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3 PREHLED NEUROLOGICKYCH ONEMOCNENI
S DRUHOTNYM POSTIZENIM SRDCE A OBEHU

Ivana Stétkdrovd, Viclav Bocek, Jitka C‘updkovd, Miroslava Chylovd, Tomds Peisker,
Petr Tousek, Zdenék Vojtéch | Editor: Ivana Stétkdrovd

ISCHEMICKA CMP

Tomds Peisker, Ivana Stétkdiovd,
Petr Widimsky

3.1

KLiCOVE BODY

- Mezi ischemické CMP patfi mozkovy infarkt a TIA.

- Incidence CMP v Evropé je 200—300/100 000 obyvatel za rok

- /dkladni patogenetické mechanismy rozvoje iCMP jsou
kardioembolizacni pficina, aterotrombdza a onemocnéni malych
tepen.

- Anamnéza i klinicky obraz jsou charakterizovany nahlym
vznikem loZiskovych mozkovych pfiznakd.

- Srdecni i mozkové mechanismy se z hlediska patogenetického
vzdjemné ovliviuji.

- U opakovanych embolizacnich iktli byvd multiinfarktové
postizeni CNS, klinicky se projevujici kognitivni poruchou.

Cévni mozkové piihody jsou jednou z nejcastéjSich pii-
¢in mortality a morbidity ve svété. Patii mezi civilizacni
choroby, jejichZ vyskyt se posouva do stile mladsich vé-
kovych skupin.

Podle pficiny se cévni mozkové piihody déli na:

e ischemické CMP (iCMP), zptisobené nedostatecnou
perfuzi mozkové tkané z ditvodu sniZeného nebo pre-
ruSeného pritoku krve, tvoii 80-85 % vSech CMP

e hemoragické CMP (10-15 %), zpisobené krvacenim
do mozkového parenchymu

¢ subarachnoidélni krvaceni (2-5 %), vzniklé krvacenim
mezi mozkové obaly — arachnoideu a pia mater, nejcas-
téji pfi ruptufe aneurysmatu

e mozkové Zilni tromb6zy (1-2 %), zplisobené trombo-
zou v mozkovych Zilnich splavech

Epidemiologie

Incidence CMP v Evropé je 200-300/100 000 obyvatel
za rok. V Ceské republice jsou druhou nejéast&jsi prici-
nou smrti, vedouci pfi¢inou invalidity a druhou nejcastéjsi

pri¢inou demence. Ischemické CMP jsou nejcastéjSimi
zastupci cerebrovaskularnich chorob.

Mezi ischemické CMP patii mozkovy infarkt (dokon-
¢ena ischemickd CMP, iCMP) a tranzitorni ischemicka
ataka (TTA).

Definice
|

Mozkovy infarkt je podle kritérii Svétové zdravotnické
organizace (WHO) definovdn jako rychle se rozvijejici klinické
pfiznaky loZiskového postizeni mozku, které trvaji déle nez

24 hodin nebo vedou ke smrti, bez pfitomnosti jiné zjevné
pifciny, nez je porucha mozkové cirkulace.

Tranzitorni ischemicka ataka se odliSuje od mozkového
infarktu délkou trvani neurologického deficitu. Pacient se
znamkami loZiskového ischemického postizeni mozku je
az do okamziku kompletni dpravy neurologického deficitu
v prvnich 24 hodinach pokladan za pacienta s diagnézou
mozkového infarktu.

|
Tranzitorni ischemickd ataka je charakterizovana
rychlym rozvojem klinickych pfiznaki loZiskového postizenf
mozku nebo poruchy vizu, které typicky trvaji méné
neZ 1 hodinu a maximdlné 24 hodin, pokud klinické,
laboratorni a zobrazovaci vy3etfeni neprokdzou jinou pficinu
neurologického deficitu.

Patofyziologie

Mezi zékladni patogenetické mechanismy rozvoje ische-

mické CMP patii (viz Doporucené postupy Cerebrovas-

kularni sekce CNS):

 kardioembolizacni pfic¢ina — v ramci fibrilace sini, na-
hrady chlopné, infek¢ni endokarditidy, stav po infarktu
myokardu (do 4 tydnil), trombus v levé komote nebo
sini, dilata¢ni kardiomyopatie, myxom aj.

e aterotrombotickd pfi¢ina — u pacientd se stendézou
karotidy nad 50 % a nalezem mozkového infarktu

69
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ve stejnostranné kortikosubkortikdlni oblasti nebo sub-
kortikalni oblasti velikosti > 1,5cm
e onemocnéni malych tepen (vznik tzv. lakunarniho
iktu) — ischemie v subkortikalni oblasti, typicky v ba-
zalnich gangliich, thalamu ¢i mozkovém kmeni do ve-
likosti 1,5cm

e jiné pfi¢iny — kolagendzy, vaskulitidy, nezanétlivé
vaskulopatie (fibromuskuldrni dysplazie, moyamoya,
amyloidni angiopatie aj.)

Dlouho se uvadélo, Ze podil kardioemboligenni etiologie
se podili na celkovém poctu iCMP kolem 25 %. V posledni
dekad¢ pfineslo zaclenéni novych diagnostickych metod
do béZzné klinické praxe navyseni podilu embolizacnich
ikt na vice neZ jednu tretinu ze vSech pricin. Podil kardio-
embolizace se déle na celkovém mnoZstvi iCMP zvySuje
s vékem. Tento podil se mezi vékovymi skupinami do 65
anad 85 let vice nez zdvojnasobuje (Arboix, 2010).

Definice kardioemboliza¢ni CMP dle klasifika¢niho
systému ischemickych iktt ASCOD podle pravdépo-
dobnosti jejich etiologie (Amarenco, 2009) predpoklada
ndlez viceCetnych starSich nebo recentnich ischemickych
1ézi ve vice mozkovych cévnich teritoriich.

Lokalizace
V pfipadé novych ischemickych loZisek po kardiochirur-
gickych vykonech jsou vicecetné ischemie na MR moz-
ku pritomné u vice neZ poloviny pacienti (Nah, 2014).
Nejcastéji je postizené povodi stfedni mozkové tepny,
vétsinou ve formé viceCetnych kortikalnich malatickych
loZisek, nebo jde o rozsahlé striato-kapsularni ischemie.
Druhou nejcastéjsi lokalizaci vmeteni srde¢nich embold
je vertebrobazilarni povodi. ZaleZi na velikosti embolu,
zda se projevi v bazilarni nebo zadni mozkové tepné.
Primér uzaviené tepny se muze lisit podle velikosti em-
bolu. Tromby vzniklé pfi fibrilaci sini nebo v levé komo-
fe byvaji vétsSich rozmérti. Mensi embolizacni partikule
jsou zdrojem embolizace do mozku v pfipadé myxomu,
endokarditidy nebo degenerativnich chlopennich vad.
Kardioemboligenni ikty ve srovnani s ikty z jiné pfi-
¢iny postihuji mozkovou tkai ve vétSim rozsahu. S tim
souvisi téZsi klinicky prabeh, vyssi mira hemoragickych
talita v akutni fazi i behem pétiletého sledovani (Petty,
2000).

Klinické pfiznaky

Anamnéza i klinicky obraz jsou vétSinou charakterizo-

vany ndhlym vznikem loZiskovych pfiznakd postiZeni

mozku (viz Doporucené postupy Cerebrovaskularni sek-

ce CNS):

e slabost aZ ochrnuti nebo porucha citlivosti polovi-
ny téla (hemiparéza az hemiplegie, hemihypestezie
i hemidysestezie)

e porucha symbolickych funkci (zejména fatickd porucha)

* nahle vznikla zavrat nebo nahlé pady, zejména ve spo-
jeni s pfedchozimi ptiznaky

* nahla porucha ostrosti vidéni, diplopie

* amaurdza, zpravidla jednostranna

 dalsi neurologické ptiznaky podle lokalizace postiZzeni
Mezi specifické klinické projevy lakunarnich infarkth

patii izolovany motoricky, senzitivni nebo senzomotoric-

ky deficit, ataktickd hemiparéza, dysartrie nebo neobratna

ruka.

|
Mezi klinické pfiznaky kardioembolizacnich iktl patfi
nahly zacatek pfiznaki s maximalni intenzitou na zacdtku.

U aterotrombotickych nebo lakundrnich iCMP miZe
stupeii klinického postiZeni zpoc¢atku kolisat. LozZisko-
vé projevy iCMP nejsou zcela specifické pro jednotlivé
etiologické podtypy. Presto jsou nékteré typy mozko-
vého postizeni pro kardioembolizacni ikty typictéjsi.
V karotickém povodi mezi né patfi izolovand afazie
Wernickeova typu nebo globdlni afdzie bez motorické-
ho postiZeni. V zadni mozkové cirkulaci jde o Wallen-
bergliv syndrom, infarkty mozecku, tzv. ,,top of the ba-
silar syndrome* (okluze termindlniho dseku bazilarni
tepny) a postiZzeni vizualniho kortexu (Adams, 1993).
U kardioembolickych iktd jsou vzhledem ke kortikal-
nimu postizeni Castéjsi epileptické zachvaty. Dllezitym
rysem embolizac¢nich iktd je dispozice k hemoragické
transformaci ischemie, zminénd nize. Ta miZe piesaho-
vat rozsah ptivodniho ischemického loZiska a zhorSuje
tizi klinickych projevii. Zadny z t&chto klinickych rysit
neni zcela specificky. Pfesna etiologicka klasifikace vy-
Zaduje souhru zobrazovacich, kardiologickych a cévnich
vySetfeni.

Kognitivni postizeni

Dilezitym klinickym tématem je kognitivni postiZzeni
u opakovanych embolizacnich iktt. Postizeni CNS byva
zpravidla multiinfarktového typu, pii viceloziskovém
kortikalnim postiZeni. Kromé dokonanych kortikalnich
ischemii je Casto pridruzend nekompletni ischemie sub-
kortikalni bilé hmoty. Nejcastéjsi oblasti, ktera souvisi
s kognitivnim deficitem, je frontalni lalok dominantni he-
misféry, jehoZ postiZzeni zpisobuje exekutivni dysfunkci,
zpomaleni procesni rychlosti a sniZeni pracovni paméti.
Dalsimi regiony, které maji i v ptipad¢€ izolovaného po-
stizeni té€sny vztah ke kognitivnimu poklesu, je angularni
gyrus a inferomedidlni ¢ast temporalniho laloku. Subkor-
tikalni infarkty lokalizované v thalamu, hipokampu nebo
v jiné Casti Papezovych okruhi, jsou pro embolizacni
etiologii méné pravdépodobné.
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ANTIKOAGULANCIA

Petr Widimsky

6.1

Za primarni prevenci urcité choroby je povazovan po-
stup (rezimovy ¢i farmakologicky), ktery ma za cil za-
branit prvni manifestaci choroby u osoby, kterd danym
onemocnénim dosud nikdy netrpéla. Za sekundarni pre-
venci pak postup, ktery ma zabranit opakovani piislus-
né choroby u pacienta, ktery jiZ danou nemoc prodélal.
V ptipadé CMP tedy o primarni prevenci mluvime u osob,
které ji nikdy neprodélaly, byt mohou trpét nékterym one-
mocnénim s vysokym rizikem vzniku CMP (napf. fibri-
laci sini nebo mitralni sten6zou). O sekundéarni prevenci
pak mluvime u osob, které jiz CMP nebo TIA prodélaly
(Klijn, 2019).

Tato kapitola nepojedndva o farmakologické primérni
prevenci CMP pomoci antitrombotickych 1éki u klinicky
zcela zdravych (byt rizikovych) osob, nebot neexistuje
zadny diikaz, Ze by antitrombotika méla v takové situaci
(dosud klinicky zdravé osoby) jakykoli vyznam. Primarni
prevenci CMP zde tedy rozumime prevenci u osob ne-
mocnych (napt. s ICHS nebo s fibrilaci sini apod.), které
dosud CMP ani TIA neprodélaly. Pokud v této kapito-
le pojednavame o roli antikoagulancii v prevenci CMP,
musime predevsim rozliSovat mezi ischemickymi a he-
moragickymi CMP. Netfeba zdlrazniovat, Ze tato lékova
skupina nema misto v prevenci hemoragickych CMP, ale
pouze v prevenci ischemickych CMP. Dale je nutno zvazit
rozdily mezi primarni a sekundérni prevenci (u sekundar-
ni prevence je piistup zejména v Casné fazi po CMP velmi
individudlni).

Antikoagulancia indikujeme v prevenci CMP zejména
u stavu s rizikem kardioembolizace: fibrilace sini, flutter
sini, mitralni sten6za, chlopenni protézy, tromby v levé
komofte apod. Naopak u nemocnych s predpokladanou
aterosklerotickou (aterotrombotickou) etiologii CMP
zpravidla volime antiagregancia (viz odd. 6.2). Toto jed-
noduché schéma vSak mirné zpochybnila studie COM-

PASS (Eikelboom et al., 2017), ktera ukazala u nemoc-
nych s koronarni ¢i periferni ateroskler6zou snizZeni rizika
CMP pii kombinaci kyselina acetylsalicylova (ASA) +
nizké davky rivaroxabanu. Tuto tzv. dudlni 1écbu (antiag-
regans + niz§i davka ptfimého peroralniho antikoagulans)
bude nutno vyzkouset v dalSich studiich cilené zamére-
nych na prevenci CMP.

Heparin a nizkomolekularni hepariny

Role heparinu (v¢etné jeho nizkomolekularnich vari-
ant) v prevenci CMP nebyla nikdy systematicky zkou-
mana velkymi randomizovanymi studiemi. Indikujeme
ho empiricky u nemocnych se zjevnym akutnim rizi-
kem systémové embolizace: tromby na chlopnich, cer-
stvé vzniklé (zejména mobilni) tromby v levé komote
pfi akutnim infarktu myokardu, Zilni trombédza s plicni
embolii (prevence paradoxni embolie). Jeho podavani
naopak neni vhodné pii infek¢ni endokarditidé. Stan-
dardné je heparin podavan v pribéhu kardiochirurgic-
kych operaci — v této indikaci ma samoziejmé Sirsi
roli, ale prevence perioperacnich CMP je soucasti této
role. Obdobné je heparin podavan v priabéhu riznych
katetriza¢nich intervenci v intervencni kardiologii
i v arytmologii. Pfi podavani heparinu ve vSech téch-
to indikacich je nutno davkovani pfizplsobit télesné
hmotnosti pacienta a kontrolovat i¢innost laboratorné.
Dévkovani by se mélo pfizpisobit i aktudlné pfitomné
mife tromboembolického rizika.

Heparinovy bridging

Specifickou otdzkou je tzv. heparinovy bridging — pte-
klenuti perioperacniho obdobi u pacienttl, ktefi uZivaji
z jakékoli indikace perordlni antikoagulancia a musi pod-
stoupit chirurgicky, stomatologicky nebo kardiologicky
vykon, kvtli némuZ se perordlni antikoagulace vysadi.
V minulosti (pfed zavedenim pfimych perordlnich anti-
koagulancii) se postupovalo zpravidla tak, Ze se 1écba
warfarinem prerusila cca tyden pred planovanym zéakro-
kem a nemocni zacali dostavat nizkomolekularni heparin,
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Tabulka 6.1 Srovndni piednosti warfarinu a pfimych perordInich antikoagulancif

Prednosti warfarinu

- Nékolik desetiletf klinickych zkusenosti

- Kolisanf hladin Gc¢innosti je pomalé (zfejmé toto je hlavni vyhoda
unemocnych s chlopennimi protézami)

- Prokdzand efektivita u nejvice trombogenniho stavu — chlopennich
protéz

- Nutnost kontrol INR znamend i kontrolu kompliance pacienta
a motivadi pacienta k Iéché

ktery dostéavali (obvykle v mensi davce) i béhem operace
a nékolik dnt poté v pribéhu opétovného nasazeni war-
farinu az do doby dosazZeni t¢inné hodnoty INR. Tato
strategie se v naprosté vétSiné situaci dnes jiz zcela opus-
tila, protoZe rozkolisani antikoagulacni 1écby hrozilo jak
krvacivymi (pfi pfechodném soubéhu heparinu a warfari-
nu), tak i ischemickymi pfihodami (z nedostate¢né anti-
koagulace nebo v souvislosti s tzv. rebound fenoménem
pozorovanym nékdy pii vysazeni heparinu). Dnes se tedy
doporucuje peroralni antikoagulacni 1é¢bu nepirerusovat
nebo jen prechodné snizit davku (u nékterych typt vy-
kont ev. na kratkou dobu zcela vysadit), ale nepouZivat
,bridging* parenteralnimi hepariny.

Warfarin

Vyznamnymi pfednostmi warfarinu jsou:
1. klinické zkusSenosti po nékolik desetileti
2. malé (anebo alespoil pomalé) kolisani hladin G¢innosti
3. prokazana efektivita u nejvice trombogennich stavi —
chlopennich protéz a mitralni sten6zy
4. nutnost pravidelnych kontrol INR je sice pro nemoc-
ného i 1ékare zatéZujici, ale na druhou stranu znamené
ovéfeni ucinnosti a kompliance pacienta
Pti zahajovani 1écby warfarinem u chronickych pacien-
tl (napt. s fibrilaci sinf) neni vzdy nutné zacinat vysokymi
davkami (riziko krvaceni nebo rozkolisani 1écby ,,ode zdi
ke zdi*), nékdy staci zacit predpokladanou udrZovaci dav-
kou. Pfi zahajovani 1é¢by a pfi zménach davky warfarinu
je naprosto zasadni pocitat s jeho dlouhym polocasem
— zména davky se tak obvykle nemiZe vyraznéji proje-
vit dfive neZ za 3 dny. Nejcast€jsi chybou je netrpélivost
(zvySeni nebo snizeni davky nevede ke zméné INR hned
dalsi den a 1ékar tedy znovu piida ¢i znovu ubere davku)
a z ni pak plynouci zbyte¢né rozkolisani 1é¢by s rizikem
krvéceni nebo tromboembolie.

P¥ima peroralni antikoagulancia

Warfarin je dnes postupné nahrazovan pfimymi (novymi)
peroralnimi antikoagulancii (DOAC tézZ NOAC), ktera
maji fadu vyhod:

1. nizsi riziko krvaceni

Prednosti pfimych perorélnich antikoagulancii

Nizsi riziko krvaceni vcetné krvaceni do mozku
Stabilita Gcinku v zavislosti na ddvce

PohodInost a prakti¢nost davkovani bez nutnosti laboratornich kontrol

- Rychlé odeznéni Gcinku (v pfipadé krvdcen, drazu ¢i akutni operace)

Rychly nastup dcinku pfi zahdjenf 1écby

2. stabilita G¢inku v zavislosti na davce (neni nutna ptisna
individualizace davky podle laboratorni kontroly jako
je tomu u warfarinu)

. pohodlnost a prakti¢nost ddvkovani

4. rychlé odeznéni ucinku (v pripadé krvaceni, urazu ¢i

akutni operace)

W

Tabulka 6.1 ukazuje porovnani pfednosti warfarinu
a DOAC. Nicméné ve studiich u chlopennich protéz tyto
moderni 1éky dopadly ve srovnani s warfarinem vyrazné
hafe — jejich tcinnost byla nedostatecna, a to i pfi po-
uziti vysSich davek. Warfarin proto zistava dilezitym
lékem v praxi, byt jisté¢ bude z vySe uvedenych divodl
pouZzivan méné casto nez DOAC.

Rivaroxaban

Studie ROCKET-AF (Patel, 2011; Hankey, 2012) srov-
navala rivaroxaban s warfarinem u 14 264 nemocnych
s tzv. nevalvularni fibrilaci sini. Vice neZ polovina
pacientll (54 %) v této studii méla v anamnéze prodé-
lanou CMP nebo TIA. Primarni end-point (CMP nebo
systémova embolizace) se vyskytl pfi 1é¢bé rivaroxa-
banem u 1,7 % nemocnych ro¢né oproti 1écbé warfari-
nem (2,2 % ro¢né), relativni riziko tedy snizeno o 21 %.
Ve skupiné s rivaroxabanem se vyskytlo méné intrakra-
nidlnich nebo fatalnich krvaceni. V této studii bylo t¢in-
né INR ve skupiné 1éc¢ené warfarinem ptitomno v 57 %
kontrol (tzv. TTR — time in therapeutic range), coZ pfi-
blizné odpovida redlné praxi pii [é¢bé timto antagonis-
tou vitaminu K.

Apixaban

Obdobna studie s apixabanem — ARISTOTLE (Granger,
2011) zatadila sice 18 201 pacientt s fibrilaci sini, ale jen
19 % z nich mélo anamnézu CMP ¢i TIA. Apixaban 2x
denné 5mg proti warfarinu (cilové INR 2,0-3,0 a TTR
65 %) u ponékud méné rizikovych nemocnych (proti stu-
dii ROCKET-AF) snizil vyskyt CMP nebo systémové
embolizace z 1,6 % (warfarin) na 1,3 % (apixaban) ro¢né
(HR 0,79, tj. tplné shodné se studii ROCKET-AF). Rizi-
ko velkého krvéceni bylo 3,1 % pfi warfarinu a 2,1 % pfi
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apixabanu. Celkova mortalita byla hrani¢né niZsi po api-
xabanu (3,5 % vs. 3,9 %, p = 0,05).

Edoxaban

Studie ENGAGE AF TIMI-48 (Giugliano, 2013) ana-
logicky srovndvala edoxaban (dva rtzné davkovaci
rezimy) a warfarin (cilové INR 2,0-3,0, TTR 68 %)
u 21 105 nemocnych, z nichZz 28 % mélo anamnézu
predchozi CMP nebo TIA (rizikovost pacientl v této
studii byla tedy mezi obéma pfedchozimi studiemi).

Kromé toho, Ze ze vSech podobnych studii méla tato
nejvyssi procento TTR, tak méla téZ nejdelsi dobu sle-
dovani (necelé 3 roky, ostatni studie necelé 2 roky).
Vyskyt CMP nebo systémové embolizace pii warfarinu
byl 1,5 % ro¢né oproti 1,2 % pii vyssi davce edoxabanu
(60mg 1x denné, resp. 30mg u nemocnych s vys§im
rizikem krvéaceni). Velmi zajimavé je, Ze i v této studii
sniZeni relativniho rizika ¢inilo 21 % stejné jako u obou
predeslych. Zda se tedy, Ze ucinnost vSech tfi pfimych
antagonistll faktoru Xa je srovnatelnd. Rovnéz riziko

Tabulka 6.2 Doporuceni pro sekunddri prevenci CMP/TIA u nemocnych s fibrilaci sinf (upraveno podle Klijn, 2019)

Doporuceni pro sekunddrni prevenci recidivy iktu nebo TIA, systémové embolizace nebo jinych cévnich pithod

u nemocnych s nevalvularni fibrilaci sini
Antitrombotickd lécba

- Protidestickova lécha se u pacient s fibrilaci sini nedoporucuje.

- Warfarin (INR 2—3) je vhodnéjsi neZ protidestickovd lécha i nez zadnd lécha.

- Pfima perordIni antikoagulancia (DOAC) jsou lepsf neZ warfarin.

Nacasovdni antitrombotické Icby a premostén kritickych situaci (bridging)

- Nelze ucinit obecné doporucenf pro optimélni dobu zahdjeni antikoagulacni Iécby u nemocnych s akutnim

ischemickym iktem.

- Doporucuje se protidestickovd lécba v prvnich 48 hodindch po zacatku iCMP u nemocnych s fibrilaci sini. Antikoagulacni
|écba m(ize byt zahdjena 3.—4. den pfi malém iktu (rozsah infarktu < 1,5cm) a 7. den pfi stfedné velkém iktu.
U velkych iktli s rozsahlym infarktem je vhodné odlozit zahdjeni antikoagulacnf Iéchy o 14 dnd od vzniku iktu.

- Pfemostovaci 1écba (bridging) napt. pomoci LMWH se nedoporucuje.

Okluze ouska levé sine (LAAO)

- Nenf jasné prokdzdno, zda LAAQ je pfijatelnou alternativou dlouhodobé antikoagulacnf [écby. LAAO miiZe byt zvdzen

uindividudInich pacientd jako alternativa k celozivotni antikoagulaci po peclivém zvézeni rizik obou postupd.

(Znovu)zahdjeni Iécby u pacientil po hemoragickém iktu

- Nelze doporucit zda antikoagulacni Iécba ma byt restartovana u nemocnych s fibrilacf sinf, kteff prodélali intrakranidInf

krvaceni. Nasazeni antikoagulacni 1écby u nich miZe byt individudiné zvaZeno po peclivém posouzenf rizik obou postupd.

- Prftomnost ¢i absence cerebralnich mikrokrvaceni u pacientd s fibrilaci sinf a prodélanym iCMP/TIA se nesmi pouZivat

jako dfivod pro/proti antikoagulacnf 1é¢bé.

Velmi staff pacienti

- Doporuceni pro antikoagulacni lécbu (veetné pouziti DOAC) se nelisi od mladsich, pouze je tfeba vétsi opatrnosti

v ddvkovani.

Pacienti s kognitivnimi poruchami

- Doporuceni pro antikoagulacni lécbu (veetné pouziti DOAC) se nelisi od osob bez kognitivniho deficitu.

Rendlni insuficience

- Pii snizeni rendlni funkce se doporucuji DOAC spiSe nez warfarin.

Kvalita  Sila
diikazi  doporuceni
stiedni slaba
stfedni silna
vysokd  silnd
nizka slabd
nizka slabd
nizka slabd
nizka slabd
nizka slabd
nizka slabd
nizka slabd
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velkého krvaceni bylo nizsi po edoxabanu (2,7 % vs.
3.4 %).

Dabigatran

Posledni (Casové vSak prvni) ze série Ctyt velkych stu-
dii s DOAC byla studie RE-LY (Connolly, 2009), ktera
u 18 113 nemocnych s fibrilaci sini srovnavala dvé razné
davky (150 mg a 110 mg) podavané 2x denné s warfari-
nem (TR 63 %). Pfi srovnani vyssi davky dabigatranu
(2x 150 mg) s warfarinem byl vyskyt CMP ¢i systémové
embolizace po warfarinu 1,7 % ro¢né a po dabigatranu
1,1 % rocné (relativni riziko snizeno o 34 %). Velké kr-
véaceni se vyskytlo ve 3,4 % po warfarinu a 3,1 % po da-
bigatranu (2x 150 mg). Celkova mortalita byla 4,1 %
po warfarinu a 3,6 % po dabigatranu (2x 150 mg). V této
studii vSak pouze 13 % nemocnych mélo anamnézu
CMP ¢i TIA, proto jeji vysledky maji vétsi vyznam pro
priméarni prevenci u fibrilace sini (u niz jsou vSak velmi
silné) neZ pro sekundarni prevenci.

V doporucenych postupech Evropské iktové organiza-
ce (European Stroke Organization — ESO) (Klijn, 2019)
jsou shrnuta data z vySe jmenovanych Ctyfech velkych
studii s DOAC u podskupin pacientd s anamnézou pro-
délané CMP ¢i TIA (celkem 19 305 nemocnych). DOAC
sniZzily riziko hemoragického iktu 0 57 % (RR 0,43, 95%
CI 0,29-0,64) a celkovou mortalitu o 13 % (RR 0,87,
95% CI 0,80-0,95) proti warfarinu. Riziko ischemic-
kého iktu nebo systémové embolizace bylo sniZeno jen
mirné (RR 0,91, 95% CI 0,81-1,02) a riziko ischemic-
kého iktu samotného bylo dokonce nesignifikantné vyssi
pfi lé¢bé DOAC (RR 1,15, 95% C1 0,84—1,57). Nicméné
tyto nepfesvédCivé vysledky zmizi po odstranéni dvou
skupin s niz§im davkovanim DOAC ve studiich RE-LY
a ENGAGE-AF a v takto ,,0¢i$téném* souboru (pfi pl-
nych davkach edoxabanu a dabigatranu a standardnich
davkach rivaroxabanu a apixabanu) jiZ je vyznamna re-
dukce i u ischemickych ikti.

Doporuceni pro sekundarni prevenci CMP/TIA u ne-
mocnych s fibrilaci sini uvadi pfehledné tabulka 6.2 pfe-
vzatd z doporuceni ESO (Klijn, 2019).

6.2  ANTIAGREGANCIA

Petr Widimsky

Praktickymi vyhodami protidestickovych (antiagregac-

nich) 1éka jsou:

1. o néco mensi riziko krvaceni proti plnym davkam anti-
koagulancii

2. jednoduchost podavani v jedné stabilni denni davce

3. pozvolné odeznivani efektu v prabéhu 4—8 dnti po pre-
ruseni lécby
Jak bylo feceno vyse, protidestickové 1éky maji vy-

znam tam, kde predpokladame aterotrombotickou pato-

genezi CMP. Za dostate¢né prokdzany fakt se povazuje

to, Ze:

e antiagregancia jsou stejné uc¢inna jako antikoagulancia
v prevenci arteridlni trombozy

* maji proti antikoagulanciim niz§i riziko krvaceni,
a proto v prevenci arteridlni tromb6zy proti nim maji
prednost

e jsou vSak podstatné méné icinnd v prevenci vzniku
jinych nez arteridlnich trombi, a proto se nehodi tam,
kde se predpoklada jina nez aterotromboticka etiologie

V primarni prevenci CMP lze podavat antiagregan-
cia fakticky jen v jediné indikaci: pfi prokdzané stenze
vnitini karotidy (vCetné stendz uspésné osetfenych sten-
tem ¢i endarterektomii). Malé studie zkoumajici uziti
antiagregancii v prevenci CMP u fibrilace sini (EAFT,
ESPS-2) sice ukazaly mirny trend ve smyslu benefitu
proti placebu, ale vysledky nedosahly statistické vy-
znamnosti a byly vyznamné horsi neZ pfi pouZiti anti-
koagulancii, proto u fibrilace sini 1ze antiagregancia
podavat jen pfi absolutni kontraindikaci antikoagulacni
1é¢by (Klijn, 2019). Studie AVERROES srovnavala 1éc¢-
bu apixabanem versus ASA u nemocnych s fibrilaci sini,
ktefi méli kontraindikaci podavani warfarinu nebo jeho
podavani selhalo. Tato studie byla ukoncena pred¢asné
pro jasny benefit apixabanu (Connolly et al., 2011).

Mnohem §irsi pouziti maji antiagregancia v sekundar-
ni prevenci CMP. Jsou indikovana po v§ech CMP kromé
kardioembolickych. Jak bylo zminéno vyse, nelze vylou-
¢it, Ze v budoucnu bude otazka, zda v prevenci CMP po-
davat antiagregans ¢i antikoagulans, vyfeSena tak, Ze se
budou podavat oba tyto léky soucasné (pti redukci davky
antikoagulac¢né puisobiciho 1éku oproti jeho plné davce
pokud by byl podavan v monoterapii). Na potvrzeni to-
hoto moZného scénére si vSak jist€ musime jesté nejméné
nékolik let pockat (zatim pro néj nejsou jiné dikazy nez
vysledky studie COMPASS — a ty pouze generuji tuto
hypotézu, neprokazuji ji).

Protidestickova lécba (monoterapie ASA nebo klopido-
grel) je indikovana u vSech pacientli se stendzou a. carotis
bez ohledu na pritomnost ¢i absenci klinickych pfiznakt
a bez ohledu na to, zda pacient byl, ¢i nebyl revaskulari-
zovan — jak z divodu prevence CMP, tak i kvtli prevenci
jinych kardiovaskularnich piihod (Aboyans, 2018 — obr.
6.1).

Dualni protidestickové 1é¢ba (DAPT) je indikovana
po dobu prvniho mésice po implantaci stentu do a. carotis.
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Obr. 6.1 Protidestickovd terapie u stendzy a. carotis; DAPT — dudlnf protidestickovd terapie (dual antiplatelet therapy), denni kombinace aspirinu
(75—100mg) a klopidogrelu (75 mg), CAS — carotid artery stenting, SAPT — single anti-platelet therapy, TIA — transientni ischemickd ataka
*Svyjimkou pacienti s vysokym rizikem krvéceni. ® DAPT m(ize byt pouzita, pokud jind indikace prevazf karoticky stenting (akutni korondmnf syndrom nebo
perkutanni korondrnfintervence < 1 rok. “V pfipadé recentniho malého iktu nebo TIA je doporucena Uvodni ddvka aspirinu (300 mg) a/nebo klopidogrelu
(300/600 mg) v akutni fazi iktu/TIA or nebo v priibéhu stentingu a. carotis. * Tak dlouho, jak je dobe tolerovan

Chronicka antikoagulacéni 1écba je v této situaci indiko-
véana jen tehdy, pokud je k ni jiné indikace. V takovém
pripadé mize byt kombinovéana s jednim protidesti¢ko-
vym lékem, pokud je pacient po nedavné revaskularizaci
(Aboyans, 2018).

Kyselina acetylsalicylova

Metaanalyza Sesti studii (95 tisic pacientll) zaméfenych
na primarni prevenci infarktu myokardu, CMP ¢i kardio-
vaskularniho umrti a 16 studii (17 tisic pacientll) zaméfe-
nych sekundarni prevenci (Antithrombotic Trialists’ Col-
laboration, 2009) srovnavala ASA proti placebu. V pri-
marni prevenci CMP nebyl zZadny rozdil mezi ASA a pla-
cebem (riziko CMP ¢inilo 0,2 % rocné v obou skupinéch).
V primarni prevenci téZ nebyl rozdil v kardiovaskularni
mortalité mezi osobami 1é¢enymi ASA a kontrolni skupi-
nou. V sekundarni prevenci tato metaanalyza prokazala
sniZeni rizika CMP pfi podavani ASA o 19 % aniz doslo
ke zvySeni rizika hemoragického iktu.

Klopidogrel
Studie MATCH (Diener, 2004) srovnavala monoterapii

klopidogrelem proti DAPT u rizikovych pacientd po ne-
davné ischemické CMP/TIA. DAPT jen nesignifikantné

snizila velké cévni ischemické piihody, ale za cenu zvy-
Seni rizika Zivot ohroZujicich krvaceni.

Prasugrel

Japonska studie (Ogawa, 2019) neprokézala rozdil mezi
malou davkou (3,75 mg denné) prasugrelu a standardni
davkou klopidogrelu (75 mg denné) v sekundérni preven-
ci CMP. Vyssi davky prasugrelu nebyly v této indikaci
zkoumany.

Tikagrelor

Studie SOCRATES (Johnston, 2016) randomizovala
13 199 nemocnych se stfedné zavaznou nebo lehkou CMP,
u nichz se nepredpokladala kardioembolizacni etiologie,
do dvou skupin: monoterapie tikagrelorem byla srovna-
véana s monoterapii ASA. Nebyl rozdil v krvacivych kom-
plikacich a byl nesignifikantni trend k niz§imu vyskytu
ischemickych ptihod pfi 1écbé tikagrelorem trvajici tfi
mésice.

Dualni protidestickova lécba
Dualni protidestickova 1écba (klopidogrel + ASA) sni-

zila riziko CMP o dal§ich 21% proti monoterapii ASA,
avSak za cenu zvySeni rizika velkych krvaceni vcetné
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Tabulka 6.3 Souhrn doporuceni z guidelines odbornych spole¢nosti (Klijn, 2019; Aboyans, 2018; Piepoli, 2016; Kirchhof, 2016)

Doporuceni Trida  Uroveii
P ditkazi

Po ischemické CMP (pokud nejde o kardioembolizacnf pfihodu) se doporucuje sekunddrnf prevence monoterapif ASA nebo | A

monoterapif klopidogrelem nebo kombinacf dipyridamol + ASA (ESC quidelines).

ASA se doporucuje poddvat od 1. ¢ 2. dne po zacdtku ischemické CMP. Pokud byla CMP Iécena trombolyzou, zahdjenf 1écby ASA A

nemd byt dfive nez za 24 hodin poté (AHA/ASA guidelines).

Nemocnfs mensi CMP mohou byt Iéceni dudini protidestickovou léchou pocinaje 24. hodinou po zacatku CMP po dobu 3 tydndiaz ~ lla B-R

3 mésicli v rdmci sekunddrni prevence.

Perordinf antikoagulace je doporucena k prevenci tromboembolickych CMP pro vsechny muze s fibrilaci sinfa CHA,DS,-VAScskére > 2. | A

PerordIni antikoagulace je doporucena k prevenci tromboembolickych CMP pro vsechny zeny s fibrilaci sinfa CHA,DS,-VAScskére > 3. | A

Perordlnf antikoagulace by méla byt zvéZzena u muz(i s fibrilaci sinf a CHA,DS,-VASc skére = 1a u Zen se skére = 2. Lékar by mél [la B

vzit v tvahu individudinf charakteristiku a preference pacienta.

Pfi zahajovani perordini antikoagulacni 1écby u pacientd s fibrilacf sinf (kromé valvulami FS) se doporucuje pouzit DOAC (apixaban, A

dabigatran, edoxaban, rivaroxaban) spise nez warfarin.

Antikoagulacni Iécha neni doporucena pro sekunddrni prevenci CMP u nemocnych, ktefi méli jiny nez kardioembolizacnf iktus. Il B

Protidestickovd Iécba se nedoporucuje jako primdrni prevence u osob, které zatim nemaj Zadné prokdzané kardiovaskulamf Il B

onemocnéni, protoze u nich pouze zvysuje riziko krvacent.

Profylaktické podavani heparinu ¢i LMWH u imobilnich pacientli v ¢asné fazi po CMP se nedoporucuje. b A

Prevence hluboké zilni trombdzy u imabilnich pacientli s CMP se doporucuje kombinaci intermitentni pneumatické komprese, | B-R

poddvanim ASA a dostatecnou hydrataci.

U pacientti s vyznamnou mitrdInf stenézou nebo s mechanickou srdecni chlopn je indikovana antikoagulacni [écba warfarinem B

(INR 2,0—3,0 nebo vyssi) a nenf indikovana antikoagulacnf 1é¢ba zadnym z lékG skupiny DOAC.

Heparin (v¢. LMWH) neni indikovan v casném obdobi po CMP k sekundarni prevenci, a to ani u nemocnych s fibrilaci sini. 1l A

Pfi vzniku stfedné velkého ¢i velkého iktu u nemocnych na antikoagulacni 1é¢bé md byt tato Iécba prerusena na 3—12 dnli Il C

(podle posouzent rizika recidivy iktu a rizika krvacent).

Pokud vznikne ischemickd CMP u pacienta s fibrilaci sini, mél by mit nasazen na piechodnou dobu (v prvnich dnech po CMP, [l B

do doby zahdjeni perordlni antikoagulace) ASA.

Pokud dojde pfi antikoagulacni 1éché u fibrilace sinf ke vzniku intrakranidlniho krvdcenf, antikoagulacni 1écba se musf prerusit I B

na 4-8 tydnd. Jeji opétovné nasazeni musi byt spojeno s analyzou (pfipadné odstranénim) priciny krvdcent.

intrakranidlnich. Zda se, ze DAPT miiZe byt vyhodna
v sekundérni prevenci pouze v prvnich cca 3 tydnech
pii ASA neni patrny. Naopak pfidani dipyridamolu k ASA
nesnizuje riziko CMP a dipyridamol tedy v prevenci CMP
nema v soucasné dobé misto (Ge, 2016; Wong, 2013).
Dudlni protidesti¢kova lé¢ba (konkrétné v této indikaci
kombinace ASA + klopidogrel) se doporucuje pacienttim,
ktefi podstupuji karoticky stenting, jako prevence trom-
bozy stentu a periprocedurdlnich CMP. Lécba se zahaju-
je pred vykonem a standardni délka podavani je 1 mésic

po implantaci stentu. S prasugrelem ani tikagrelorem
v této indikaci neni dostatek zkuSenosti.

Souhrn doporuceni z guidelines odbornych spolec-
nosti obsahuje tabulka 6.3 (Klijn, 2019; Aboyans, 2018;
Piepoli, 2016; Kirchhof, 2016).

LITERATURA ODD.6.1A 6.2

1. Aboyans V, Ricco JB, et al. 2017 ESC Guidelines on the Diagno-
sis and Treatment of Peripheral Arterial Diseases. Eur Heart J.
2018;39:763-821.
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ihned volat ZZS
(155¢i112)

\4

transport do komplexniho cerebrovaskuldrniho
centra pfimo na CT vysetteni
(neztrdcet cas na centrdlnim pifjmu)

' '

« vylouceno krvdcenf « vylouceno krvdcenf
- trvdni pfiznakil < 5 hodin « trvdni pifznakd > 5 hodin
(intervence < 6 hodin po zacdtku iktu) (intervence > 6 hodin po zacdtku iktu)
\ 4 \ 4
PO CT PRIMO NA ANGIOGRAFICKY SAL zjistit rozsah infarktu/penumbry pomoci (T angiografie
(neztrdcet Cas presunem na JIP pred + (T perfuze nebo DWI-MR: jen pi dostatecném rozsahu
angiografi!) penumbry presun na sal k angiografii

Obr. 8.4 Schéma logistiky u pacientd se stiedné velkym ¢i velkym iktem (pravdépodobnd okluze velké tepny)

 Pouziti zavadéciho katétru s balonkem na konci (,,bal-  8.2.5 VYS|Ed ky
loon guide catheter*) nebo distalniho aspiracniho ka-
tétru s velkym lumen ve spojeni s uzitim stent-retrie-  Angiograficky uspéch je zpravidla posuzovan podle stup-
veru je vyhodné. nice mTICI (modified Treatment In Cerebral Ischemia
e Pouziti intraarteridlni trombolyzy tam, kde se nedaii  scale — tab. 8.3, Zaidat, 2013), za GspéSnou rekanalizaci
docilit dobrého prutoku, miize mit vyznam ve vyjime¢-  je povazovano dosazeni stupné mTICI 3 nebo alespoii 2b

nych pfipadech. a takto definovany tspéch je pri objektivnim hodnoceni
 Intervence na obou mistech pfi tandemovém uzavéru  dosaZen v 75-85 % piipadl (obr. 8.5-8.9). Angiograficky
miZe mit vyznam. uspéch je zakladnim predpokladem klinického uspéchu,

* Volba techniky anestezie (lokalni vs. celkova) se ma dit
na individudlni bazi podle stavu pacienta.

» Krevni tlak je nutno po intervenci udrzovat pod hodno-
tami 180/105 mmHg.

W Tabulka 8.3 Angiografické hodnoceni reperfuze pfi akutnim ische-
mickém iktu (mTICl)

Stuperi  Angiografickd definice

0 Uzdvér tepny trvd, bez reperfuze

1 Kontrastni Idtka pronikd za obstrukci, ale neplni distdlni
segmenty

23 Kontrastem je zobrazeno < 50% povodf plivodné uzaviené
tepny

2b Kontrastem je zobrazeno > 50% povodf plivodné uzaviené
tepny

3 Uplné perfuze viech distalnich vétvi

Obr. 8.5 Uzévér ACM pfed trombektomii (vlevo) a po trombektomii
(vpravo)

221 I



NEUROKARDIOLOGIE

ale neni jeho zarukou — zde pravé hraji zcela zasadni roli
zejména dva klicové faktory:

e trvani ischemie

e pritomnost kolaterdlniho obéhu

Pokud je kolaterdlni obéh chaby nebo zcela nefunkc-
ni, je Sance na klinicky uspéch, je-li rekanalizace tepny
dosaZeno za méné neZz 67 hodin (tj. indikace vykonu je
ucinéna cca do 5-6 hodin) od chvile, kdy byl nemocny na-
posledy spatfen bez ptiznakl. Pokud je kolateralni ob&éh

Obr. 8.6 Jiny pacient s uzévérem MCA,
sekvencni snimky ilustrujici priibéh vyko-
nu zleva nahofe dol(i doprava: avaskulami
zona v misté ischemie — zavedeni mikro-
katétru skrz uzavér — distaIni néstiik ma-
lého mnoZstvi kontrastu mikrokatétrem
k verifikaci intralumindIni pozice — zave-
denf stent-retrieveru — konecny vysledek
s plné obnovenou perfuzf dané oblasti

pritomen, hypoperfundovana mozkova tkan (penumbra)
preziva déle a Sance na klinické zlepSeni mize byt i za 24
hodin od zac¢atku pfiznakd. Zde je pravé zasadni vySetfit
pritomnost penumbry pred rozhodnutim o rekanalizaci.
Pozdni rekanalizace miiZe byt angiograficky aspésna, ale
moragické transformace.

Klinicky tspéch je posuzovan nikoli podle casné ¢i
30denni mortality (jak je tomu napf. v 1é¢bé infarktu
myokardu), ale podle kombinovaného ukazatele smrt/

Obr. 8.7 Kritickd proximdlni stenéza ACl s intralumindInim trombem
(vlevo) a UspéSnd implantace stentu (vpravo)

Obr. 8.8 Distdlni tzv. 1" uzdvér ACl pied (vlevo) a po (vpravo) trombe-
ktomii
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0br. 8.9 Uzdvér AB (vlevo) a stav po Uspésné intervenci (vpravo)

trvala tézka invalidita za 3 mésice po pfihodé. K tomu
slouzi tzv. modifikovanad Rankinova Skdla (mRS - viz
tab. 3.6, Bruno, 2010). Za uspéSnou reperfuzni 1écbu
ischemického iktu se povazuje vysledna hodnota mRS
po 3 mésicich 0, 1 nebo 2. Hodnota 3 a vyse se hodnoti
jako neuspésna lécba.

V publikovanych studiich bylo dosazeno klinické-
ho dspéchu (funkéniho zlepSeni do drovné mRs 0-2)
u 35-70 % nemocnych léCenych intervenci. Ve vSech
studiich to bylo vice nez v kontrolni skupiné lé¢ené
farmakoterapii (v€etné trombolyzy). Klinicky dspéch je
zavisly na délce trvani ischemie: u nemocnych s Gspés-
nou rekanalizaci do 3 hodin od zacatku pfiznaku se kli-
nicky tspéch dostavi ptiblizné v 70 % piipadd. Pti trvani
ischemie kolem 6 hodin je to uZ jen okolo 30 % pfipadi.
Klinicky dspéch téz velmi zavisi od lokalizace tepenné-
ho uzavéru: vysledky byvaji mnohem lepsi pifi uzavéru
ACM nebo pfi proximalnim izolovaném uzavéru ACI.
Podstatné horsi klinické vysledky jsou pfi uzavéru AB
a pfi termindlnim, bifurka¢nim (tzv. T) uzavéru ACIL.
Nékde mezi tim jsou uzavéry a. vertebralis a tzv. tande-
movy uzavér ACL.

8.2.6 Komplikace

Nejobavanéjsi, ale nastésti velmi vzacnou komplikaci je
perforace tepny s nislednym intrakranialnim krvacenim.
Tato komplikace je v pfimé pfic¢inné souvislosti s mecha-
nickou intervenci. Vyskytuje se cca v 1 % pfipada.

Castg&jsi komplikaci (cca 5% intervenci) je hemo-
ragicka transformace ischemického loZiska. Ta neni
zptsobena mechanicky poranénim tepny katétrem, ale
pozdni reperfuzi do jiz infarzované mozkové tkané. Vy-
skytuje se Castéji v situacich, kdy neni spravné posou-
zena pritomnost penumbry nebo kdy mezi posouzenim
pritomnosti penumbry a vlastni rekanalizaci uplyne
prili§ dlouhy Casovy interval (napf. 2 hodiny — tzn. Ze
v dobé rekanalizace je kvili postupu ischemie jiZ pomér
rozsahu penumbry k rozsahu mozkového infarktu mno-
hem méné pfiznivy, nez jak se jevil na vstupnim CT ¢i
MR vysetifeni).

Treti moznou komplikaci (cca 2-4 % intervenci)
je distalni embolizace do povodi jiné vétve mozkové
tepny. MuZe k ni dojit pfi vytahovani trombu, kdy se
jejich fragment odlomi a je krvi zanesen jinam (napf.
pri trombektomii z ACM vznikne sekundarné ischemie
v povodi ACA).

Jiné neurologické komplikace intervencni 1écby iktl
jsou velmi vzacné. Lokalni komplikace v misté ka-
tetriza¢niho vpichu (zpravidla a. femoralis) jsou pfi-
blizné stejné Casté jako pfi jinych kardiologickych in-
tervencich — tedy asi 2-5 % lokalnich hematom v tfisle,
vyZzadujicich 1é¢bu a necelé 1 % arterio-ven6znich pistéli
v tiisle.

8.2.7 Péce o pacienty po vykonu

O nemocné po vykonu se musi starat neurolog. I zde
je vyhodnéjsi, kdyz byl vykon provadén jen v lokalni
anestezii nebo v analgosedaci, nebot podle vyvoje neu-
rologického nélezu lze dobfe hodnotit vysledek 1écby
imozné komplikace. Pfi Gspésné a v€as provedené trom-
bektomii dochazi asi ve 30 % k rychlému uzdraveni pa-
cienta, ktery béhem nékolika minut ztrati veskeré neuro-
logické pfiznaky a citi se zcela normalné. Tito nemocni
jsou Casto pfivezeni zachrannou sluzbou v téZkém stavu,
somnolentni, afaticti, hemiplegicti a po trombektomii
oteviou o¢i, za¢nou mluvit a jsou schopni se hybat. Hez-
kym pfikladem byla naSe prvni nemocna, 45letd Zena
osetfend trombektomii do 3 hodin od vzniku pfiznak:
pri pfijeti s ni nebyl Zadny kontakt a byla kompletné
hemiplegicka, asi 2 minuty po vytaZeni trombu z ACM
pfimo na séle si s ndmi zacala povidat a za hodinu se
pak na lazku jednotky intenzivni péce ptala, zda mize
jit druhy den plavat.

Druhym extrémem muZe byt nemocny, u né¢hoz se roz-
viji edém mozku nebo intrakranidlni krvaceni a je nutno
konzultovat neurochirurga. I proto je vhodné, kdyz ne-
mocny neni v celkové anestezii a Ize tak 1épe hodnotit
jeho neurologicky stav.

2 I



REJSTRIK

A

abscesy

— mis$ni 59

— mozkové 58

adnexanet 85

alkohol 259

— afibrilace sini 259

— a ortostaticka hypotenze 117

— a statinova myopatie 197

— a subarachnoidalni krvaceni 231/

amyloidéza 116

— amyloidova angiopatie 80

— amyloidova polyneuropatie 116

analgetika

— nezadouci kardiovaskularni
ucinky 7121

— opioidni a neopioidni 267

anastomoza, extra-
intrakranidlni 245

Andersentv-Tawildv syndrom /77

aneurysma(ta)

— aorty 28

— — disekujici 52

— intrakranidlni 80, 213

— — endovaskularni 1écba 231

— — remodelacni techniky 232

— levé komory 28, 39

— — hrotové 50, 52

— mykotické 58

— sifiového septa 176, 226

angiografie viz ¢ CT angiografie,
MR angiografie

— intracerebralniho fecisté 215

— tepen zasobujicich mozek 758

angiopatie

— amyloidova 70, 80

— hypertenzni 79

— nemoc malych tepen
(mikroangiopatie) 80

antiagregancia 189, 205

antidepresiva 263

— v 1écbé bolesti 268

antiedemat6zni 1écba 207

antiemetika 209

antiepileptika, antikonvulziva 720

— v 1é¢bé bolesti 268

— vliv na srdce 120, 135

antihypertenziva /98

antihypertenzni 1é¢ba, u mozkové
hemoragie 84

antikoagulancia 785, 205

— prima peroralni 186

antiparkinsonika, nezadouci
kardiovaskularni ac¢inky 727

antipsychotika, nezadouci
kardiovaskularni ac¢inky 727

antipyretika 85, 209

antitromboticka 1é¢ba,
u hemoragického iktu 85

aorta 28

— aortalni stendza 47

— — synkopy 133

— disekce 52, 55

——aCMP 76

— — neurologické piiznaky 52

— hrudni 52

apixaban 85, 186

arytmie 25, 36

— ablacni vykony 227

— klasifikace 36

— komorové 39

— u vrozenych srdecnich vad 48

arytmogenni synkopa /30

Ashworthova skala 270

ASPECT skore 152, 181, 220

asystolicka pauza 36, 37

aterom aorty /75

ateroskler6za 25, 28

— diagnostika 30

— etiopatogeneze 28

— hrudni aorty 52

— intrakranidlni 32

— koronarnich tepen 50

— lécba 30

— morfologie 29

— vasa vasorum 29

— v etiologii CMP 185

autoimunitni polyneuropatie 7717

autonomni nervovy systém 775

— inervace srdce /175

— ortostaticka hypotenze 117

— sympatikus a parasympatikus 775

— vySetfeni 7116

autonomni poruchy 775

autoregulace mozkové perfuze 31/

AV blokéda, jako nezadouci tcinek
lécby 120

baklofen, intratekalni 272

baroreflex 715

Barthova myopatie 107

Beckerova svalova dystrofie 107

bolest

— lécba 266

— — farmakoterapie 267

— — misni stimulace u anginy
pectoris 268

— — neuromodulacni 268

— po CMP 265

— — bolest hlavy 269

— — epidemiologie 265

— — klinicky obraz 266

botulotoxin 272

bradyarytmie 36

bradykardie

— jako nezadouci ucinek 1écby 120

— jako pfic¢ina synkopy 730

Brugada-like vzorec 135

C

cévni mozkova piithoda 23

— aterotromboticka pficina 69

— bolest 265

— echokardiograficka diagnostika
pri¢in 172

— endovaskuldrni
trombektomie 2/6

— hemoragicka viz mozkova
hemoragie

— hypolipidemicka 1écba 197
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— chirurgické vykony v prevenci
alécbé 240
— ischemickd 69
— — akutni embolizac¢ni 74
— — akutni infarkt myokardu 73
— — definice 69
— — epidemiologie 69
— — fibrilace sini 72
— — hemoragicka transformace 71
— — infek¢ni endokarditida 73
— — kardialni selhani 72
— — kardiomyopatie 73
— — kognitivni postiZeni 70
— — lokalizace 70
— — patofyziologie 69
— — prognéza 76
— — pfi srdecnim selhani 40
— — pfiznaky 70
— — vySetfovani pfic¢in 177
— — vzdjemné mozkové a kardidlni
vlivy 77
— jako komplikace
— — antitrombotické 1é¢by 67
— — ateroskler6zy hrudni aorty 52
— — infarktu myokardu a jeho
lécby 50, 51
— — kardiologickych
a kardiochirurgickych
vykont 66, 67
— — koronarografie nebo PCI 66
— — lécebnych zakrokll 28
— — nekorondarnich katetrizacnich
intervenci 67
— kardioembolizacni pfic¢ina 69
— perkutanni intervence v prevenci
alécbe 213
— riziko vzniku u chlopennich
vad 46
— soucasny vznik infarktu
myokardu 57
— spasticita 270, 271
— specializace a mezioborova
spoluprace 288
— u infekéni endokarditidy 57
— u nemocnych se srde¢nim
selhanim 39
— vliv 1écby hypertenze 32
— vztah ke krevnimu tlaku 32
— zakladni klinické skéaly 779
CT angiografie 7153
cyandza 151

d

Cerstva mrazend plasma 84
D

dabigatran 85, 189

dédicna neurologicka
onemocnéni /05

— Andersentv-Tawil{v
syndrom 771

— Beckerova svalova dystrofie /07

— Duchenneova svalova
dystrofie 106

— dystrofinopatie 106

— Emeryho-Dreifussova svalova
dystrofie 107

— Friedreichova ataxie 105

— hyperkalemicka periodicka
paralyza 111

— hypokalemicka periodicka
paralyza 111

— Kearnstuiv-Sayretv syndrom 705

— MELAS syndrom /05

— mitochondridlni poruchy 705

— myotonicka dystrofie 7107

— spindlni svalova atrofie 106

— svalové dystrofie 106

— syndromy periodickych
paralyz 111

— X-véazana dilata¢ni
kardiomyopatie 107

defibrilace 64

definice akutniho infarktu
myokardu 280

dekompresni kraniektomie 248

delirium 207

demence s Lewyho télisky 7177

deprese 261

— diagnostika 262

— klinické priznaky 262

— lécba 263

— po CMP 261

— — pficina vzniku 261

— — rizikové faktory 262

— — vyskyt 261

— po infarktu myokardu 52

— typy 263

— u kardialnich onemocnéni 262

— u srde¢niho selhani 4/

diabetes mellitus

— autonomni neuropatie /6

— u vrozenych srde¢nich vad 49

diagnostika v neurokardiologii /47

dilatace srdecnich oddilti 48

disekce aorty 55

— postiZzeni michy 53

doporucené postupy

— definice akutniho infarktu
myokardu 280

— pro diagnostiku a 1écbu
intracerebralnich krvaceni 275

— pro diagnostiku a 1écbu
ischemickych CMP 273

— pro diagnostiku a 1écbu
nemocnych se synkopami (ESC
a CKS) 280

— pro lécbu fibrilace sini 282

— pro 1écbu nemocnych po infarktu
myokardu (ESC a CKS) 279

— pro lécbu stendz karotickych
a vertebralnich tepen 282

— pro primarni a sekundérni
prevenci CMP 277

doporuceni pro vycvik
v endovaskularni 1é¢bé akutnich
ischemickych ikt 286

duélni protidestickova 1écba 7190

Duchenneova svalova dystrofie /06

dysautonomni projevy 115, 118

dystrofie viz svalové dystrofie

dystrofinopatie /06

edoxaban 85, 188

echokardiografie, v diagnostice
pficin CMP 172

elektroencefalografie (EEG) 96

elektrokardiografie (EKG)

— blok raménka Tawarova /63

— bradykardie 167

— dlouhodobé monitorace

— — u pacientd po iktu 171

— — u synkopélnich stavi /70

— — v diagnostice arytmii /70

— fyziologicka kiivka 7160

— hypertrofie srde¢nich komor 769

— negativni viny T 169

— patologické kmity Q 169

— supraventrikularni
tachykardie 762

— Sirka komplexu QRS 760

— transmurdlni ischemie /66

— usek ST 169
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— zéklady pro neurology 160

— zmény u pacientl s anamnézou
synkopy 131

embolizacni zatéz 157

Emeryova-Dreifussova
myopatie /08

encefalopatie

— postresuscitacni 93

— pri nedostate¢né korigované
hypertenzi 35

endarterektomie, karoticka 241

endokarditida /74

— infekéni 28

endovaskularni 1écba

— intrakranidlnich aneurysmat 23/

— ischemické CMP

— — dostupnost 217

— — indikace 220

— — komplikace 223

— — logistika pfijmu a technika

vykonu 220
— — péce o pacienty po vykonu 223
— — rozhodovéni o zptisobu
reperfuzni 1écby 224

— trombektomie 276

epilepsie 7118, 134

— aonemocnéni srdce 735

— diagnostika 734

— diferencialni diagnostika 734

— epidemiologie /34

— epileptické zachvaty 125, 134

— — klasifikace 735

— — pii CMP, lécba 207

— epilepticky syndrom /34

— jako pficina ztraty védomi 7134

— lécba 136

— priciny 134

— status epilepticus,
postanoxicky 98

eslikarbazepin, nezadouci
kardiovaskularni a¢inky 720

extra-intrakranidlni anastoméza 245

F

Fabryho choroba 111
farmakoterapie
v neurokardiologii /83
— primarni a sekundarni prevence
CMP 185
— v akutni fazi CMP 202

fenytoin, neZadouci
kardiovaskularni ac¢inky 720

fibrilace komor 167

fibrilace sini 36

— a alkohol 259

— dilatace srdecCnich oddila 46

— jako rizikovy faktor CMP 72

— skorovaci systém
CHA,DS,-VASc 38

— trombus v levé sini 38

— typy 38

— u chlopennich vad 46

— valvularni 46

fingolimod

— nezadouci kardiovaskularni
ucinky 720, 121

Fisherova Skala 7182

flutter sini 38

— EKG obraz 162

foramen ovale patens 73, 175, 225

Friedreichova ataxie 7105

fyzikalni kardiologické vysetfent,
zaklady pro neurology 750

G

Gaucherova choroba 7174
glykemie 206
Guillaintv-Barrého syndrom 7177

H

hemoragickd transformace 71
heparin 785
heparinovy bridging 785
hereditarni transtyretinova
polyneuropatie 71716
Huntovo-Hessovo skore 187
HUT test 126, 129
hyperarousal 137
hyperglykemie 206
hyperkalemicka periodicka
paralyza 111
hyperkoagulace, u vrozenych
srdecnich vad 48
hyperlipidemie, u vrozenych
srdec¢nich vad 49
hypertenze 25, 31
— algoritmus zahajovani
farmakologické 1écby 7199
— jako nezadouci ucinek 1écby 1179
— lécba v akutni fazi CMP 206

— lécebné piistupy ve vztahu
k CMP 32
— regulace mozkové perfuze 31
— rozvoj kognitivnich poruch 32
— u vrozenych srdecnich vad 48
— vztah k CMP 32
hypertenzni angiopatie 79
hypertenzni encefalopatie 33
hypertenzni krize 33
hypertrofické kardiomyopatie
— koncentrickd 106
— synkopy 133
hypoglykemie 206
hypokalemicka periodicka
paralyza 111
hypolipidemicka lécba 30
hypotermie 66
— terapeutickd 94
hypovitaminéza B, 117

Ch

CHA,DS,-VASc skére 38, 72

chest symptomy /24

Cheyneovo-Stokesovo dychani 42

chirurgicka lécba

— intracerebralni hemoragie 252

— v prevenci a [écbé cévni mozkové
ptihody 240

chlopenni ndhrady 60

chlopenni vady, ziskané 45

— riziko vzniku CMP 46

cholesterol

— a ateroskleréza 30

— endogenni produkce /94

— lécba statiny 194

— vztah k riziku CMP 194

chronicky stres 137

iatrogenni synkopy /33
idarucizumab 85
ICH skore 181
iktalné-interiktalni kontinuum 98
iktus viz cévni mozkové prihody,
ischemicky iktus, mozkova
hemoragie
implantace stentti
do extrakranialnich tepen 2173
index Barthelové 271
infarkt myokardu 25, 50
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—aCMP 73

— EKG zmény provazejici akutni
postizeni CNS 50

— hemoragicky iktus jako
komplikace 1écby 51

— jako komplikace iktu 57

— soucasny vznik ischemického
iktu 57

infek¢ni endokarditida 28, 73

— a mozkova hemoragie 82

— hemoragicky iktus 58

— ischemické cévni mozkové
ptihody 57

— 1écba 59

— mykotické aneurysma 58

— neurologické projevy 57

— spondylodiscitidy a mi$ni
abscesy 59

intracerebralni
krvaceni viz mozkova hemoragie

intrakardidlni tromby 772

intrakardidlni tumory 175

intrakranidlni
aneurysmata viz aneurysmag(ta)

ischemickd CMP viz cévni
mozkova piihoda, ischemicka

ischemie, ¢asné znamky /52

izometrické manévry 130

J

junkéni rytmus (bradykardie) 61,
107

K

kalcifikace chlopni 46, 175
karbamazepin, nezadouci
kardiovaskularni a¢inky 720
kardialni myxom viz myxom srdce
kardialni selhani viz srde¢ni selhadni
kardiocerebralni resuscitace 65
kardioembolizacni zdroje 172
kardiochirurgické vykony 60
— CMP jako komplikace
operace 28, 66, 67
— chlopenni ndhrady 60
— nasledné stavy 60
— peroperacni monitorace
mikroembola 756
— pooperacni kognitivni
postizeni 156
— pro infekéni endokarditidu 59

— tromboembolické komplikace 62

kardiologické projevy dédi¢nych
neurologickych onemocnéni 705

kardiomyopatie 73

— dilatacni 39, 69, 73

— — X-vazana 106, 107

— hypertroficka 73, 114

— — koncentrickd 106

— indukovana stresem 86

— tako-tsubo 727

kardiopulmonalni resuscitace 62

— defibrilace 64

— hypotermie 66

— manualni versus mechanickd
komprese hrudniku 66

— postresuscitacni encefalopatie 93

— pro obéhovou zastavu 62

— fetézec preZziti 62

— umélé dychani a kardiocerebralni
resuscitace 65

— vazopresory 65

kardiovaskularni choroby,
s druhotnym postizenim
mozku 25, 27

karoticka endarterektomie 24/

karoticky sinus, masaz 729

karoticky stenting 2173

kataplexie 7142

katecholaminy 86

katetrizacni
intervence viz perkutanni
intervence

katetrizacni uzavér PFO 226

Kearnsiv-Sayretv syndrom /05

klopidogrel 790

koagula¢ni faktor Xa 85

koagula¢ni porucha, korekce 207

kognitivni dysfunkce

— po kardiochirurgickych
vykonech 156

— u hypertenze 32

— u ischemické CMP 70

— u srde¢niho selhani 4/

komorové arytmie 39

koncentrat lidského
protrombinového komplexu 84

koncept ESUS 76

koufeni 257

kraniektomie, dekompresni 248

krvéceni, jako komplikace
antikoagulacni 1écby 67

kyselina acetylsalicylova 790

L

lacosamid, nezadouci
kardiovaskularni u¢inky /20

Lamberttiv-Eatonliv myastenicky
syndrom 117

Lamblovy exkrescence 176

lipohyalin6za 80

lithium, nezadouci kardiovaskularni
ucinky 7121

M

magnetickd rezonance 103, 154

maséz karotického sinu 729

McLeodova myopatie 107

mechanicka trombektomie 74

MELAS syndrom 7105

meningitida 58

migréna 118

Millerav-Fischertiv syndrom 717

mitochondridlni poruchy 105

— Friedreichova ataxie 105

— Kearnstuiv-Sayredv syndrom /05

— MELAS 105

mitrdlni regurgitace 47

mitralni stendza 46

mozkova hemoragie 79

— definice 79

— diagnostika 84

— diferencidlni diagnostika 84

— klinicky obraz 83

— lécba 84

— prognéza 84

— pficiny vzniku 79

— — amyloidova angiopatie 80

— — aneurysma 80

— — hypertenzni angiopatie 79

— — infek¢ni endokarditida 82

— — komplikace antikoagulacni
a trombolytické 1écby 82

— — mozkova Zilni trombdza 82

— — nemoc malych tepen 80

— — syndrom moyamoya 80

— — vliv uZivani statintt 82

— typy a lokalizace 79

— zobrazovaci vySetfeni 152

mozkova perfuze, autoregulace 31/

mozkova Zilni trombdza 82

mozkovy infarkt 69

MR angiografie 755

mykotické aneurysma 58

myoklonus

— a terapeuticka hypotermie 96
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— chronicky 700

— posthypoxicky (po zastavé
obéhu) 98, 100

myopatie

— Barthova 707

— McLeodova 107

— myotonickd 7171

— statinovd 196

— u Emeryho-Dreifussovy svalové
dystrofie 107

myotonicka dystrofie /07

myxom 73

— levé komory 74

— levé siné 61

N

neepileptické (psychogenni)
zachvaty 136

neinvazivni zobrazovaci metody
mozku 751

nemoc malych tepen 80

netraumaticka tranzitorni porucha
védomi 725

neurodegenerativni onemocnéni
CNS 117

neurofyziologické metody 716

neuro-kardidlni reflex 4/

neurokardiologie

— diagnostické metody 145, 147

— doporuceni odbornych
spolec¢nosti 273

— obsah pojmu 23, 25

neurologickd onemocnéni,
s druhotnym postizenim srdce
a ob¢hu 69

neurologické vysetfeni 147

neuromyelitis optica 718

neuron-specificka enoldaza 7102

neuropsychiatrickd farmaka,
nezadouci ucinky 779

— antiepileptika 720

— hypertenze 119

— nezadouci kardiovaskularni
ucinky 719

— ortostatickd hypotenze 720

— poruchy vedeni vzrucht 720

— synkopa 7120

neurosonologie 156

NIHSS skoére (8kala) 180, 220

nikotin 257

nitrosrde¢ni nddory 68

nizkomolekularni hepariny 785

(o)

onkologicky screening /78

opioidy 267

ortostaticka hypotenze 117

— jako nezadouci ucinek 1écby 120

osa mozek-srdce 86

osmoticka 1é¢ba, u mozkové
hemoragie 85

ousko levé siné 38, 229

P

paradoxni embolizace 48, 73
— u vrozenych srdecnich vad 48
paraneoplasticka
ganglionopatie /17
paraparéza/paraplegie dolnich
koncetin 54, 56
perfuzni CT 153
perfuzni MR 155
periodické paralyzy 111
perkutanni intervence v prevenci
alécbée CMP 213
perzistujici foramen
ovale viz foramen ovale patens
plicni embolie 64, 218
— jako pficina tachykardie 285
— jako pficina zastavy obéhu 93
— prevence 185, 274
— synkopa 7133
plicni hypertenze a synkopy 133
polyneuropatie /16
poruchy srde¢niho
rytmu viz arytmie
poruchy vedeni vzruchg, jako
nezadouci tcinek 1écby 120
poruchy védomi
— prechodné 125
— pri asystolické pauze 36
— pii bradyarytmii 36
— u aortalni disekce 76
— u mozkové hemoragie 83
postanoxicky status epilepticus 98
posthypoxicky myoklonus 700
postresuscitacni encefalopatie 93
posttraumaticka porucha
védomi /42
poskozeni mozku
— po kardiopulmonalni
resuscitaci 52
— po zastavé obéhu 93
— — biochemické markery /01

— — elektrofyziologicka
vySeteni 96
— — evokované potencialy /01
— — multimodalni
prognézovani 103
— — neurozobrazovaci metody /02
— — postanoxicky status
epilepticus 98
— — posthypoxicky myoklonus 700
— — terapeutickd hypotermie 94
— u srde¢niho selhani 39
prasugrel 790
prevence
— stresového viedu 206
— tromboembolickych piihod 206
protamin sulfat 84
protein S 100 702
prechodna ztrata védomi
(TLOC) 125
— dotazniky 126
— kataplexie 142
— lécba 126
— posttraumatickd porucha
védomi 742
— steal syndrom /42
— vySetfeni 7125
pfima peroralni
antikoagulancia /86
psychogenni neepileptické
zachvaty 125, 136
— anamnéza /38
— diagnosticka kritéria 141
— diagnostika 738
— epidemiologie /36
— HUT test 7138
— chronicky stres
a hyperarousal 137
— integrativni kognitivni model 7137
— klinické priznaky 738
— naucend mentalni reprezentace
(konstrukce) 137
— prognéza 141
— provokacni testy 738
— pfic¢iny 136
— reflexni povaha 137

R

Rankinova Skala 782

reflexni (neurokardiogenni)
synkopa 128

resuscitace viz kardiopulmonalni
resuscitace
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rivaroxaban 85, 186
roztrouSena skleréza 718

R
fetézec preziti 62
S

sebevrazedné myslenky 262

skore

— ASPECT 152, 181, 220

— Huntovo-Hessovo 181

— CHA,DS,-VASc 38, 72

—ICH 181

— NIHSS 71, 220

spankova apnoe 42, 134, 277

— centralni, u srde¢niho selhani 42

— obstrukéni 111, 116, 277

spasticita

— modifikovana stupnice dle
Ashwortha 270

— po CMP 270, 271

— Skéla hodnoceni dle
Ashwortha 270

spektralni analyza variability
srde¢niho rytmu /76

spektroskopie v blizké infracervené
oblasti /02

spindlni svalova atrofie 106

spondylodiscitida 59

srdecni
operace viz kardiochirurgické
vykony

srdecni selhani 25

— interakce mezi srdcem
amozkem 40

— neuro-kardidlni reflex 41/

— ovlivnéni mozkovych funkci
lécbou 43

— postiZzeni mozku 39

— prevence a lécba ischemického
iktu 40

— vznik CMP 72

srdecni vady

— strukturalni 25, 45

— vrozené 47

— zkratové 225

statinova myopatie /96

statiny /94

— a mozkové hemoragie 82

— 1ékové interakce 796

— mechanismus tG¢inku 794

— v prevenci CMP 195

status epilepticus, postanoxicky 98

steal syndrom 742

stenting

— karoticky 2173

— vertebrélnich tepen 276

sttadavé choroby
(tezaurismoézy) 111

— Fabryho choroba 771

— Gaucherova choroba /14

— glykogenézy 114

— Pompeho choroba 1174

stupnice dle Ashwortha,
modifikovana 270

subarachnoiddlni krvaceni 77

— zobrazovaci metody 153

sudomotorické funkce 775

sudomotoricky axondlni reflex 776

svalové dystrofie 106

— Barthova myopatie 107

— Beckerova svalova dystrofie /07

— Duchenneova svalova
dystrofie 106

— dystrofinopatie 106

— Emeryho-Dreifussova svalova
dystrofie 107

— McLeodova myopatie 107

— myotonickd 107

— X-véazana dilata¢ni
kardiomyopatie 107

sympatikus a parasympatikus 7175

syndrom(y)

— area postrema /15

— Brugadovych 730

— centralniho motoneuronu 270

— dlouhého QT 121

— epilepticky 734

— Guillaindv-Barrého 717

— Hurleové 174

— Kearnsuv-Sayretv 105

— Millertiv-Fischerav 117

— moyamoya 80

— periodickych paralyz 111

— posturalni ortostatické
tachykardie 729

— PRES 33, 35

— spankové apnoe viz spankova
apnoe

— tako-tsubo 86

synkopa 127, 170

— arytmogenni /30

— diferencidlni diagnéza 132

— EKG monitorace /32

— EKG zmény 131
— iatrogenni 733
— jako nezadouci tcinek 1écby 120
— kardiostimulace /32
— klasifikace 728
— klinické znaky rizikovosti 131
— lécba 129
— patofyziologie 127
— reflexni (neurokardiogenni) 728
— u aortalni stenézy 7133
— u hypertrofické
kardiomyopatie 733
— u plicni embolie 733
— u plicni hypertenze 733
— vySetfeni /26
— z diivodu bradyarytmie 36
synkopalni stavy, dlouhodoba
monitorace EKG /70
synukleinopatie /17

S

Skalovaci systémy /79

— Ashworthova skala 270

— Fisherova skala 182

— Huntovo-Hessovo skore 181

— index Barthelové 182, 271

— klinické skaly CMP 179

— modifikovana Rankinova
Skala 782

— Skéla dosazeni cile 271

— Skély klinického stavu
pacienta 179

— Skély nalezu na CT mozku 781

— Zungova Skéla deprese 262

T

tachyarytmie 36
tachykardie 757

— jako pfic¢ina synkopy 730
— jako reakce na bolest 715
— komorova 111

—na EKG 764

— ortostatickd 729

— spojend s hypotenzi 150
— Sirokokomplexova 164
tako-tsubo syndrom 86

— definice 86

— epidemiologie 86

— etiopatogeneze 86

— komplikace 88

— lécba 88
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— mezindrodni diagnosticka
kritéria 88

— prognéza 88

— v ramci subarachnoidalniho
krvaceni 91

tau protein /02

terapeuticka
hypotermie viz hypotermie,
terapeutickd

terapeutické koma 98

test sympatické kozni odpovédi 776

tezaurismozy viz sttddavé choroby

tikagrelor 790

torsade de pointes 167

transtyretinova polyneuropatie //6

transverzalni miSni 1éze 53

tranzitorni ischemické ataka
(TIA) 30, 57, 69, 123, 134, 142,
160, 284

— a steal syndrom 742

tranzitorni porucha
védomi viz pfechodna ztrata
védomi

triptany, neZadouci kardiovaskularni
ucinky 7121

trombektomie 2/6

trombolytika 202

— davkovani 204

— indikace a kontraindikace 203

— komplikace 204

— management trombolytické

lécby 202

— podani terapie 204

trombus

— nasténny, u AIM 50

— u mechanickych nahrad 774

— v levé komore 46, 173, 174

— vsini 38, 47,62, 176

— — skdrovaci systém
CHA,DS,-VASc 38

U

umélé dychani 65
uzavéry ouska levé siné 229

\'

variabilita srde¢niho rytmu 776
vasa vasorum, vyznam

u aterosklerézy 29
vaskulitidy 178

vazopresory, u kardiopulmonalni
resuscitace 65

vitamin K 84

vrozené srdecni vady 47

— klinické déleni 48

— paradoxni embolizace 48

vySetieni srdce 150

w

warfarin 786

X

xabany 85

X-vazana dilata¢ni
kardiomyopatie 107

Y4

zkratové srde¢ni vady 225
Zungova Skala deprese 262
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