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PREDMLUVA K 3. VYDANI

Vazené kolegyné, vdZeni kolegové,

dostavate do rukou dalsi, v poradi jiz tfeti vydani nasi ispés$né knihy Moderni farma-
koterapie v neurologii, ktera si klade za cil v prehledu seznamit ¢tenafe s nejmoder-
néjsimi metodami 1é¢by celého spektra nemoci periferniho a centralniho nervového
systému. Snazime se i o pfesah do dalSich 1ékarskych specializaci, které jsou s neu-
rologii v t€ésném propojeni.

Diagnostika a zejména lé¢ba se v neurologii vyviji a méni rychlym tempem; u fady
nemoci doslo ve velmi kratké dobé k vyraznému posunu kupiedu i z hlediska etiolo-
gie. Pro pfiklad rychle se vyvijejicich 1ééebnych zmén mtZzeme uvést roztrousenou
sklerézu ¢i nové pohledy na prevenci a 1é¢bu akutnich cévnich mozkovych piihod.
U nékterych nemoci se ocekaval velky prilom v 16¢bé, coz se vSak zatim nenaplnilo
(biologicka 1écba u Alzheimerovy demence, nové pfistupy u Huntingtonovy nemoci
¢i 1écba amyotrofické lateralni sklerézy). VSechny tyto zmény jsme v novém vydani
zohlednili a jednotlivé kapitoly jsme aktualizovali. Doplnili jsme i dal$i poznatky,
napriklad poruchy autonomniho nervového systému, vyvojové a kongenitalni poruchy
nebo postiZeni nervového systému z fyzikélnich pficin.

Nadéle plati, Ze nékteré zde uvedené informace maji omezenou platnost, coZ sou-
visi s kontinualnim rozvojem novych diagnostickych a 1é¢ebnych postupt. Proto se
také snazime jednotlivé poznatky neustale aktualizovat.

Kniha je ur¢ena v§em neurologiim, a to zejména mladym lékaiim ve specializacni
piipravé. Mame radost, Ze kniha v této podobé byla doporucena Ceskou neurologic-
kou spolecnosti jako pripravna literatura ke specializacni atestani zkousce v neurolo-
gii. Doufame také, Ze publikace zaujme i lékare dal$ich odbornosti, ktefi maji hlubsi
zajem o neurofarmakologii.

Ivana Stétkdrovd, 2021
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Nervovy systém patfi k velmi dulezitym fidicim systémtim lidského organismu. Kon-
tinualné zpracovava a vyhodnocuje podnéty z vnéjsiho i vnitiniho prostfedi. Spolu
s humoralnim a imunitnim systémem udrZuje homeostazu, tj. stilost vnitiniho pro-
stiedi. Prostfednictvim pfenosu informaci se podili na koordinaci funkci celého orga-
nismu, a vytvari tak odpovidajici reakce na né.

S neustéle se zlepSujici diagnostikou se nam daii dfive poznat nemoci nervového
systému a pomoci novych lééebnych metod je miizeme ovlivnit jiz v jejich pocatku.

Napfiklad na poli autoimunitnich onemocnéni se setkdvame s naristem prevalence
téchto nemoci, kdy se u disponovanych jedincti objevuji imunitni dysregulace vedouci
v kone¢ném diisledku k autoimunitni odpovédi s nekontrolovanou tvorbou protilatek.
Kromé pouziti klasickych postupii imunosupresivni 1é¢by se stale vice pouziva biolo-
gicka 1écba, u které jiz musime individualné zvazovat prinos 1écby proti riziku jejich
nezadoucich tcinkda.

Je stale fada chorob, které postihuji nervovy systém, jejichZ pfi¢ina zatim neni zna-
ma. Jednou z nich je naptiklad amyotrofickd lateralni skleré6za — nemoc, u nizZ vime,
Ze pozvolna dojde k ubytku motoneuronti, ale nevime pro¢. A nemocnému s touto
diagnézou miZeme pomoci jen symptomaticky s védomim, Ze tento pacient v brzké
dobeé skonci fatalné.

Jsou také nemoci, kde pfic¢inu zname (napiiklad misni trauma nebo mozkova is-
chemie), ale neni mozné dostatecné a adekvatné 1é¢it disledky této poruchy vzhledem
k ireverzibilité postizeni a malé regeneracni schopnosti nervové tkdné. Naopak v ¢asné
fazi poskozeni — napriklad u akutni obliterace mozkové tepny — je mozné soucinnosti
rychlého diagnostického postupu a spravné zvolené 1écebné metody (intravendzni
trombolyza, mechanicka rekanalizace, stent apod.) dosahnout vybornych vysledki
i s navratem funkce k pivodnimu stavu.

I v oblasti neurodegenerativnich chorob se dafi prohlubovat poznatky o téchto ne-
mocech, které mnohdy maji i hereditarni podklad. Vznikaji na podkladé nadmérného
odumirani neuronti apoptotickym mechanismem, pravdépodobné vlivem kumulace
abnormalnich bilkovinnych shlukt. Lécba je v téchto pfipadech povétsinou sympto-
maticka. Mohli bychom takto podat vycet jednotlivych nemoci, ale na detailni rozbor
zde neni dostatek prostoru.

Odlisnd reaktivita jedince na podany 1ék provazi lidstvo jiz velmi dlouho, ale az
v minulém stoleti dochazi k ustanoveni farmakogenetiky jako védy, ktera se zabyva
vlivem jednotlivych genetickych variant na efektivitu podaného 1é¢iva. AZ pocat-
kem naseho milénia se poprvé objevuje termin farmakogenomika. Ta zkouma vztah
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1écebného ucinku dané latky na trovni celého genomu (transkriptomu). V soucasné
dobé jsou technologické postupy na tak vysoké trovni, Ze miizeme provadét detailni
analyzu genetické informace Clovéka a podle jeho genomu urcit, v jakém riziku kte-
rych nemoci se nachazi. V blizké budoucnosti jist€¢ bude mozné nalézt 1ék ,,na miru®,
nebot kazdy jedinec ma podle své genetické informace vlastni odpovidavost na 1é¢bu.
Tyto principy se v sou€asnosti zahrnuji pod pojem ,,individualizovana medicina®.

Zavérem bychom radi znovu zdiiraznili, Ze jsme v této publikaci pro vas pfipravili
soucasné trendy v 1écbé nemoci periferniho a centralniho nervového systému, a to
podle nasich dlouholetych zkugenosti. Rada postupti je empirickych a dlouhodobg
osvédcenych. Nemuseji splitovat indikacni kritéria podle SPC, tj. 1écba mize byt
mimo povolené indikace (tzv. off-label). I na to musi indikujici 1ékaf myslet a dobfe
rozvazit 1éCebnou strategii, nebot na ném je vyslednd zodpovédnost za aktudlni stav
pacienta.

Dale je tfeba mit na paméti, Ze nami uvadéna 1é¢ebna schémata maji jen omezenou
platnost, nebot s pribyvajicimi znalostmi o etiologii, patogenezi, mechanismech Gcin-
ki novych 1€kd apod. se v budoucnosti tyto 1écebné strategie budou ménit, a kniha se
tak stane pouze urcitym voditkem, kam dal$i 1é¢bu raciondlné sméfovat.
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1 CEREBROVASKULARNI ONEMOCNENI

Tomas Peisker, Miroslava Chylovd, Ondej Skoda, Ivana Stétkarova

Cévni onemocnéni mozku zahrnuji soubor chorob zptisobenych postizenim cév zaso-
bujicich mozkovou tkéi. Jsou jednou z hlavnich pfic¢in mortality a morbidity ve svété.
V dlouhodobych prehledech zpiisobuji cévni onemocnéni mozku tfeti nejvyssi morta-

vvvvvvvv

invalidity.

KLINICKE REPETITORIUM

- Definice Cévni mozkovd pfihoda (CMP) je definovdna jako nahle vzniklé nebo rychle se rozvijejici
loZiskové nebo celkové pfiznaky poruchy mozkovych funkdi, trvajici déle nez 24 h nebo kon¢ici smrti
nemocného, bez pfitomnosti jiné zjevné pficiny, nez je porucha mozkové cirkulace.

Podle pficiny vzniku se déli na:

- ischemické cévni mozkové pifhody (iCMP), které tvofi 80—85 %

- hemoragické CMP (10—15 %)

- subarachnoiddlnf krvaceni (2—5 %)

- mozkové Zilni trombozy (1-2 %)

Epidemiologie Cévni mozkové prihody patfi mezi civilizacni choroby, jejichz vyskyt se posouvd do stdle
mladsich vékovych skupin. Jsou castym onemocnénim s devastujicimi nésledky. Incidence v Evropé je

pficinou invalidity a druhou nejcastéjsf pficinou demence. Ischemickd cévni onemocnéni mozku jsou
nejcastéjsimi zstupci cerebrovaskuldrnich chorob.

1.1 ISCHEMICKA CEVNI MOZKOVA PRIHODA
KLINICKE REPETITORIUM

- Definice Ischemickd cévni onemocnéni mozku jsou zpdsobena nedostatecnou perfuzi mozkové tkané
z diivodu snizeného nebo zcela pferuseného priitoku krve.

- Patofyziologie Podle pficiny tepenného uzdvéru jsou rozlisitelné tfi nejcastéjsi skupiny. Témi jsou
makroangiopatie — aterotrombdza pfivodnych nebo intracerebrdlnich tepen, ddle mikroangiopatie
zplisobend postizenim arteriol, vétSinou na podkladé arteriolosklerdzy nebo lipohyalindzy, a nakonec
kardioembolizace, zejména pii fibrilaci sini nebo ndlezu intrakardidiniho trombu. Mezi méné ¢asté
pficiny patfi disekce cévni stény, vazospasmy, zanétliva postizeni cévni stény — vaskulitidy, neaterogenni
obliterujici zmény mikrocirkulace (napf. depozice patologickych substanci u geneticky podminénych
vaskulopatii) a protrombogenni stavy.
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Rizika Existuje dédicna predispozice ke vzniku kardiovaskuldrnich onemocnénf. Jsou zndma vzacnéjsi
genetickd onemocnéni, kterd podminuji vznik iCMP v mladsim véku, napf. Fabryho nemoc, autozomaliné
dominantni dédi¢nd mozkova angiopatie se subkortikdlnimi infarkty a leukoencefalopatii (CADASIL)
aj. V nékterych rodindch se vyskytuje tzv. metabolicky syndrom (vrozend porucha metabolismu lipidi
a sacharid(i). Rizikové faktory rozvoje aterosklerézy jsou diabetes mellitus, hypertenze, hyperlipidemie,
obezita, nikotinismus, snizend fyzickd aktivita. Prevenci je zdravy Zivotni styl s dostatkem pohybu
a s dostatecnym pitnym rezimem.

Klinicky obraz Typicky je ndhle vznikly neurologicky deficit, ktery zavisi na postizeném teritoriu mozkové
tkdné. Nejcastéji se vyskytujf jednostranné poruchy hybnosti koncetin (hemiparéza) s parézou licniho
nervu a jazyka, poruchy feci (afdzie, dysartrie), vizu (amaurosis fugax — pfechodny vypadek zorného
pole jednoho oka, diplopie, hemianopsie apod.), poruchy Citf, zdvraté, bolesti hlavy, zvracenf, syndrom
opomijeni prostoru nebo ¢dsti téla (neglect syndrom) apod.

Tranzitorni ischemickd ataka (TIA) je charakterizovana pfechodnymi neurologickymi pfiznaky, které
trvaji méné nez 24 hodin. Podle soucasné definice navic u TIA nesmf byt pfitomna loziskovd ischemie
mozku na zobrazovacim vysetfeni (T ¢i MR.

Diagnostika Urgentni vySetfovaci protokol by mél umoznit zahdjeni specifické revaskularizani terapie
do 60 minut od piijeti pacienta do nemocnice (aktudlné je u specializovanych center v (R pozadovan
medidn Casu od pfijeti pacienta do zahdjeni intravendzni trombolyzy nizsi nez 30 minut). V tomto
protokolu je zahrnuto laboratornf vysetfeni glykemie, iontogramu, rendlnich parametrd, troponinu,
krevniho obrazu a koagulacnich testi — Quick a aPTT (aktivovany parcidini tromboplastinovy ¢as). Ddle
zméfeni saturace 0, a EKG. Kromé znalosti glykemie by v3ak prodlenf ostatnich testl nemélo oddalit
poddnf Gcinné 1écby, vyhodou je moznost vysetfenf INR ((international normalized ratio) pomocf testu
ullizka (bedside test) v Fadu nékolika minut.

Nezbytné je provedeni zobrazovaciho vysetfeni mozku. Ve vétsiné pfipad(i podd nativni CT mozku dostatecné
mnozstvi informaci pro zahdjenf systémové trombolytické terapie. Alternativnim vstupnim zobrazovacim
vySetfenim je MR, jejiz vyhodou je zobrazeni cytotoxického edému v akutnim stadiu mozkové ischemie.
Jakékoliv zndmky intrakranidIni hemoragie jsou kontraindikaci k poddni fibrinolytické terapie. Jasnd hy-
podenzita ve vice ne7 tfetiné teritoria stredni mozkové tepny je také divodem k nepodani farmakologické
revaskularizacni lécby. Casné ischemické zmény bez rozliseni rozsahu viak kontraindikaci této specifické
[écby podle poslednich doporuceni nejsou, ackoliv tyto zmény predikuji zvysené riziko hemoragické
transformace. V pfipadé dostupnosti mechanické trombektomie mozkovych tepen je nezbytné doplnit
neinvazivni cévnf vySetfeni mozkovych tepen, zpravidla CT nebo MR angiografii (alternativou je barevnd
duplexni sonografie, v¢etné transkranidlniho vysetfeni). Perfuzni vysetfeni mozku pomoci CT nebo MR
je vhodné pfedevsim pro selekci pacient k reperfuzni 1éché v pfipadech, kdy je pfekrocen casovy limit
pro intravendzni trombolyzu.

LECBA

Cile 1écby

Cilem lécby akutni iCMP je co nejrychlejsi rekanalizace okludované tepny. Disledné
se postupuje podle hesla ,,time is brain‘.

Nejcastéji pouzivanymi metodami rekanalizacni 1é¢by jsou v soucasné dobé tyto:
intravendzni trombolyza (IVT)

mechanickd trombektomie (vétSinou po predchozim podani ,,bridging® bolusu
IVT)
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Tabulka 1.1 Prehled lé¢by ischemické CMP

|. Akutni faze II. Sekundarni prevence
la. specifickd terapie - antiagregace

- fibrinolyza - antikoagulacni lécba
- antiagregace - antihypertenzni 1écha
Ib. obecna lécba + statiny

- péce o vnitini prostiedi / obecnd 1écha iktu
- antihypertenzni Iécba
- |écba komplikacf

Strategie 1éCby
Farmakologicka 1é¢ba iCMP se déli na 1écbu akutni faze a na 1é¢bu chronické féze, tj.
sekundérni prevenci dalSich iCMP (tab. 1.1).

Do farmakologické 1écby akutni faze fadime specifickou 1é¢bu pomoci fibrinolyzy
a antiagregacni 1é¢bu. Nelze zapominat na vhodnou péci o vnitini prostiedi, 1écbu
nove zjisténé hypertenze nebo jeji kompenzaci a na 1é¢bu komplikaci CMP.

Lécba akutni faze iCMP

Fibrinolyza
n
CAVE
Fibrinolytickd terapie — intravendzni trombolyza — pfedstavuje v soucasné dobé zakladni lécbu
akutni ischemické CMP do 4,5 hodiny od vzniku iktu.
Zahrnuje intravenozni poddni rtPA ( ),ato

v davce 0,9 mg/kg hmotnosti (10 % davky se podava v tivodu jako bolus). Doporucuje
se neprekrocit maximalni davku 90 mg. Pfi alergické reakci po podani rtPA, kdy se
nejcastéji objevuje angioedém, se doporucuje podat antihistaminika ( v davce
1,2-2,4 mg, tj. 1-2 amp.) a kortikoidy ( v davce 40-125 mg). Fibri-
nolyza je tedy indikovana pro 1é¢bu vybranych pacientii s akutnim ischemickym iktem
do 4,5 h od vzniku iktu, jejiz prehled indikaci a kontraindikaci je uveden v tabulce 1.2.
Dulezity je klinicky stav nemocného, ktery se urcuje podle skaly NIHSS (National
Institutes of Health Stroke Scale) (tab. 1.3), a to na pocatku 1écby a dale v doporuce-
nych intervalech (napfiklad po 2 a 24 h, 3 dnech apod.).

V casovém intervalu od 3 do 4,5 hodiny od vzniku iktu je podani IVT (podle do-
poruceni American Stroke Association z roku 2014) omezeno dal§imi vylucujicimi
kritérii (v€k > 80 let, uzivani perordlnich antikoagulancii, tézZky neurologicky deficit
s NIHSS > 25 bodd, predchozi anamnéza iktu nebo diabetes mellitus).
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Tabulka 1.2 Indikacni a vylucujici kritéria intravendzni trombolyzy u akutniho ischemického iktu
Indikacni kritéria
- diagndza ischemického iktu zplsobujici neurologicky deficit s NIHSS > 4 body
- vznik iktu méné nez 4,5 hodiny pied zacdtkem intravendzni trombolyzy
 vék > 18 let
Vylucujici kritéria
- zavazné trauma hlavy nebo iktus v poslednich 3 mésicich
- podezieni na subarachnoiddlni krvacenf
- arteridlni punkce v nekomprimovatelné lokalizaci v poslednich 7 dnech
- anamnéza intrakranidlni hemoragie
- intrakranidlni neoplazie, aneurysma nebo AVM
- anamnéza operace mozku nebo michy
- arteridIni hypertenze (TKs > 185 mmHg nebo TKd > 110 mmHg)
- vnitini krvdceni nebo krvdcivé diatéza
- trombocytopenie < 100 000/pl
- poddvani heparinu v poslednich 48 h a prodlouzeni aPTT nad horni limit normy
- probihajici terapie AVKa INR > 1,7

- probihajici Iécba pfimymi inhibitory trombinu nebo inhibitory faktoru Xa a zvy3eni citlivych
laboratornich testli (aPTT, INR, trombinovy cas, trombocytemie, relevantni testy aktivity faktoru Xa)

- hypoglykemie < 2,7 mmol/I
- znédmky casnych ischemickych zmén ve vice nez tfetiné povodi ACM na CT mozku
Relativni kontraindikace

- maly, funkéné méné vyznamny neurologicky deficit (NIHSS < 4 body) nebo rychld spontdnnf Gprava
deficitu

- téhotenstvi

- epilepticky zachvat s pozdchvatovym neurologickym deficitem
- zdvaznd operace nebo draz v poslednich 2 tydnech

- krvaceni do GIT nebo mocového traktu v poslednich 3 tydnech
- akutnfinfarkt myokardu v poslednich 3 mésicich

aPTT — aktivovany parcidini tromboplastinovy cas, AVK — antagonisté vitaminu K, AVM — arteriovendzni
malformace, ACM — a. cerebri media
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M Tabulka 1.3 Klinicky stav nemocného podle Skaly NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale) (podle

Mikulik, Dufek, 2013)

Hodnoceni

1a. Urover védomi
zvolit takovy testovaci impuls, aby obesel pripadné prekdzky
(orotrach. trauma, jazyk. bariéra, intubace), testuje se vzdy

0 — pIné pfi védomi, spolupracujici

1— spavy, po mirné stimulaci poslechne, odpovi
2 — opakovand stimulace k pozornosti, sopor

3 —kéma (reflexni ¢i Zadnd odpovéd)

1b. Slovni odpovédi
ptdme se na vék pacienta a mésic, pocitd se prvni a pouze zcela
spravnd odpovéd, bez ndpovédy

0 — obé odpovédi zcela sprdvné
1—jedna sprévné, tézka dysartrie ¢i jind bariéra (orotrachedlni poranén)
2 —obé $patné, afézie, kéma

1c. Vyhovéni vyzvdm
pozddat o otevieni a zavfeni ocf a stisknutf a otevieni neparetické
ruky, Ukon Ize pacientovi piedvést

0 — oba dkoly sprévné
1 — jeden Ukol spravné
2 — Z&dny sprdvné, kéma

2. Okulomotorika

testuje se pouze horizontdIni pohyb, pacient s bariérou (slepota,
banddz, trauma) je testovén reflexnimi pohyby (ne kalorické
testovanf!). Testujeme i pacienta v kématu

0 — bez patologie

1—izolovand paréza okohybného nervu, deviace ¢i pohledovd paréza
potlacitelnd okulocefalickymi manévry

2 — nepotlacitelnd deviace ¢i pohledovd paréza

3.Zorné pole
vysetfovat i simultdnni pohyb prstd kvili fenoménu extinkce. Tes-
tujeme i u pacientl s poruchou védomi, pomoci mrkaciho reflexu

0 — bez postizeni

1— ¢astecnd hemianopsie, fenomén extinkce

2 — kompletni hemianopsie

3 —oboustrannd hemianopsie (slepota, véetné kortikélnf slepoty)

4, Facidlni paréza
cenéni zub(, zavieni oci, elevace oboci

0 — symetricky pohyb, bez postizenf

1—lehkd paréza (napf. asymetrie nazolabidlni ryhy)

2 — UplInd nebo ¢astecnd paréza dolni vétve, centrdini paréza
3 — kompletnf (periferni) paréza uni- i bilaterdIni, kéma

5.a 6. Motorika

HKK do 90° vsedé, resp. 45° vleze, DKK do 30°, kolisani na HKK
je tehdy, pokud klesd dfive nez za 10 sekund, a na DKK dffve nez
za 5 sekund. Testujf se véechny koncetiny, 9 se udéluje pfi jiném
postizenf koncetiny

0 — bez kolisanf

1—koliséni nebo pokles, bez tpIného padu na podlozku

2 — urcity pohyb proti gravitadi, neudrZi nad podlozkou

3 — pohyb po podlozce

4 — plegie, bez pohybu, kéma (pro viechny koncetiny)

9 — amputace, ankylza aj. priciny patolog. nalezu nesouvisejici s pithodou

7. Ataxie koncetin

testovanf prst—nos—prst na HKK a na DKK pata—koleno. Nehod-
notf se u pacienta, ktery nerozumi. U slepych: nos—natazend HK.
V kématu, pfi plegii atd. se hodnot 0

0 — nepfftomna nebo jen dlisledek parézy, kéma
1 —na jedné koncetiné

2 — piftomna na vice koncetindch

9 — amputace, ankyl6za aj.

8. Senzitivita
zZkousf se ostfejsim predmétem, u nespolupracujicich algickym
podnétem (Unikovd reakce, grimasa). Kéma hodnotime 2

0 —bez poruchy citf
1—lehkd a stfedni porucha senze (hypestezie, hypalgezie)
2 —té7kd porucha senze az anestezie uni- ¢ bilat., koma

9. Ret
testovaci slova: MAMA, PISEK, TRAVA, DEKUJI, ELEKTRINA, FOTBA-
LOVY MIC, Vite jak, Dol na zem, Jsem u7 z préce doma

0 — bez afézie

1 —leh¢i fatickd porucha, Ize porozumét
2 — té7kd fatickd porucha

3 —globdlni afézie, mutismus, kéma

10. Dysartrie
prifatické poruse hodnotime vyslovnost. Pfi hodnocenf 9 vysvétlit
(napt. orotrachedlni intubace — OTI)

0 — nepfitomna

1 —setfeld feC, je mu rozumét

2 — vyrazng setfeld vyslovnost, nenf rozumét, mutismus, kéma
9 —intubace, jind bariéra

11. Neglect
pouzit simultdnni stimulaci zraku a senze. Hodnotf se pouze,
pokud piftomen

0 — nepfitomen
1—neglektuje 1 kvalitu, anozognozie
2 —neglektuje vice nez 1 kvalitu, kdma

CELKOVE NIHSS

12. DistaIni motorika
nezapocitdvd se do celkového skore. Testujeme extenzi rukou

a prstll HKK v predpazenf. Pouze prvni odpovéd

0 — extenduje pIné na 5 sekund
1 schopen Céstecné extenze po 5 sekund
2 —74dnd extenze po 5 sekund, kdma
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Lécba intraven6zni trombolyzou (IVT) se nedoporucuje u pacientl, kteti uzivaji
primd antikoagulancia (DOAC), pokud panuje nejistota ohledné jejich aktudlniho an-
tikoagulacniho stavu. Jedna se o situace, kdy pacient nepierusil uzivani 1éku na 48 ho-
din a neni zndma nebo je zvySend hodnota prisluSnych laboratornich testi pro dany
1€k nad horni limit laboratornich hodnot.

V piipadé uzivani v poslednich 48 hodinach a pfi hodnotach aktivo-
vaného parcialniho tromboplastinového ¢asu (aPTT) a tromobinového ¢asu (TT) nad
horni limit laboratote nebo pii hodnoté€ dilutovaného TT (vysetiené pomoci Hemoclo-
tu) > 50 ng/l 1ze k okamzitému zruSeni antikoagula¢niho tc¢inku podat specifické
antidotum v davce 5g (2x 2,5g/50ml) intraven6zné jako dvé po sobé
nasledujici infuze, kazda v délce 5—-10 minut nebo jako bolusové injekce. Po podani
antidota je doporuceno odebrat kontrolni aPTT a TT a soucasné zahdjit IVT. V piipadé
vysledku kontrolnich laboratornich hodnot aPTT a TT nad horni limit laboratofe je
nutné okamzité ukonceni IVT.

Podani IVT je spojeno s vysSim rizikem hemoragickych komplikaci. V pfipadé
zéavazného krvaceni je doporuceno okamzité preruSeni IVT a provedeni laboratornich
nabértt zahrnujicich krevni obraz, aPTT, INR, fibrinogen a krevni skupinu. Po po-
souzeni zdvaznosti stavu je pro rychlé zastaveni fibrinolytické aktivity mozné podat

(kryoprecipitat) nebo v davce 1000 mg i.v.

Béhem podavani IVT by se mél krevni tlak pohybovat do 185/110 mmHg, pfi
prekroceni té€chto hodnot je indikovana antihypertenzni 1écba (viz niZe). Efekt 1éCby
je zavisly na odstupu zahdjeni 1écby od vzniku ischemického iktu. CAVE: Lécba by
méla byt zahdjena co nejdrive, optimaln€ do 30 minut od piijezdu pacienta do nemoc-
nice. V pfipadé okluze velké intracerebralni tepny je neodkladné indikovana digitdini
subtrakcni angiografie a event. mechanickd trombektomie, pokud nedojde k rekana-
lizaci tepny po IVT. Tento vykon je indikovan do 6 hodin od vzniku obtiZi, v pfipadé
okluze bazilarni tepny 1 po této lhite.

Pokud neni zndma doba vzniku iCMP nebo k piihod€ doslo ve spanku, je mozné
zvazit indikaci mechanické trombektomie (MT) pfi trvani ischemie méné€ neZ 6 hodin
(MR mozku s nilezem ischemickych zmén na difuzi vdzené sekvenci — DWI — bez
korelatu na sekvenci FLAIR nebo CT mozku s normalnim nalezem ¢i s nalezem Cas-
nych ischemickych zmén v méné nez tretiné povodi a. cerebri media, tj. ASPECTS
> 6). Po ¢asovém limitu 6 hodin od vzniku mohou byt k MT indikovani pacienti,
ktefi splni zatfazovaci a vylucovaci kritéria studii DEFUSE-3 (do 16 hodin) a DAWN
(do 24 hodin) (tab. 1.4).
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Tabulka 1.4 Prehled indikacnich kritérii ze studii ESCAPE, DEFUSE, DAWN k mechanické trombektomii

po 6 hodinach od vzniku CMP

Indikace mechanické
trombektomie po 6 hodindch
od vzniku CMP

casové okno (hodiny)

vék (roky)

mRS pred iktem

index Barthelové pred iktem
NIHSS pfi pfijetf

predpoklad dozitl

rozsah ischemickych zmén
na nativnim CT mozku

CTA/MRA

objem ischemického jadra (,core”)
na MR-DWI

objem ischemické penumbry
pomér objemu penumbry/jadra

kolaterdInf cirkulace na CTA/
multiphase CTA

autor — doporucenf

sila a Uroven doporucenf

mRS — modifikovand Rankinova skdla

Indikacni kritéria klinickych studii

ESCAPE6—12h
>18

N/A

> 90

>6

N/A

ASPECTS > 6

intrakranidinf okluze
ACl, ACM (M1-2)

N/A

N/A
N/A
> 50 9% povodi ACM

ESCAPE trial
(VS (SN 2019

Lexpert opinion”

DEFUSE 616 h
18—90

0-2

N/A

>6

N/A

N/A

intrakranidlni nebo
cervikdlni okluze ACI
s tandemovou okluz
nebo bez ni ACM
(M1)

<70ml

(< 25ml v piipadé
nedostupnosti
perfuzniho
vysetfenf)

> 15ml
>18
N/A

DEFUSE trial
AHA/ASA 2018
ESO-+ESMINT 2019

la

DAWN 6—24 h
>18

0-1

N/A

> 10

> 6 mésfcll

< 1/3 povodi ACM

intrakranidinf okluze
ACl nebo ACM (M1)

a) < 21 ml + NIHSS
> 10 + vék
> 80 let

b) < 31 ml + NIHSS
> 10 + vék
< 80 let

0) 31-5Tml +
NIHSS > 20 +
vék < 80 let

N/A
N/A
N/A

DAWN trial
AHA/ASA 2018
ESO+ESMINT 2019

la



CEREBROVASKULARNI ONEMOCNENI

Antiagregacni 1écba

u
CAVE

Pacient s akutnim ischemickym iktem by mél dostat antiagrega¢ni Iécbu do 24 hodin od vzniku
pthody.

Metodou volby je (ASA) prvni den v jednorazové davce
300-500 mg podané peroralné. Alternativou je intravendzni aplikace

v davce 500 mg. Pro jind antiagregancia nejsou dostate¢né udaje o efektivité
v akutni fazi ischemického iktu, nicméné v pripadé precitlivélosti na ASA je mozné
podat v davce 75 mg/den nebo v davce 200 mg 2x denné. CAVE:
Po intravendzni trombolyze neni béhem dalsich 24 hodin doporuceno podavani anti-
agregacni terapie. Po 24 hodinach je nutné provést kontrolni CT mozku, které vylouci
hemoragickou komplikaci. Poté nasazujeme 100 mg ASA 1x denné.

Pfi recidivé iktu pfi probihajici terapii ASA miZe byt krdtkodobd kombinovand
antiagregace v akutnim stadiu (na dobu < 3 mésice) vyhodna. To bylo potvrzeno
ve studiich u pacientti s TIA nebo drobnou iCMP pro kombinaci ipro
kombinaci a po tvodni vyssi davee klopidogrelu. U pacient po IVT
nebo s vétsi ischemii nebyla tato kombinovana antiagregace testovdna pro zvysené
riziko hemoragické transformace.

Antikoagulacni 1é¢ha
V akutni fdzi ischemického iktu se nedoporucuje 1é€ba heparinem, nizkomolekular-
nimi hepariny (LMWH) ani perordlnimi antikoagulancii. Tato 1é¢ba nema védeckou
oporu. Pro pacienty s fibrilaci sini jsou platna doporucéeni pro sekundarni prevenci
ischemickych iktt (viz nize). LMWH v profylaktické davce jsou podavany jako pre-
vence hluboké Zilni trombdzy.

Péce o vnitini prostfedi a symptomaticka lécha
U pacientt s akutnim ischemickym iktem je optimalni normovolemie; k jejimu udrze-
ni u inicidlné normovolemickych pacientd je doporuc¢eno podavani 30 ml tekutin/kg
télesné hmotnosti. Hypovolemie zhor$uje mortalitu pacientt s akutnim ischemickym
iktem a méla by byt korigovéna elektrolyty, pfipadné i koloidnimi roztoky.

Suplementaci tekutin je nutno upravit u pacientd s kardidlni a rendlni insuficien-
ci; zvlastni hydratacni reZimy vyZaduji specifické situace jako inadekvatni sekrece
antidiuretického hormonu (cerebral salt wasting syndrom) a febrilie. Hypotonické
roztoky nejsou vzhledem k potencidlnimu zhor§eni mozkového edému indikovany.
Doporucena je hydratace fyziologickym roztokem (0,9% NaCl).

Béhem 24 hodin po vzniku iktu je nutné monitorovat glykemii a korigovat ptipad-
nou hyperglykemii, aby byla dosaZena hodnota v intervalu 7,8—10,0 mmol/l. Hypo-
glykemie pod 3,3 mmol/l ma byt u pacientti s akutnim ischemickym iktem korigovéna.
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