebelarnich infarkti s kompresi mozkového
kmene bylo zvazeno uziti ventrikulostomie nebo chirurgické dekomprese (T¥ida I, Uroven
C).

Expanzivné se chovajici mozkovy edém je hlavni pfi€inou ¢asné deteriorace a smrti u
pacientd s velkymi supratentorialnimi infarkty. Zivot ohrozujici mozkovy edém se obvykle
rozvine mezi 2. a 5. dnem po nastupu iktu, ale az u tfetiny pacientd muze dojit k

neurologickému zhorSeni do 24 hod po nastupu priznakul [436, 437].



Konzervativni terapie

Konzervativni terapie u pacientl s velkymi expanzivné se chovajicim infarkty a mozkovym
edémem je zalozena vétsSinou na observacnich datech. Zakladni management zahrnuje
polohovani hlavy se zvednutim az do 30°, vyhybani se Skodlivym stimulim, tlumeni
bolesti, pfiméfenou oxygenaci a normalizaci télesné teploty. Je-li k dispozici monitorovani
intrakranialniho tlaku (ICP), mél by se mozkovy perfuzni tlak udrzovat nad 70 mm Hg
[438]. Intravendzni glycerol (4 x 250 ml 10% glycerolu béhem 30-60 min) nebo manitol
(25-50 g kazdych 3-6 hod) jsou konzervativni IéCbou prvni volby, pokud nastanou klinické
nebo radiologické znamky expanzivniho edému [439, 440]. Intravendzni hypertonické
roztoky soli jsou pravdépodobné podobné ucinné [441]. Pfi nahradé tekutin je tfeba se
vyhnout hypotonickym a gluk6zu obsahujicim roztokim. Dexametazon a kortikosteroidy
nejsou uzitecné [442]. Thiopental podany jako bolus muize rychle a signifikantné snizit ICP
a muze byt pouzit k 1éEbé akutnich krizi. Lé&ba barbituraty vyzaduje monitorovani ICP a
EEG a pozorné hemodynamické monitorovani, jelikoz miaze dojit k vyznamnym poklesiim
TK.

Hypotermie

Mirna hypotermie (tedy teplota mozku mezi 32-33 °C) snizuje mortalitu u pacientu

s tézkymi ACM infarkty, ale mize zpusobit vazné nezadouci ucinky v&etné recidivujicich

ICP krizi béhem opétovného zahfivani [443, 444]. V malé RCT, mirna hypotermie (35 °C)
pridana k dekompresni operaci vedla k mirné lepSimu vyslednému klinickému stavu nez

dekompresni operace samotna (p = 0,08) [445].
Chirurgicka dekompresni kraniotomie

Maligni ACM infarkt

Sdruzena analyza 93 pacientl zahrnutych ve studiich DECIMAL (decompressive
craniectomy in malignant ACM infarcts), DESTINY (decompressive surgery for the
treatment of malignant infarction of the ACM), a HAMLET (hemicraniectomy after ACM
infarction with life-threatening edema trial) ukazala, ze ve srovnani s kontrolni skupinou
mélo po 1 roce vice pacientl ve skupiné dekompresni kraniektomie skore mRS <4 nebo
MRS <3, a vice jich prezilo (NNTs 2, 4 a 2) [446, 447]. NedoSlo k narlstu procenta
pacientu, ktefi prezili operaci ve vegetativnim stavu (mRS 5). Vstupni kritéria pro tuto

kombinovanou analyzu byla vék 18-60 let, NIHSS >15, pokles urovné védomi na hodnotu



1 nebo vétsi v polozce 1a NIHSS, znamky infarktu na CT v 50% nebo vice z povodi ACM
nebo >145 cm’ na DWI a zafazeni <45 hod po zaCatku (operace <48 hod). Sledovani
preziti a funkéniho stavu po vice nez 1 roce v soucasnosti probiha ve studiich DECIMAL a
DESTINY [447].

Systematické hodnoceni 12 observacnich retrospektivnich studii zjistilo, ze vék nad 50 let
je prediktorem $patného vysledného klinického stavu. Casovani operace, strana infarktu,
klinické znamky herniace pfed operaci a postizeni jinych cévnich povodi neovlivnily

vyznamné vysledny klinicky stav [448].

Mozedkovy infarkt

Ventrikulostomie a chirurgicka dekomprese jsou povazovany za léCbu volby expanzivné se
chovajicich mozec€kovych infarktu, i kdyz chybi RCT. Stejné jako u expanzivnich
supratentorialnich infarktl by operace méla byt provedena dfive, nez jsou pfitomny
znamky herniace. Prognéza prezivSich maze byt velmi dobra, i u pacientu, ktefi byli pred

operaci v komatu.

Prevence a lIécba komplikaci

Doporucéeni

* Infekce by u pacientt s ischemickym iktem mély byt Ié€eny vhodnymi antibiotiky (T¥ida IV, GCP).
* Profylaktické podavani antibiotik neni doporuc¢eno, levofloxacin mize byt u pacientt s
ischemickym iktem $kodlivy (T¥ida Il, Uroven B).

* K redukci incidence vendzniho tromboembolizmu jsou doporuceny ¢asna rehydratace a

kompresni puncochy (Tfida IV, GCP).

* Je doporucena ¢asna mobilizace k prevenci komplikaci, jako jsou aspiraéni pneumonie, hluboka
Zilni trombodza a dekubity (Trida IV, GCP).

» Je doporuceno zvazeni podavani nizké davky heparinu subkutanné nebo nizkomolekularniho
heparinu u pacientl s vysokym rizikem hluboké Zilni trombozy a plicniho embolizmu (T¥ida |,

Uroven A).

* K prevenci opakovani epileptickych zachvatl po iktu je doporu¢eno podavani antiepileptik (Tfida
l, Uroveni A). Profylaktické podavani antiepileptik pacientdim s nedavnym iktem, u kterych nedoslo
k rozvoji epileptickych zachvatu, neni doporuceno (Ttida IV, GCP).

» U kazdého pacienta s iktem je doporu¢eno zhodnoceni rizika padu (Trida IV, GCP).



+ U pacientll po iktu s rizikem padu je doporu¢eno doplrikové podavani kalcia / vitaminu D (TFida I,
Uroven B).

* Bisfosfonaty (alendronat, etidronat a risedronat) jsou doporuc¢eny u zen s pfedchozimi frakturami
(Ttida I, Uroven B).

+ U pacientli s mocovou inkontinenci jsou doporuceny vysetfeni a Ié€ba specialistou (TFida lll,

Uroveri C).

+ Je doporuceno sledovani polykacich problémd, ale nejsou k dispozici dostatec¢né udaje k

doporuceni specifického leécebného postupu (Trida Ill, GCP).

* Peroralni dietni doplriky jsou doporuceny jen pacientim s malnutrici bez dysfagie (Trida I,
Uroven B).

* U pacientl s iktem s poruchou polykani je doporuc¢eno ¢asné (béhem 48 hodin) zahajeni vyzivy

nazogastrickou sondou (T¥ida Il, Uroveni B).

* U pacientl s iktem v prvnich 2 tydnech neni doporu¢eno zvazovat vyzivu perkutanni enteralni

gastrostomii (T¥ida I, Uroven B).

Aspirace a pneumonie

Vi wvivs

zpusobena hlavné aspiraci [450]. K aspiraci ¢asto dochaziu pacientl s porusenym
védomim a s poruchami polykani. Podavani potravy a tekutin usty by mélo byt zastaveno,
dokud pacient neprokazal neporusenou schopnost polykani malého mnozstvi vody a
zachovalé odkaslani na prikaz. Krmeni pomoci NGS nebo PEG mize byt prevenci
aspiracni pneumonie, i kdyz reflux tekuté stravy, hypostaza, snizené odkaslavani a
imobilizace toto riziko zvysSuji. Prevenci aspiracni pneumonie mohou byt Casté zmény
polohy pacienta na liZzku v ramci dechové fyzioterapie. Centralné ovlivnény
imunosupresivni stav prispiva k infekcim po iktu [451, 452]. Profylaktické podani
levofloxacinu (500 mg/100 mi/den po 3 dny) neni lepSi nez optimalni péCe smérfujici k
prevenci infekce u pacientu s aseptickym akutnim iktem a bylo negativné korelovano
s vyslednym klinickym stavem 90. den (OR 0,19; 95% CI1 0,04 az 0,87; p = 0,03) [453].

Hluboka zilni tromboza a plicni embolie

Obecné je pfijimano, ze riziko hluboké Zilni trombdzy a embolie plicnice (EP) mize byt
shizeno ¢asnou rehydrataci a Casnou mobilizaci. | kdyz jsou kompresni punochy ucinné v

prevenci zilniho tromboembolismu u chirurgickych pacientd, jejich u¢innost po iktu neni



prokazana [454]. U pacientu s iktem snizily nizké davky nizkomolekularniho heparinu
incidenci jak HZT (OR 0,34; 95% CI 0,19-0,59), tak EP (OR 0,36; 95% Cl 0,15-0,87), bez
zvyseni rizika intracerebralniho (OR 1,39; 95% CI 0,53-3,67) nebo extracerebralniho
krvaceni (OR 1,44; 95% Cl 0,13-16), NNT: 7 pro HZT a 38 pro EP, zatimco nizka davka
NFH snizila riziko tromboézy (OR 0,17; 95% CI 0,11-0,26), ale neméla vliv na EP (OR 0,83,
95% CI 0,53-1,31); riziko ICH nebylo statisticky signifikantné zvySeno (OR 1,67; 95% ClI
0,97-2,87) [455]. Profylaxe podanim nizké davky heparinu subkutanné (5,000 IU dvakrat
denné) nebo nizkomolekularniho heparinu je indikovana u pacientl s vysokym rizikem
HZT nebo EP (napt. v diisledku imobilizace, obezity, diabetu, predchoziho iktu) [456, 457].

Dekubity

U pacientu s vysokym rizikem rozvoje dekubitu jsou pfiméfenou preventivni strategii
pouziti podpUrnych povrch, Casté zmény polohy, optimalizace nutri¢niho stavu a
zvih€ovani kiize nad sakrem [458]. Kize inkontinentnich pacientd musi byt udrzovana
sucha. Pro pacienty s obzvlasté vysokym rizikem by mél byt pouZzit vzduchem nebo

kapalinou naplnény matracovy systém.
Epileptické zachvaty

V akutni fazi ischemického iktu maze dojit k parcialnim nebo sekundarné generalizovanym
epileptickym zachvatum. Méla by se pouzit standardni antiepilepticka medikace zalozena
na obecnych principech 1é¢by epileptickych zachvatl. Neexistuji dikazy, ze primarni

profylakticka antikonvulzivni IéCba je prospésna.
Agitovanost

Agitovanost a zmatenost mohou byt dusledkem akutniho iktu, ale mohou také vyplyvat

z komplikaci jako je horecka, ztrata plazmatického objemu nebo infekce. Adekvatni IéCba

vrwvs

medikace.
Pady

Pady jsou po iktu bézné (az u 25%) v akutni fazi [459], béhem rehabilitace za
hospitalizace [460] i v chronické fazi [461]. Pravdépodobné rizikové faktory padi u

pacientl po iktu [462] zahrnuji kognitivni poruchu, depresi, polypragmazii a poruchu citi



[463, 464]. V podminkach bézné rehabilitace byla uspésna multidisciplinarni sestava

k prevenci pad(, ktera se zaméfila na osobni faktory a prostfedi [465, 466]. Incidence
vazného urazu je 5% [459], vCetné zlomenin krcku (které jsou Ctyrikrat CastéjSi nez u
vékové vazanych kontrol [467]), spojena se Spatnym vyslednym klinickym stavem [468].
Cviceni [469], suplementace kalcia [470] a bisfosfonaty [471] zlepSuji odolnost kosti a
snizuji vyskyt fraktur u pacientt s iktem. Chranice ky¢le mohou snizit incidenci zlomenin u
vysoce rizikovych skupin v Ustavni péci, ale dikazy pro jejich pouziti doma jsou méné

presvedcive [472].
Infekce mocového traktu a inkontinence

Vétsina nozokomialnich infekci moCoveého traktu je spojena s pouZitim permanentnich
katetru [473, 474]. Nebylo prokazano, ze intermitentni katetrizace snizuje riziko infekce. Pfi
diagndze mocové infekce by méla byt zvolena pfiméfena antibiotika: k zabranéni rozvoje

bakterialni rezistence je tfeba se vyhnout profylaktickému pouziti antibiotik.

Mocova inkontinence je po iktu bézna, zvlasté u pacientl starsich, vice postizenych a s
kognitivni poruchou [475]. Nedavné odhady ukazuji prevalenci v populaci s akutnim iktem
40-60%, z nichz 25% jsou stale inkontinentni pfi propusténi a 15% zlstava inkontinentni
po 1 roce [476]. MoCova inkontinence je silnym prediktorem Spatného vysledného
funkCniho stavu, i po korekci na vék a funkéni status [477]. Data z dostupnych studii v§ak
nepostacuji k navodu, jak pecCovat o kontinenci dospélych po iktu [474, 478]. Existuji vSak
doklady, Zze profesionalni pfistup skrze strukturované posouzeni, management péce a
oSetrovatelstvi se specializaci na zvladani inkontinence mohou snizit mo¢ovou
inkontinenci a souvisejici obtiZe po iktu. Strukturované posouzeni a fyzikalni terapie
prokazatelné snizuji frekvenci kontinence jak u hospitalizovanych, tak ambulantnich
pacientl [474, 476]. Studie intervenci jsou vSak nedostatec¢ného poctu a kvality, aby bylo

mozno ucinit néjaka doporuceni [478].
Dysfagie a podavani vyZivy sondou

Orofaryngealni dysfagie nastava az u 50% pacientl s jednostrannym hemiplegickym iktem
[479]. Prevalence dysfagie je nejvySSi v akutni fazi iktu, a klesa k pfiblizné 15% za 3
mésice [480]. Dysfagie je spojena s vysSi incidenci internich komplikaci a zvySenou

celkovou mortalitou [479].

Zastaveni nebo omezeni oralniho pfijmu muze zhorSit katabolicky stav, ktery muze byt



spojen s akutnim onemocnénim jako je iktus. Odhady incidence malnutrice kolisaji mezi
od 7-15% pfi pfijeti [481, 482] a 22— 35% ve 2 tydnech [483]. Mezi pacienty vyzadujicimi
prodlouzenou rehabilitaci muze prevalence malnutrice dosahnout az 50% [484]. Malnutrice
predpovida Spatny vysledny funkéni stav [485] a zvySenou mortalitu [486, 487]. Rutinni
suplementace pro vSechny pacienty s akutnim iktem nezlepsSila vysledny klinicky stav ani
nesnizila komplikace [488]. Pro zacileni suplementace na pacienty s iktem a vysokym

rizikem malnutrice neexistuji studie s adekvatni statistickou silou.

Pro pacienty s trvajici dysfagii zahrnuji moznosti enteralni vyzivy krmeni pomoci NGS
nebo PEG. Studie ¢asné (median 48 hod po iktu) versus odlozené (1 tyden) vyzivy pomoci
NGS nezjistily prospéch z asného zavedeni, i kdyz v této skupiné existoval trend k méné
umrtim [488]. V souvisejici studii zkoumajici krmeni pomoci PEG a NGS po 30 dni nebyla
PEG lepSi nez NGS a ve skute€nosti byla potencialné skodliva [488]. Krmeni pfes PEG
bylo také studovano u déletrvajici dysfagie. Dvé studie srovnavajici krmeni pomoci PEG a
NGS nalezly trend k zlepSeni nutrice pfi krmeni pomoci PEG, ktery nedosahl statistické
vyznamnosti [489, 490]. Studie, které hodnotily kvalitu Zivota nezjistily jeji zlepSeni pfi
krmeni pomoci PEG [491, 492].

Rehabilitace

| pfi optimalni péci iktové jednotky véetné trombolyzy se méné nez jedna tretina pacientl
pIiné zotavi z iktu [387]. Cilem rehabilitace je umoznit lidem s invaliditou dosahnout a
udrzet optimum fyzickych, intelektualnich, psychologickych a socialnich funkci [493]. Cile
rehabilitace se mohou ménit od inicialniho vstupu zaméreného na minimalizaci deficitu ke

komplexnéjsim intervencim smeérovanym k povzbuzeni aktivniho zapojeni do Zivota.

Organizace rehabilitace

Doporuceni

« U pacientu s akutnim iktem je doporuceno pfijeti na iktovou jednotku k zajisténi

koordinované multidisciplinarni rehabilitace (Tfida |, Uroven A).
« Je doporugéeno ¢asné zahajeni rehabilitace (T¥ida Ill, Uroveri C).

* Je doporuceno, aby ¢asné propusténi z iktové jednotky bylo realizovano u klinicky
stabilnich pacientu s lehkym nebo stfednim deficitem, pokud je mozno zajistit v misté

rehabilitaci prostfednictvim multidisciplinarniho tymu se zkusenostmi s ikty (T¥ida |, Uroveri



A).

+ Je doporu€eno pokraCovat v rehabilitaci po propusténi b€hem prvniho roku po iktu (Tfida
1, Uroven A).

« Je doporudéeno prodlouzit trvani a zvysit intenzitu rehabilitace (T¥ida II, Uroven B).

KliCovou charakteristikou iktovych jednotek je rehabilitace poskytovana specializovanym
multidisciplinarnim tymem [494]. Studie Stroke Unit Trialists’ Collaboration [61] prokazala
zlepsSeni preziti a vysledného funkéniho stavu u pacientu Ié€enych na specializovaném
iktovém oddéleni a existuje také dlouhodoby funkéni prospéch z péce specializované
iktové jednotky; sledovani po 5 a 10 letech ukazalo trvajici u¢innost ve srovnani s
kontrolami [495, 496]. Finan¢ni a socialni dopady prodlouzené hospitalizace vedly

k zvySenému zajmu o sluzby napomahajici Casnému navratu domu. Multidisciplinarni tym
pro podporu ¢asného propusténi s iktovou expertizou, ktery zahrnuje (alespon) sesterskou
péci, fyzioterapii a ergoterapii, mize vyznamné snizit pocet dni na lizku u vybranych
pacientl s iktem [497], ktefi maji na zacatku lehké nebo stfedni postizeni [498]. Jsou vSak
zapotrebi sluzby zamérfené na propusténi: mortalita podstatné narostla, kdyz byli pacienti

propusténi ¢asné jen se zakladni podporou [499].

Metaanalyza ukazala, ze pokracovani rehabilitace po propusténi béhem prvniho roku po
iktu snizuje riziko zhorSeni funkce a zlepsSuje aktivity denniho zivota (activities of daily
living, ADL) [500]. Intervence zahrnovaly ergoterapii, fyzioterapii a multidisciplinarni tymy a

proto nelze ucinit definitivni prohlaseni ohledné optimalniho zplsobu poskytovani sluzeb.
Casovani, trvéani a intenzita rehabilitace

Optimalni ¢asovani rehabilitace neni jasné. Zastanci ¢asné terapie cituji dukazy z
funkéniho neurozobrazovani [501] a studii na zvifatech [502, 503], které definuji peri-
iktalni obdobi jako kriticky ¢as k zahajeni rehabilitace. Casné zahajeni rehabilitace je
klicovou slozkou péce iktovych jednotek [61], ale konsensus v definici ‘Casné terapie’
chybi. Studie srovnavajici ‘Casné’ a ‘pozdni’ zahajeni rehabilitace zjistily zlepSenou
progndzu, kdyz byla terapie zahajena do 20-30 dni [504, 505]. Mnoho bezprostfednich
komplikaci iktu (HZT, kozni defekty, tvorba kontraktur, zacpa a hypostaticka pneumonie)
maji vztah k imobilité [506] a mobilizace je tedy zakladni slozkou ¢asné rehabilitace.
Optimalni nacasovani zahajeni mobilizace neni jasné, ale mobilizace jiz béhem prvnich

nékolika dni se zda byt dobfe snasena [507]. Pfedbézné vysledky z probihajici studie



rehabilitace béhem 24 hod AVERT naznacuiji, Ze okamzita fyzioterapie je dobfe snasena

bez narustu nezadoucich udalosti [508].

Existuje jen malo studii rehabilitace po vice nez roce od akutni pfihody a data nejsou

konkluzivni, aby bylo mozno ucinit doporuceni stran rehabilitace v této fazi [509].

Vétsi intenzita rehabilitace, zvlasté Cas straveny praci na ADL, je spojen se zlepSenim
funk&nich vysledkud [510, 511]. Systematické hodnoceni rehabilitaénich terapii pro zlepseni
funkce horni koncetiny také ukazuje vztah mezi davkou a odpovédi, i kdyz heterogenita
zahrnutych studii brani formalnimu mérfeni velikosti u€inku [512]. Nejvétsi prospéch byl
pozorovan ve studiich cvieni dolnich koncetin a obecném nacviku ADL.

vvvvvv

Ve srovnani mezi specializovanym iktovym multidisciplinarnim tymem a obvyklou
rehabilitaci na bézném oddéleni, specializovany tym dosahl lepSich vysledkl se

signifikantné méné hodinami terapie [514].

Prvky rehabilitace

Doporuceni

» Je doporugena fyzioterapie, ale optimalni zp(isob jejiho zajisténi neni znam (T¥ida |, Uroven A).

« Je doporuéena pracovni terapie, ale optimalni zpGsob jejiho zajisténi neni znam (Ttida |, Uroven
A).

* Je doporuceno posouzeni poruchy komunikace, ale nejsou k dispozici dostatecné udaje k
doporuceni specifického 1éEebného postupu (TFida Ill, GCP).

+ Je doporuceno poskytnuti informaci pacientim a opatrovnikiim, ale vyuziti sluzeb iktové

kontaktni skupiny pro v8echny pacienty neni podpofeno dikazy (T¥ida II, Uroveri B).

+ Je doporuceno zvazit rehabilitaci u vSech pacientu s iktem, ale existuji jen omezena data o

vvvvv

» Posouzeni kognitivniho deficitu se jevi zadouci, ale nejsou k dispozici dostatecné udaje k

doporuéeni specifického Ié&ebného postupu (Tfida I, Uroven A).

+ Je doporuceno sledovat u pacientl béhem hospitalizace i po propusténi vyskyt deprese (Tfida
IV, Urover B).

» Ke zlepSeni nalady je doporuc¢ena medikamentozni terapie i nemedikamentdzni postupy (TFida |,

Uroven A).



« K 16&b& emoéni lability po iktu ma byt zvaZzena medikamentézni terapie (Tfida Il, Urover B).
U vybranych pacientu jsou k Ié¢bé neuropatické bolesti po iktu doporucena tricyklicka
antidepresiva nebo antiepileptika (T¥ida Ill, Urover B).

+ Je doporu€eno zvazeni léCby spasticity po iktu botulotoxinem, ale funkéni pfinos je nejisty (TFida
I, Uroven B).

Vysledky studii iktovych jednotek upfednostriuji koordinované multidisciplinarni tymy
personalu s expertizou v iktové péci [515]. Slozeni téchto tymd neni formalné predepsano,
ale obvykle zahrnuje iktové Iékare, sestersky personal, fyzioterapeuty, ergoterapeuty a

logopedy.
Fyzioterapie

Neexistuje jasné lepSi model fyzioterapie pro rehabilitaci po iktu [516, 517], ale existuji
urcité diikazy pro podporu specifickych intervenci. Nékolik sledovani ukazalo, Ze sila mlze
byt zlepSena v zavislosti na davce fyzioterapie, bez narustu spasticity [512]. Funkéni
elektricka stimulace muze zvysit silu, ale efekt na klinicky relevantni parametry vysledného
stavu je nejisty [518]. Systematické hodnoceni neprokazalo efektivnost tréninku na
bézicim pasu ke zlepSeni chize [519]. Elektromechanicky nacvik chlize v kombinaci s
fyzioterapii mize byt efektivnéjSi nez samotna fyzioterapie [520]. Existuji omezena data

pro podporu Sirokého uziti ortéz a pomucek [521].

Kardiovaskularni zdatnost se mize béhem rekonvalescence po iktu zhorsit. Tato ztrata
télesné zdatnosti brani aktivni rehabilitaci a je rizikovym faktorem pro dalSi prihody [522].
Metaanalyza ukazala, ze aerobni trénink mize zlepSit schopnost cviceni u jedincl

s lehkym az stfednim motorickym deficitem po iktu [469].

Omezenim-navozena pohybova terapie (Constraint-induced movement therapy) zahrnuje
intenzivni ukolové-orientované cviceni paretické koncetiny s omezenim neparetické

koncetiny. Studie EXCITE oznamila pozitivni vysledky s touto metodou 3-9 mésicu po iktu
ve skupiné interné stabilnich pacientu po iktu, u nichz jisty efekt na pohyb horni koncetiny

trval i po 1 roce [523].
Ergoterapie

Systematické hodnoceni deviti studii srovnavajicich na ergoterapii zalozenou Ié¢bu ADL



s obvyklou péci ukazalo zlepSeni vysledného funkéniho stavu ve skupiné aktivni
intervence [524]. Data neopraviuji k zavérim ohledné optimalniho zpusobu poskytovani

ergoterapie.

Metaanalyza studii ambulantni ergoterapie nalezla zlepSeni vykonu na parametrech ADL.
Nejvétsi ucinky byly pozorovany u starSich pacientu uzitim cilenych intervenci [525].
Specifické ergoterapeutické postupy zalozené na aktivitdch volného €asu nevedly ke
zlepSeni ADL. Studie poskytovani ergoterapeutickych intervenci u pacientu zijicich po iktu
v domacnosti zjistily mirné funkéni zhorseni v skupiné aktivni intervence [526]. Zadna data

kontrolovanych studii nepopisuji efektivitu ergoterapie po vice nez 1 roce od iktu.
Logopedie

Logopedie muze optimalizovat bezpecné polykani a muze napomoci komunikaci. Dvé
studie formalni logopedie u dysfagie nezjistily signifikantni rozdil proti obvyklé péci [527].
Studie srovnavajici prosté psané instrukce s odstuprfiovanou logopedickou intervenci u
dysfagie nezjistila rozdil ve vysledném klinickém stavu mezi skupinami [528]. Afazie a
dyzartrie jsou béznymi symptomy po iktu a maji dopad na kvalitu zivota [529].
Systematické hodnoceni logopedie z divodu dyzartrie u neprogredujiciho poskozeni
mozku (iktus a mozkové poranéni) nezaijistilo dostateéné dukazy o jejim prospéchu [530].
Podobné systematické hodnoceni logopedie z divodu afazie [531] skoncilo nedostatkem
dlkazl dostate¢né kvality, aby bylo mozno doporucit formalni nebo neformalni intervence.
Studie zahrnuté v tomto hodnoceni probihaly v ambulantni péc¢i a mély primérny ¢as

k zahajeni terapie 3 mésice: jsou malo informativni pro akutni rehabilitaci za hospitalizace.
Dvé souvisejici metaanalyzy studii se slabSim designem dosly k zavéru, ze zlepsSeni reci
je vetsi, je-li logopedie zahajena Casné [532, 533]. Existuji omezené dukazy na podporu

mozného pouziti modifikované omezenim- navozené terapie u pacientu s afazii [534, 535].
Iktova kontaktni skupina a poskytovani informaci

Nedavné systematické hodnoceni srovnavajici specializovanou iktovou kontaktni skupinu
s obvyklou péci nenaslo dukazy zlepseni ADL, subjektivniho zdravotniho stavu nebo
zdravi pecujicich osob [536]. Pfi analyze podskupin souvisel uspéch iktové kontaktni
sluzby s mladSim vékem, méné zavaznym deficitem a dirazem na vzdélavani v ramci této

sluzby.

Nedostate¢né poskytovani informaci vede ke Spatné kvalité Zivota pacientl po iktu a jejich



rodin [537]. Existuji jisté dukazy, Zze kombinace informaci se vzdélavacimi schizkami
ZlepsSuje védomosti a je efektivnéjSi nez samotné poskytovani informaci [538]. Jak pacient
postupuje od rehabilitace za hospitalizace do ambulantni péce, narlista dulezitost zapojeni
poskytovatell pé€e do rehabilitace. Systematicky vycvik poskytovatelt péce snizuje

osobni naklady a zlepSuje kvalitu Zivota [539].
Dalsi profese

V zavislosti na cilech specifickych pro kazdého pacienta mize byt vhodné pusobeni
terapeutt z riznych dalSich oboru. Tyto skupiny zahrnuji odborniky v dietetice, ortoptice a
socialni pracovniky. | kdyz v této oblasti probéhl jen omezeny fizeny vyzkum, néktefi
autofi prohlasuji, Ze specializovany personal vytvari ‘obohacené prostredi’, které

povzbuzuje provadéni rehabilitacnich €innosti mimo obdobi formalni terapie [540].
Kognitivni deficit

Kognitivni deficit je po iktu béZzny a ma dopad na kvalitu zivota. V sou€asnosti nejsou
dikazy o efektivnosti specifické rehabilitace paméti [541]. Kognitivni trénink provadény pro
deficit pozornosti nevedl k uziteCnému klinickému zlepSeni v parametrech ADL [542].
Trénink u prostorového neglektu snizil miru postizeni, ale uc€inek na vykon v ADL nebyl
prokazan [543]. Nékolik studii hodnotilo strategie rehabilitacniho tréninku u nedostatku

vizualni pozornosti a u apraxie, ale nelze z nich ucinit zadné specifické zavéry [544].
Sexualita

Sexualita mGze po iktu utrpét. Zakladni télesna omezeni a komorbidni cévni onemocnéni
mohou byt zhorSeny vedlejSimi Ucinky €kl [545]. Mze byt Zadouci diskutovat s pacienty
o zalezitostech sexuality a intimity [546]. Dulezité je poskytnuti podpory a informaci:
mnoho pacientl se mylné obava, ze navrat k aktivnimu sexualnimu zivotu muze vést

k dalSimu iktu [547].

Komplikace ovlivriujici rehabilitaci

Rehabilitace muze byt ztizena komplikacemi, které mohou byt silnymi prediktory Spatného
vysledného funkéniho stavu a mortality. Bézné komplikace b&hem rehabilitace za
hospitalizace zahrnuji depresi, bolesti kloubl koncetin, pady, mocové poruchy a aspiraéni

pneumonii [548]. Nékteré z nich jsou diskutovany v oddilu ‘Prevence a |éCba komplikaci’.



Deprese po iktu

Deprese po iktu (post-stroke depression) je spojena se Spatnymi vysledky rehabilitace a

nakonec Spatnym vyslednym klinickym stavem [549, 550].

V klinické praxi je jen menSina pacientl s depresi diagnostikovana a jeSté méné z nich je
léCeno [551]. Deprese byla popsana az u 33% pacientu po iktu, ve srovnani s 13% u
vékem a pohlavim vazanych kontrol [552], ale spolehlivé odhady incidence a prevalence
deprese po iktu jsou omezené [550]. Prediktory deprese po iktu ve fazi rehabilitace
zahrnuji vétsi télesnou invaliditu, kognitivni poruchu a tizi iktu [550]. Neexistuje konsensus
stran optimalni metody pro screening nebo diagnostiku deprese po iktu. Standardni
nastroje ke screeningu deprese mohou byt nevhodné pro pacienty s afazii nebo kognitivni
poruchou [553, 554].

Antidepresiva jako jsou selektivni inhibitory zpétného vychytavani serotoninu (SSRI) a
heterocyklicka antidepresiva mohou zlepSit naladu po iktu [555, 556], ale je méné dukazu,
ze tyto latky mohou zpusobit Uplnou remisi velké depresivni epizody nebo depresi predejit.
SSRI jsou lépe tolerovana nez heterocyklika [557]. Neexistuji dobré dikazy pro
doporuceni psychoterapie v Ié€bé nebo prevenci deprese po iktu [558], i kdyz takova
terapie mlze zlepsit naladu. Robustni diikazy ohledné efektu 1éEby deprese po iktu na

rehabilitaci nebo vysledny funkéni stav chybi.

Emocionalita (emocni labilita) je symptom nepfijemny pro pacienty i peCovatele. SSRI

mohou snizit emoc¢ni vylevy, ale ucinky na kvalitu zivota nejsou jasné [559].
Bolest a spasticita

Bolest ramene po iktu je bézna [560], zvlasté u pacientl s postizenou funkci horni
koncCetiny a Spatnym funkénim stavem a je spojena s horSim vyslednym klinickym stavem.
Pasivni pohyb paretické koncetiny muze byt prevenci [561]. V |éCbé je bézné uzivana
elektricka stimulace, ale jeji u€innost neni prokazana [562]. Cochranovské systematické
hodnoceni nenalezlo data dostacujici k doporuceni pouziti ortotickych pomucek pfi
subluxaci ramene, navzdory pozitivnimu trendu k efektivité pro fixaci postizené koncetiny
popruhem [563]. Lamotrigin a gabapentin mohou byt zvazeny na neuropatickou bolest

[564]. Zdaji se dobre tolerovany, ale mély by byt zvazeny kognitivni nezadouci ucinky.

Spasticita v chronické fazi mize nezadoucim zpisobem ovlivnit ADL a kvalitu zivota [565].

Bézné jsou vyuzivany posturalni a pohybova terapie, relaxac¢ni terapie, dlahy a podpurné



pomlcky, ale spolehlivé dikazy chybi [566]. Farmakoterapie botulotoxinem ma prokazané
ucinky na svalovy tonus hornich a dolnich koncetin, ale funkéni prospéch neni tak dobre
prostudovan [567-569]. Peroralni medikace ma omezené uziti kvuli nezadoucim ucinkiim
[570].

Zpusobilost pro rehabilitaci

Dulezitym prediktorem vysledku rehabilitace je pocatecni tize iktu [549]. Disabilita pred
iktem je prokazatelné rovnéz silnym predurcujicim faktorem vysledku [571]. DalSi faktory,
jako je pohlavi [572], etiologie iktu [573], vék [574] a topografie |éze [575] byly vSechny
studovany jako potencialni prediktory vysledku rehabilitace, neexistuji vSak dikazy, ze by
tyto nemodifikovatelné faktory mély ovlivnit rozhodnuti o rehabilitaci [576]. Pfijem na
specializovanou iktovou jednotku zlepSuje vysledny klinicky stav vSech ikt bez ohledu na
vék, pohlavi a tizi [61]. VylouCeni z rehabilitace na zakladé zavislosti existujici pfed iktem
postizenim byli vylou€eni z vétsiny klinickych studii rehabilitace a je proto tfeba opatrnosti
pfi extrapolaci vysledkl do této skupiny [579]. Omezena data naznacuiji, ze aktivni
rehabilitace umoznuje téZce postizenym pacientim vratit se domu [580, 581]. U pacientt
neschopnych aktivni spoluprace byly doporu€eny pasivni pohyby k prevenci kontraktur
nebo dekubitl [2].
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