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1 0voD

Cévni mozkové prihody (CMP) jsou na celém svété jednou
z nejcastéjSich pricin morbidity a mortality, ale také dlouho-
dobé invalidity. V uplynulych dekadach zacala byt CMP
(iktus) vice vnimana jako urgentni stav. U ischemickych CMP
(ICMP) byl prokazan efekt akutni, ndsledné a rehabilita¢ni
péce ve specializovanych komplexnich cerebrovaskularnich
a iktovych centrech a také efekt akutni revaskularizacni tera-
pie. To umoznilo u CMP odklon od dfivéjsiho terapeutického
nihilismu, kdy iktus byl sice u pacientl diagnostikovan, ale
nasledné nebyl intenzivné 1é¢en. Hlavnim problémem vSak
Casto zlstava, Ze se pacient s akutni CMP nedostane vcas
do nemocnice a nemiiZe mu pak byt naptiklad poddna nejmo-
dernéjsi revaskularizacni 1éCba.



2  REPETITORIUM

2.1 DEFINICE, TERMINOLOGIE

Svétova zdravotnickd organizace definuje CMP jako rychle roz-
vinuté klinické znamky fokalni cerebrélni dysfunkce, trvajici déle
neZ 24 hodin nebo vedouci ke smrti, a to bez piitomnosti jiné zjev-
né priciny nez cerebrovaskularniho postiZeni. Synonymem pro
CMP je iktus. Podle v soucasné dobé platné, tzv. tkariové defini-
ce je ischemicky iktus definovan jako infarkt tkané centralniho
nervového systému (CNS). Na rozdil od tranzitorni ischemické
ataky (TIA) muze byt ischemicky infarkt bud symptomatic-
ky (klinické znamky loZiskové nebo celkové mozkové, miSni
nebo retindlni dysfunkce zptisobené infarktem CNS), nebo
asymptomaticky (,,tichy®, tj. dokumentovany asymptomatic-
ky infarkt CNS).

Podle stejné tkariové definice je TIA povaZovéna za tranzitorni
epizodu neurologické dysfunkce zpisobenou fokalni mozkovou,
miSni nebo retindlni ischemii bez akutniho infarktu. V minulosti
byla TIA definovéna jako ndhly loZiskovy neurologicky deficit
predpokladaného vaskularniho ptivodu trvajici do 24 hodin,
pficemz hranice 24 hodin byla k odliSeni od iktu stanovena
arbitrarné v poloviné 60. let 20. stoleti.

V praxi odeznivaji pfiznaky TIA vétSinou do jedné hodiny.
Pokud je pii zobrazeni (pocitacovou tomografii — CT, magne-
tickou rezonanci — MR) nalezen morfologicky korelat (ische-
micky infarkt) neurologickych symptomi, oznacujeme tedy
CMP jako mozkovy infarkt, a to i v piipadé, Ze dojde k regresi
pfiznakl do 24 hodin. U 1/3 pacientd, u kterych dojde k ode-
znéni symptoma v disledku ischemického vaskuldrniho po-
stizeni CNS do 24 hodin, je nalezen infarkt pii uziti DWI-MR
(difuzi vaZeného obrazu magnetické rezonance).



2.2 KLASIFIKACE

Zakladni rozdéleni CMP je na pitthody ischemické (73-80 %)
a hemoragické (20-27 %). Klinickou klasifikaci ICMP uvadi
tabulka 2.1.

Mezinérodni statisticka klasifikace nemoci a pridruZenych
zdravotnich problému — 10. revize (MKN-10) vymezuje moz-
kovy infarkt (163) takto:

Patii sem: uzavér — okluze a ziZeni — stendza cerebralnich

a precerebralnich tepen konc¢ici mozkovym infarktem.

163 Mozkovy infarkt

163.0  Mozkovy infarkt zplisobeny trombdzou pfivodnych
mozkovych tepen

163.1  Mozkovy infarkt zplisobeny embolii pfivodnych
mozkovych tepen

163.2  Mozkovy infarkt zpisobeny neurcenou okluzi nebo

stendzou piivodnych mozkovych tepen

Tabulka 2.1 Klinickd klasifikace ICMP

Symbol  Nazev Charakteristika

TIA tranzitorni ischemickd ataka, ~ tranzitorni epizoda neurologické
prechodnd ischemickd dysfunkce zplisobend fokdlnf
pfihoda (transient ischemic mozkovou, mi$nf nebo retindIni
attack) ischemii bez akutniho infarktu

RIND reverzibilni ischemicky loZiskovy neurologicky deficit
neurologicky deficit, vaskuldrniho plivodu trvajici 24 hodin
reverzibilnfischemickd az 7 dnli bez rozvoje akutniho infarktu
pfihoda, vratny neurologicky
deficit (reversible ischemic
neurological deficit)

ES vyvijejici se iktus, pokracujici  subakutni, narstajicf porucha funkce
ischemicka prihoda (evolving  vaskuldrniho plivodu, bez stabilizace
stroke, stroke in evolution, v poslednich 24 hodindch
progressing stroke)

e dokonceny iktus, ukoncend chronicky stav bez vyvoje v poslednich

ischemickd pthoda
(completed stroke)

24 hodindch, setrvalé reziduum



163.3  Mozkovy infarkt zptsobeny trombézou mozkovych
tepen
163.4  Mozkovy infarkt zplisobeny embolii mozkovych te-
pen
163.5  Mozkovy infarkt zptisobeny neurcenou okluzi nebo
sten6zou mozkovych tepen
163.6  Mozkovy infarkt zpisobeny mozkovou Zilni trom-
bbzou, nehnisavou
163.8  Jiny mozkovy infarkt
163.9 Mozkovy infarkt, NS
Nepatri sem: nasledky mozkového infarktu (169.3).
Tranzitorni ischemickd ataka (G45) je podle MKN-10 kla-
sifikovana nésledujicim zptsobem:

G45 Prechodné mozkové ischemické zachvaty a pribuzné syndromy

G45.0 Syndrom vertebro-bazilarni arterie

G45.1 Syndrom arterie karotické (hemisfericky)

G45.2  Syndromy pfivodnych mozkovych tepen mnohocet-
né a oboustranné

G45.3  Prchava slepota

G45.4  Prechodna celkova ztrita paméti

G45.8 Jiné prechodné mozkové ischemické zachvaty a pfri-
buzné syndromy

G45.9  Prechodny mozkovy ischemicky zachvat NS

23 EPIDEMIOLOGIE

Cévni mozkové ptihody zaujimaji ve vyspélych zemich pred-
ni misto mezi pfi¢inami smrti. Napfiklad v roce 2011 bylo
v Ceské republice (CR) hospitalizovano 55 944 pacientl
s diagn6zou cévni nemoci mozku (I60-169), coZ predstavu-
je primérné 533 pacient na 100 000 obyvatel. Oproti roku
2002 poklesl pocet téchto hospitalizovanych pacientd o 16 %.
S diagnézou mozkového infarktu (I63.x) bylo v roce 2011
hospitalizovano 26 653 pacientl (s rovhomérnym zastoupe-
nim muZzd a Zen) prumérného véku 71,8 let, z nichz 2159 ze-
mielo. Tento primérny vék se zménil od roku 2000, kdy ¢inil
69,9 let, jen minimaln€. Problémem vSak zGstava nedokonalé
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vykazovani diagnéz podle MKN-10, kdy ¢ast ICMP ziistava
skryta pod diagnézou 164 (cévni pifihoda mozkova neurce-
nd jako krvaceni nebo infarkt), pficemz takovychto pacienti
bylo v roce 2011 hospitalizovano dalSich 7768 primérného
véku 74,2 let, z nichZ 937 zemfelo. Pocet hospitalizovanych
se 1i8i v jednotlivych vékovych skupinach. Celkové bylo pro
diagnézu CMP (160-164) v roce 2010 v CR hospitalizovino
ve vékové kategorii pod 50 let 38 osob na 100 000 obyvatel,
ale ve véku 80 a vice let 2860 osob na 100 000 obyvatel.
V roce 2011 bylo v CR v evidenci praktickych 1ékait pro
dospélé dispenzarizovano celkem 259 738 pacientt s cévnimi
nemocemi mozku.

Za ptiznivy lze oznacit fakt, Ze se nemocni¢ni mortalita
na cévni nemoci mozku snizuje — zatimco v roce 2011 ¢inila
9,7 %, v roce 2003 to bylo jesté 12,5 %. Na druhé strané
je vsak tfeba zdlraznit, Ze v nemocnicich umird ro¢né jen
zhruba polovina ze vSech zemfelych na cévni nemoci moz-
ku. Klesd vSak také celkovy pocet osob zemielych na CMP
jak absolutné (11 418 v roce 2003, 8020 v roce 2010), tak
i relativné (112/100 000 obyvatel v roce 2003, 76/100 000
obyvatel v roce 2010). Presto zemrelo v roce 2010 na CMP
pramérné 22 osob denné. V roce 2009 &inila v CR standardi-
zovana umrtnost na cévni nemoci mozku (diagnézy 160-169)
79,1/100 000 obyvatel. Pozitivné 1ze opét hodnotit pokles
oproti roku 1970, kdy tyto hodnoty ¢inily u muza 230 a u Zen
187/100 000 obyvatel. Piesto byla tato standardizovand amrt-
nost na cévni nemoci mozku v CR v roce 2009 vyssi ve srov-
nani s primérem 27 zemi Evropské unie (EU — 51,7/100 000
obyvatel), ve které ¢inila naptiklad v Rakousku 34, ale v Bul-
harsku 175/100 000 obyvatel.

Cévni mozkové prihody tak predstavuji vyznamny socio-
ekonomicky problém. S prodluZovanim délky Zivota a nards-
tem poctu osob ve vyssich vékovych kategoriich Ize pfitom
ocekavat zvyseni prevalence CMP.

Incidence TIA je v Evropé a USA odhadovéana na 0,37 az
1,1 na 1000 obyvatel za rok, pficemZ exponencidlné vzrasta
s vékem, a to nezavisle na rase a pohlavi (ve véku 85 a vice
let naptiklad ¢ini 6-16/1000 obyvatel za rok), jeji prevalence
je pak odhadovéana na 0,4-4,1 %.



24 PATOGENEZE A ETIOLOGIE

2.4.1 Patogeneze ischemického iktu

Mozkové tkan obsahuje na rozdil od jinych télesnych tkéani
pouze velmi omezené zasoby rezervnich latek vyuZitelnych
v piipadé blokady jejich privodu, a to navic pfi jejich vysoké
spotiebé. Napriklad veskera kyslikova zasoba mozkové tkané
predstavuje 315 pmol/g (z toho 90 umol v samotné mozkové
tkani a 225 pmol v cévach), coZ umoZziuje preZiti pfi nahlé
zastavé krevniho piitoku na 8 minut. Ztrata funkce neurond
s rozvojem bezvédomi vSak nastava jiz za 10 sekund. Vy§si
je zasoba sacharidi, ktera ¢ini 9 umol/g (5 pmol glykogenu
a 4 pymol glukézy) a umoziuje asi 90minutové preZziti bunék.
Cerebralni metabolicky obrat kysliku je 3,5 ml/100 g tkané
za minutu (tj. asi 50 ml za minutu pro cely mozek) a utilizace
glukdzy 5,5 mg/100 g tkané€ za minutu (tj. asi 75 mg za mi-
nutu pro cely mozek). Produkce CO, v mililitrech je zcela
shodna se spotiebou O,. Pravé glukéza je za normalnich okol-
nosti hlavnim energetickym zdrojem, pfi¢emz mozek ke kryti
svych energetickych narokli vyuZiva proces oxidacni glyko-
lyzy. V situaci krajni nouze se mozek také obraci k metaboli-
smu ostatnich zdroju, ale pouze za cenu dysfunkce a rozvoje
ireverzibilnich strukturdlnich zmén.

Porucha funkce neuronu, nastupujici v prvnich minutich
ischemie, tkvi nejvétsi mérou ve ztraté¢ membranového poten-
cidlu a sniZeni poctu synaptickych vezikul (s jejich soucas-
nym zdufenim). K pferuSeni neurotransmise v této fazi prispi-
va také zvétseni objemu dendritickych zakonceni. V dusledku
preruseni pritoku dochazi nejen k preruseni dodavky energe-
tickych substrati, ale dojde i k preruseni odklizeni kone¢nych
metabolickych produktt, véetn€ laktatu. Po dobu prezivani
neurond a glie dochazi k maximalni extrakci O, ze zbytkové-
ho pritoku. Jakmile buiiky kolabuji, extrakeni frakce kysliku
(OEF) klesa. K poklesu OEF miZze dojit i pfi obnoveni krev-
niho pritoku. Strukturalni zmény mozkovych bunék nastavaji
pfi poklesu krevniho prittoku pod hodnoty kolem 10 ml/100 g
tkan€ za minutu. V prvni fazi dochdzi k posSkozeni neuronii
a teprve s ¢asovym odstupem bunék oligodendroglie, poté
mikroglie a posléze i bunék cévniho endotelu.

1
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Situace je pritom odli$na v jadru infarktu, které muze byt
postiZeno iplnou anoxii, a v periferni ¢asti kompromitované-
ho lozZiska, kde muze byt zachovano ¢aste¢né zasobeni kola-
teralnim obéhem. Vznika tak oblast ischemického polostinu,
ve které ¢asteCné zachovany krevni pratok umoziuje preziti
bunék, i kdyZ jejich funkce je vyhasla. V jadru ischemie do-
chazi ke zdufeni mitochondrii, coZ vede k inhibici proteo-
syntézy a déle k uvolnéni volnych radikald, které svou reakci
s fosfolipidy naruSuji stav buné¢nych membrén.

K degradaci membranovych fosfolipidi s naslednym prud-
kym vzestupem hladiny volnych mastnych kyselin dochazi
pri bunécné anoxii také v dasledku selhani lipidové biosyn-
tézy. Tyto lipolytické reakce destruuji bunéénou membranu,
¢imz selhavaji jeji Zivotn€ nezbytné funkce: iontovy transport,
synapticka transmise, enzymaticka aktivita a znovu oxida¢ni
fosforylace. Dochazi také ke shlukovani ribozomd a béhem
hodiny ke zdufeni Golgiho komplexu a endoplasmatického
retikula s rozvojem pyknézy s inkrustacemi podél bunécného
povrchu. Ke zdufeni lyzozomd, které jsou v prvni fazi jesté
rezistentni, dochazi po né€kolika hodinich letdlni ischemie a ty
se pak rupturami buné¢né membrany $iii s hydrolytickymi en-
zymy do okolni tkdné.

Na akutni ischemii reaguji dosti rychle satelitni oligoden-
droglie i astrocyty, jejichz pseudopodie, objimajici téla neu-
rond i stény kapilar, zdufi a nastava hydrolyza jejich bilkovin-
nych filament s naslednym zmnoZenim osmoticky aktivnich
sloucenin. V dasledku selhani natrium-kaliové pumpy doché-
zi k obohaceni bunék natriovymi ionty a vodou. Extracelular-
ni prostor se stisni zvétSenymi tély astroglie a ischemické lo-
zZisko ziskava expanzivni charakter. Metabolismus hypoxické
tkan€ v z6né€ ischemického polostinu prechdzi na anaerobni
glykolyzu. Nedostatecné odplavovani metabolickych produk-
td vede k laktatacidoze, pfiCemzZ tato situace ma vyraznou
setrvacnost i v pripad€ obnoveni krevniho pritoku. O tom,
zda dojde k ireverzibilnimu postizeni mozkové tkané¢, rozho-
duje kombinace stupné a délky trvani hypoperfuze. Byl pfi-
tom pozorovan protektivni efekt snizeni teploty mozkové tkdané
pfi jeji ischemizaci, ktery je zfejmé zprostfedkovan zménou
v uvolilovani neurotransmiterd glutamatu a dopaminu do ex-
tracelularniho prostoru.



2.4.2  Etiologie ischemického iktu

Etiologickou klasifikaci subtypti akutnich ischemickych ikta
podle studie TOAST shrnuje tabulka 2.2.

Pficinou ICMP z tepenného uzavéru mohou byt ateroskle-
roticka trombotické obstrukce, nekardiogenni embolie (napft.
arterio-arteridlni pfi ateromat6ze oblouku aorty a magistral-
nich mozkovych tepen, ale i z vaku ¢aste¢né trombotizova-
ného aneurysmatu; paradoxni pfi defektech srde¢niho septa;
embolie tukové; embolie vzduchové), vaskulitidy (tab. 2.3),
fibromuskuldrni dysplazie, choroba moyamoya, disekujici
aneurysmata, vazospasmy a traumaticka tromboéza.

Moznymi pfi¢inami kardioembolickych iktd jsou prolapsy
mitralni chlopné a nékteré dalsi kongenitalni valvulopatie,
déle valvulopatie porevmatické, endokarditidy, kardiomyo-
patie, dysrytmie (nejcastéji fibrilace sini — FS), klasické kon-
genitdlni srdecni vady, myxom levé sin€ a méstnava srdecni
slabost.

Pfic¢inou lakunarnich infarktd je nejcastéji lipohyalinéza
(pti postiZeni kratkych perforujicich tepének nebo dlouhych
nutritivnich perforujicich tepen s vicecetnymi ischemickymi
1ézemi prevazné v subkortikalni lokalizaci — Binswangerova
subkortikalni encefalopatie).

Dalsi urcené priciny ikt zahrnuji nekardiogenni hemody-
namickeé ptihody (moznymi pfi¢inami jsou arteridlni hypotenze
nebo naopak arteridlni hypertenze [AH] s hypertenzni krizi,
syndrom kradeze podklickovou tepnou, syndromy kradeze

Tabulka 2.2 Etiologickd klasifikace subtypd akutnich ischemickych iktd podle
studie TOAST

Ateroskler6za velkych tepen (embolus / trombéza)
Kardioembolismus (vysokeé riziko, stfednf riziko)
Okluze malych cév (lakundrni)

Iktus jiné urcené etiologie

Iktus neurcené etiologie

- Zjistény dvé nebo vice pficin
- negativnf vysledky vysetfenf
- nekompletni vysetfeni

13



Tabulka 2.3 Vaskulitidy postihujici centralni nervovy systém

Primdrnf granulomatézni angiitida nervového systému (GANS)
Cogan(iv syndrom
Ealesova choroba

Systémové  obrovskobunécnd (tempordlni) arteriitida
skupina noddznf polyarteriitidy (vzdy se systémovym onemocnénim)
- polyarteriitis nodosa
- vaskulitida Churga-Straussové

- ,amfetaminovd” vaskulitida
- vaskulitida asociovana s hepatitidou B

Takayashuova arteriitida
Wegenerova granulomatéza
Henochova-Schénleinova purpura
kryoglobulinemie

malignf angioendoteliomatdza

Choroby lupus
Fer progresivni systémovd skleréza
tkdné
smiSend choroba pojivové tkdné
Sjogrendv syndrom
revmatoidni choroby
juvenilnf revmatoidnf artritida
polymyozitida / dermatomyozitida
Behcet(iv syndrom
Rlizné infekéni
- tuberkuléza
- sarkoidéza
- syfilis
- lymeskd borreliéza
- mukormykéza
angiitida pfi herpes zoster ophthalmicus
- maldrie
- AIDS

poradiacni



Mvve

intracerebraln€ — napf. v okoli arteriovendzni malformace, t€7si
nitrolebni hypertenze), ICMP zpiisobené zménou skladby krve
(napt. pfi trombotické trombocytopenické purpufe, pti polycy-
temiich, leukemiich a také u n€¢kterych druhti paraproteinemif)
nebo hypoxické a metabolické ICMP (vznikajici pfi hypoxii,
véetné formy anemické a histotoxické, pii hypo- a hypergly-
kemiich).

25 RIZIKOVE FAKTORY A PREVENCE

2.5.1 Rizikové faktory neovlivnitelné

VEK
Byla prokazéana logaritmicka zavislost vyskytu i mortality
CMP na véku.

POHLAVI
Vyskyt iktd je pfedev§im ve stfednim a Casném star$im véku,
Castéj$i u muzi neZ u Zen (v poméru 1,3-2,4:1). S rostoucim
vékem se tento rozdil stira.

GENETIKA

Z genetickych vlivl se uplatituje vyskyt nékterych z riziko-
vych faktort (RF), jako napt. familiarni hypercholesterolemie,
pozitivita lipoproteinu Lp(a) nebo sklon k vyskytu diabetes
mellitus (DM). Od té€chto vlivi genetickych je nutno odlisit
plsobeni rodinnych faktorti navykového charakteru, jako jsou
napf. dietni zvyky a Zivotni styl (v¢. pohybovych aktivit nebo
i sklonu k abuzu nékterych latek).

RASA

Vliv rasy se v podminkich CR dosud vyraznéji neprojevuje,
ale miZe se tomu tak stat do budoucna v souvislosti s ros-
touci imigraci. Napiiklad v USA byl popsan Castéjsi vyskyt
CMP v Cernosské a hispanské populaci nez u bélochti. Kromé
mozného vlivu rasy se zde ale nepochybné spolupodili i roz-
dil v socio-ekonomickém postaveni mezi témito komunitami,
kdy jsou pfitomny zjevné rozdily v Zivotnim stylu a vyskytu
ovlivnitelnych RF.
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Argumentem proti vyraznéj$imu vlivu rasy je astéjsi vy-
skyt mozkovych krvaceni u obyvatel Japonska, ale jiZ nikoliv
u Japonct zijicich na Havaji, u kterych se incidence nelisi
od bélochu.

GEOGRAFICKE PODMINKY
V zévislosti na geografické distribuci byla dokumentovana
vys§i incidence ikt v USA v jihovychodnich statech ve srov-
nani se severozapadem, dile ve Skotsku ve srovnani se zbyt-
kem Velké Britanie, ve Finsku ve srovnani s ostatnimi stity
Skandindvie, v samotném Finsku ve vnitrozemi v porovnini
s pobfeZnimi oblastmi. Tento rozdilny vyskyt bude souviset
1 s pisobenim dalSich faktort, jako jsou napft. ve Finsku stra-
vovaci navyky (v minulosti dominujici pfijem Zivoc¢iSnych
tuktl ve vnitrozemi a naopak ryb na pobiezi), ale i mék¢i voda
ve vnitrozemskych jezerech a nizsi obsah magnesia, kalia,
kalcia, mé&di a manganu v pude.

Takeé rozdily v mortalit€¢ CMP zji$téné v minulosti v rdmci
byvalého Ceskoslovenska (vyssi v Ceskych zemich oproti Slo-
vensku) a nyni mezi zemémi vychodni a zapadni Evropy jsou
vysvétlovany rozdilnym vyskytem RF (napf. vysSich hodnot
tlaku krve [TK] u pacientd s arteridlni hypertenzi ve vychodni
Evrop¢).

METEOROLOGICKE FAKTORY
V nékterych studiich byla zjiSténa korelace mezi vyskytem
CMP a nizkymi teplotami, ale také poklesem atmosférického
tlaku nebo kombinaci vzestupu teplot nad 40 °C a soucasné
koncentraci vodnich par nad 1,87 kPa. Vyznamnéjsi neZ vlast-
ni hodnota meteorologickych faktorti se ale zda byt rychlost
jejich zmény.

2.5.2  Rizikové faktory ovlivnitelné

KREVNI TLAK
Arteridlni hypertenze (AH) pfedstavuje RF obou typtt CMP
(ischemické i hemoragické) bez ohledu na vék, pohlavi, rasu
¢i zemi. Jeji vyskyt je spojen s 2—6ndsobnym vzrlstem inci-
dence ICMP. V mnoha studiich byl také potvrzen vliv 1écby
AH na sniZeni vyskytu ICMP i jejich mortality (jak z vasku-



larnich pficin, tak i celkové). Byl také dokumentovan efekt
1écby AH v sekundarni prevenci CMP. Toto ovlivnéni bylo
pfitom tim vétsi, ¢im byla pfedchozi hypertenze vyznamné;jsi
a ¢im vice se podafilo sniZit diastolicky TK. Mechanismy,
kterymi se AH uplatiiuje jako RF ICMP, predstavuji zfejmé
podpora vzniku a rlstu ateromatéznich plati a strukturalni
zmény rezistentnich mozkovych cév se ztritou jejich schop-
nosti rychlé adaptace pii poklesu perfuzniho tlaku. Nejprve
je tfeba pokusit se sniZit TK zménou Zivotospravy, pokud ta
nepfinese zadouci efekt, je nutné pristoupit k farmakoterapii.

Arteridlni hypotenze se uplatiiuje jako RF ICMP spiSe
u star$ich osob nebo u osob s hemodynamicky vyznamnymi
sten6zami mozkovych a krénich tepen, kdy zpravidla vede
k manifestaci dosud latentni poruchy lokalni cirkulace.

SRDECNI ONEMOCNENI
Pfi¢inou ICMP mohou byt napt. kardidlni dekompenzace

z nejriznéjsich pricin, infarkt myokardu, velmi Casto fibrila-
ce ¢i flutter sini, ale i chlopenni vady, cor pulmonale a dalsi
typy kardidlniho postizeni, v€etné paradoxni embolizace, na-
sténnych trombu v levé srde¢ni komote nebo nitrosrdecnich
nadort. Srde¢ni onemocnéni se tak mohou pii rozvoji ICMP
uplatnit mechanismem hypoperfuznim nebo kardioembo-
lickym. Pravé FS predstavuje nejvyznamnéjsi kardidlni RF
ICMP.

Béhem akutni faze ICMP zvySuje pritomnost ischemické
choroby srde¢ni (ICHS) mortalitu, a to pravdépodobné v da-
sledku neschopnosti myokardu zabezpecit adekvatni mozko-
vou perfuzi. Ischemickd choroba srde¢ni spolu s AH a vékem

predstavuji rozhodujici RF pro preziti akutniho iktu.

ATEROSKLEROZA
Vyznam aterosklerézy (AS) jako RF rozvoje ICMP zavisi
na lokalizaci a rozsahu zmén, které podminiuje.

Ateroskleréza extrakranidlniho useku mozkovych cév
mize vyvolat ICMP mechanismem hypoperfuznim nebo
tromboembolickym (arterio-arteridlni embolizace). Vyznam-
né riziko predstavuje také okluze vnitini karotidy, ktera se jiz
manifestovala ischemickym iktem nebo TIA. V ptipadé€ oklu-
ze asymptomatické zavisi riziko ischemického iktu na tom,
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jestli je zachovana ¢i poruSena cerebrovaskularni reaktivita
v prislusném povodi. Podobné vyznamné se uplatiiuje také
aterosklerotické postiZeni intrakranidlnich tepen.

V piipadé AS perifernich tepen byla zji§téna jen nizka ko-
relace s cévnim postizenim mozku. Také AS retindlnich cév
je podstatné vyznamnéjsi pro predikci mortality kardidlni nez
mortality u CMP.

DIABETES MELLITUS

Diabetes mellitus podle vysledki riznych studii figuruje mezi
RF rozvoje ICMP na tfetim az Sestém misté. Ukazuje se, Ze
porucha glycidového metabolismu (patologicky oralni gluko-
zovy tolerancni test, inzulinovd rezistence) je vétSim rizikem
pro vznik cévniho onemocnéni mozku nez pro onemocnéni
srde¢ni. Dlouhodoba hyperglykemie vede mimo jiné i k ak-
celeraci AS (na drovni makro- i mikrovaskularni), dochézi ale
také ke zvySeni hladiny fibrinogenu a koagula¢nich faktort
V a VII. DM 2. typu byva navic ¢asto doprovazen obezitou
a dyslipidemii, u diabetikil je také vyssi riziko rozvoje AH
a kardidlnich onemocnéni.

DYSLIPIDEMIE

Pti hodnoceni role dyslipidemie jako RF rozvoje AS, a tak-
to sekundédrné i ischemického iktu, si musime v§imat nejen
hladiny celkového cholesterolu, ale i zastoupeni jednotlivych
frakci lipoproteint. Zatimco zvySeni hladiny cholesterolu va-
zaného na lipoproteiny o nizké hustoté (LDL, B-lipoproteiny)
je spojeno s rozvojem AS, pak naopak zvySeni hladiny cho-
lesterolu vazaného na lipoproteiny o vysoké hustoté¢ (HDL,
a-lipoproteiny) ma protektivni vyznam. Rizikovym faktorem
se tak stava vzestup poméru LDL-cholesterol/HDL-choleste-
rol, a to i pfi normdlni hladiné celkového cholesterolu. Rizi-
kovou pro rozvoj AS je také pritomnost lipoproteinu Lp(a).
Dyslipidemie déale zvySuje riziko rozvoje ICHS.

OBEZITA
Postaveni obezity jako RF pro vznik ICMP bylo hodnoceno
fadou studii, a to s rozdilnymi vysledky. Zatimco v dfivéjSich
studiich se zdal byt jeji vyznam pomérné maly, novéjsi studie



prokazuji roli pfedev§im abdomindlni obezity jako RF ische-
mického iktu.

METABOLICKY SYNDROM INZULINOVE REZISTENCE
Metabolicky syndrom inzulinové rezistence je charakterizo-
van jako pritomnost minimalné tfi z nasledujicich znaku:
¢ abdomindlni obezita (obvod v pase > 102 cm u muzd,
> 88 cm u Zen)
* hladina triacylglycerolii = 1,7 mmol/l, hladina HDL-chole-
sterolu < 1,0 mmol/l u muzi a < 1,3 mmol/l u Zen
e TK = 130/85 mmHg
e glykemie nala¢no > 5,6 mmol/l
Tento syndrom pfedstavuje RF rozvoje AS (zejména pfi
kombinaci hypertriacylglycerolemie > 1,5 mmol/I s hladinou
apolipoproteinu B > 1,2 g/1) a ICHS a jejich prostfednictvim
i ICMP, pficemz u ischemického iktu ovliviiuje i vysledny
klinicky stav pacientt.

HYPERHOMOCYSTEINEMIE

Studie zkoumajici roli hyperhomocysteinemie jako RF ICMP
pfinesly kontroverzni vysledky.

HEMOGLOBIN A HEMATOKRIT
Znamym RF ICMP je polycytemie. Riziko rozvoje mozko-
vého infarktu nardstd v zavislosti na vzestupu hodnot hemo-
globinu a zejména hematokritu, se kterym je spojen nardst
viskozity krve a zhorSovani kolateralniho prttoku.

HYPOTYREOZA

Hypotyredza se jako RF ICMP uplatiiuje sekundarné, a to ak-
celeraci procesu AS.

ALKOHOL
Na rozdil od hemoragickych iktti, u nichz byla opakované
prokazéana zavislost rozvoje na konzumaci alkoholu, situace
v pfipadé ICMP neni natolik zifejma. V nékterych studiich
méla kiivka zavislosti rizika rozvoje CMP na konzumaci al-
koholu tvar pismene J. U osob s konzumaci malych davek
(do 12-20 g ¢istého alkoholu denné) bylo pozorovano sni-
Zeni rizika vSech typi CMP, u osob s konzumaci stfednich
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davek (15-30 g Cistého alkoholu denn€) sniZeni rizika ICMP
ve srovnani s totdlnimi abstinenty, ale u abuzért (s pravidel-
nou konzumaci vice nez 60 g Cistého alkoholu denné) pak
riziko rozvoje iktu naopak exponencidlné naristalo. Pozitivni
vliv alkoholu se uplatiiuje inhibici trombogeneze, vazodilata-
ci, zvySenim hladiny LDL-cholesterolu a zvySenim senzitivity
k inzulinu. Skodlivy tG¢inek vyssi hladiny alkoholu se uplatiiu-
je v souvislosti s elevaci TK, zvySenim osmolarity a plasma-
tické hladiny homocysteinu, vys$§im rizikem srde¢nich arytmii
a rozvoje kardiomyopatie.

KOURENT

Koufteni je jeden z nejvyznamnéjsich RF u ICHS a onemocné-
ni perifernich tepen, uplatiiuje se ale i jako nezavisly RF ICMP.
Celkové koufeni zdvojnésobuje riziko rozvoje ischemického
iktu, pfi¢emz toto riziko zavisi na poctu vykoufenych cigaret.
Na zvyseni rizika ICMP se podili také negativni vliv koufeni
na srdce a cévni systém s akceleraci AS a zvySeni pohotovosti
k trombogenezi. Koufeni je zvlasté rizikové u Zen uZivajicich
hormonélni antikoncepci, pfedevsim pak v kombinaci s mi-
grénou. Na rozdil od nich riziko vzniku ICMP u kouficich
muzi (tfikrat vyssi, nejvyraznéji u mladSich osob) umérné
nartistd s poCtem vykoufenych cigaret. U osob, které presta-
nou koufit, dochazi ke sniZeni rizika rozvoje ICMP o 50 %.

HORMONALNI ANTIKONCEPCE
Hormonalni antikoncepce je rovnéz vyznamnym RF ICMP,
zejména v kombinaci s koufenim a migrénou, jak bylo jiZ
zminéno vyse. Toto riziko klesa pfi uZivani modernich p.o.
kontraceptiv s nizkym obsahem estrogend.

NEDOSTATEK TELESNEHO POHYBU

Je nutno si uvédomit, Ze existuje tizka spojitost mezi nedo-
statkem télesného pohybu a dalsimi RF ICMP, jako jsou AH,
obezita a srde¢ni choroby.

MIGRENA
Ke zhorSeni mozkové perfuze miZe dojit predevsim u migrény
s aurou, zejména v podobé prolongovanych zrakovych scinti-
laci, skotomt nebo tranzitornich paréz. Nejvyssi riziko rozvoje



ICMP je tak u pacientt s familiarni hemiplegickou migrénou
a dale s migrénou oftalmoplegickou, bazilarni nebo retinalni.

TRANZITORNT ISCHEMICKA ATAKA
Tranzitorni ischemicka ataka byvala, pfedev§im v minulos-
ti, nékterymi autory rovnéZz fazena mezi RF rozvoje ICMP.
Ve skutec¢nosti vSak jde o stejnou piihodu jako ICMP, avSak
s odeznénim klinickych symptoml béhem 24 hodin. Rozdil
mezi TIA a ischemickym iktem typu RIND (reverzibilni is-
chemicky neurologicky deficit) tak pfedstavuje pouze casovy
interval, béhem kterého symptomy odezni (v ptipadé RIND
za 24 hodin az 7 dntl). V obou pfipadech nedochazi k rozvoji
akutniho infarktu. Prevalence pfedchozi TIA u osob s iktem se
pohybuje v rozmezi 7-40 %. VEtSina TIA se vyskytne v prabé-
hu 30 dni predchazejicich rozvoji prvniho ischemického iktu,
pficemz trvani 41 % téchto TIA je méné nez 1 hodinu. TIA se
vyskytuje azZ u 50 % pacientt s pfedchozim aterosklerotickym
iktem. Vyskyt TIA pfed iktem ¢ini 17 % ve stejny den, 9 %
v den pfed iktem a 43 % v pribéhu tydne pred iktem. Rizi-
kové faktory pro rozvoj samotné TIA jsou pfitom stejné jako
u dokonceného iktu. Zavaznost TIA spociva v tom, Ze zdra-
votniCti pracovnici i vefejnost Casto povazuji TIA za benigni,
zatimco iktus za zavaznou pithodu. Iktus i TIA jsou pfitom
projevy mozkové ischemie a markery sniZeného mozkového
krevniho prutoku a zvySeného rizika invalidity a smrti. TIA
vSak umoziuje v€asnym zahdjenim lécby predchazet rozvoji

Tabulka 2.4 Stratifikace rizika tranzitornf ischemické ataky pomoci skére ABCD?
Rizikovy faktor Body
vék = 60 let 1
vstupniTK = 140/90 mmHg 1
klinické zndmky parézy s poruchou feci 2
poruchy feci bez parézy 1
trvdnf > 60 minut 2
10—59 minut 1

diabetes mellitus 1
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Tabulka 2.5 2dennf riziko rozvoje iktu po tranzitorni ischemické atace dle skére
ABCD?

Body skére ABCD? Dvoudenni riziko rozvoje iktu
0-1 0%

2-3 1,3%

4-5 4,1 %

6—7 8,1%

trvalého postiZeni. U pacientl s TIA je vysoké riziko ¢asného
iktu a jejich riziko je moZno odliSit podle klinického stavu,
cévniho zobrazeni a DWI-MR. Ke stratifikaci rizika TIA se
pouziva skére ABCD? (tabulky 2.4 a 2.5).

2.5.3  Primarni prevence

Cilem primarni prevence je sniZeni rizika rozvoje ICMP nebo
TIA u dosud asymptomatickych osob.

REZIMOVA OPATRENT
Prevence se musi soustiedit na oblast ovlivnitelnych vaskular-
nich RE. V pripadé jejich vyskytu je tfeba kombinaci rezimo-
vych opatfeni a farmakoterapie usilovat o jejich kompenzaci.
Samotna reZimova opatfeni (dietni, pohyb) maji za cil rozvoji
nékterych z téchto RF predejit. Doporucuji se pravidelné kon-
troly tlaku krve (TK). U pacientl s vysokym TK je doporuce-
na dprava Zivotniho stylu s cilem dosazeni norméalni hodnoty
TK 120/80 mmHg. Doporucuji se také pravidelné kontroly
glykemie a tprava Zivotniho stylu u pacienti s DM. Déle se
doporucuji pravidelné kontroly hladiny cholesterolu a uprava
Zivotniho stylu pii hypercholesterolemii (s hladinou LDL-cho-
lesterolu > 3,9 mmol/l) v kombinaci s farmakoterapii. V oblasti
konzumace navykovych latek jsou doporuceny zdkaz koufeni
cigaret (zv1ast€ diirazné u Zen uZzivajicich hormonalni antikon-
cepci, predevsim pokud se u nich samotnych nebo i v rodiné
vyskytuje migréna) a zdkaz nadmérné konzumace alkoholu.
V ptipadé alkoholu je moZno dovolit jeho konzumaci v malém
mnozstvi, které by nemélo prekrocit asi 1-2 standardni alko-
holické napoje denné€ u Zen a asi 2-3 u muZzl — samoziejmé



za podminky, Ze konzumace alkoholu neni kontraindikovana
v dasledku pfitomnosti jiného onemocnéni nebo v disledku
uzivani nékterych medikamenti. Dale jsou doporuceny pra-
videlna fyzicka aktivita, dieta s omezenim soli a nasycenych
tuk, bohatd na ovoce, zeleninu a vlakninu a jedincim s vyssi
hodnotou body mass indexu (BMI) dieta reduk¢ni. V primarni
prevenci iktu naopak nejsou doporuceny dopliiky vitaminQ —
antioxidantll a u Zen hormondlni substitucni terapie. Zdravy
Zivotni styl, zahrnujici nekoufeni, niz§i nebo normélni hodnotu
BMI, mirnou konzumaci alkoholu, pravidelné cviceni a zdra-
vou dietu, je spojen se sniZzenim rizika ischemického iktu.

FARMAKOTERAPIE V PRIMARNT PREVENCI ICMP

Antiagregacni terapie

e u Zen ve v€ku 45 a vice let, u kterych neni zvysené riziko
intracerebralni hemoragie a které maji dobrou gastrointes-
tinalni toleranci, je doporucena nizka davka acetylsalicy-
lové kyseliny (ASA), jeji u¢innost je ale nizka

* podavani nizké davky ASA ma byt zvaZzeno u muzl v pri-
mérni prevenci IM, nesniZuje vSak riziko ischemického iktu

e ASA miuZe byt doporucena pacientiim s nevalvuldrni fib-
rilaci sini (FS) mlad$im 65 let, u kterych nejsou piitomny
vaskularni RF jako arteridlni hypertenze, dysfunkce levé
komory nebo DM

¢ pacientiim s FS, ktefi nemohou uZivat nebo odmitaji uzivani
perorélnich (p.o.) antikoagulancii, pfestozZe jsou u nich indi-
kovana, je doporucena antiagregacni terapie kombinaci ASA
75-100 mg a klopidogrelu 75 mg 1x denné (pfi nizkém ri-
ziku krvaceni) nebo samotnou ASA 75-325 mg denné, jejiz
ucinnost je vSak nizsi

e pacientim s asymptomatickou sten6zou arteria carotis in-
terna (ACI) > 50 % je doporucena nizka ddavka ASA s ci-
lem sniZeni rizika jejich cévnich piihod

e uZivani ASA je doporuceno pacientlim pied a po karotické
endarterektomii (CEA)

Antikoagula¢ni terapie

¢ pokud nejsou kontraindikace, je u pacientll s nevalvularni
FS s hodnotou skére CHA,DS,-VASc > 2 (tab. 2.6) do-
porucena p.o. antikoagulace — warfarin (s dpravou davky
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