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Prevence rizikovych
faktoru cévnich
mozkovych prihod
z pohledu internisty

Souhrn

Jiri Spde

Cévni mozkové prihoda (CMP) je hlavni pricinou trvalé invalidity. Zakladem prevence ischemické CMP je Gprava zivotniho stylu a diety, snize-
ni prijmu alkoholu, lé¢ba rizikovych faktorl - hypertenze, |é¢ba inzulinové rezistence a diabetes mellitus, Gprava dyslipidemie, antiagregacni
terapie u pacientd s vysokym cévnim rizikem a antikoagula¢ni 1é¢ba u fibrilace sini s uprednostnénim 1é¢by pomoci pifmych inhibitor koagu-
la¢nich faktor( pred warfarinem. Sekundarni prevence ischemické CMP zahrnuje dalsi pristupy, jako je operace karotidy nebo stentovani u vy-
branych symptomatickych pacient(, uzavieni otevieného foramen ovale po kryptogenni CMP a medikamentézni Iécba intrakraniaini stendzy.

Kli¢éova slova: cévni mozkova prihoda / CMP / ischemickd CMP / hemoragickd CMP / tranzitorni ischemicka ataka / TIA / rizikové fak-
tory / primarni prevence / sekundéarni prevence / antiagregacni terapie

Summary

Stroke is a major cause of permanent disability. The basis for the prevention of ischemic stroke is lifestyle and diet modification, reduction of
alcohol intake, treatment of risk factors - hypertension, treatment of insulin resistance and diabetes mellitus, correction of dyslipidemia, an-
tiplatelet therapy in patients with high vascular risk, and anticoagulation therapy in atrial fibrillation with preference for direct factor Xa inhi-
bitors over warfarin. Secondary prevention of ischemic stroke includes additional approaches such as carotid surgery or stenting in selected
symptomatic patients, closure of patent foramen ovale following cryptogenic stroke, and pharmacological treatment of intracranial stenosis.

Key words: stroke, cerebrovascular accident (CVA), ischemic stroke, hemorrhagic stroke, transient ischemic attack (TIA), risk factors,

primary prevention, secondary prevention, antiplatelet therapy

Uvod

V Ceské republice zlstava cévni moz-
kova prihoda (CMP) druhou nejcastéj-
Si pricinou umrti, hned po ischemické
chorobé¢ srdecni, a dosahuje incidence
aktualné kolem 240 pripadt,/100 000
obyvatel za rok, pri¢emz se zvySuje se
stoupajicim vékem (ve véku 80 let je
mnohonésobné vy3si nez u osob ve
véku do 50 let). Prevalence CMP v ze-
mich zapadni Evropy, ve Spojenych
statech americkych i v CR od poéat-
ku 70. let klesd v dasledku priméarné
a sekundérné preventivnich opatreni.

CMP je definovéna jako loZisko-
vé mozkové poskozeni cévniho pU-
vodu, které se déli na ischemické
(iCMP), tvorici priblizné 80 % pri-
padl, a hemoragické (hCMP), tvori-
ci zbyvajicich 20 %. Krvéacivé prihody
Ize jeste délit na subarachnoidélni (asi
20 %) a parenchymové (80 %). Spe-
cifickou kategorii predstavuje tranzi-
torni ischemicka ataka (TIA), u které
neurologicky deficit odeznivd do 24
hodin, avsak jeji prodélani zvysuje ri-
ziko nasledné masivni CMP v horizon-
tu 12 mésict o 2-15 %. Klasifikaéni
schéma TOAST (Trial of ORG 10172
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in Acute Stroke Treatment) seskupu-
je iCMP do lakunérnich a nelakunar-
nich podtypd (obr. 1). Nelakunarni
CMP mohou byt zplsobeny kardio-
embolii, aterosklerézou velkych tepen
a kryptogennimi zdroji. Kardioembo-
lické zdroje jsou predpokladany, kdyz
se predchozi nebo soucasna ische-
mie vyskytuje ve vice cévnich oblas-
tech. Kryptogenni CMP se i pres kom-
pletni vysetfeni obtizné charakterizuji
a opét se déli na embolické a neem-
bolické CMP s nejistym zdrojem. Em-
bolické CMP s nejistym zdrojem jsou
nelakundrni a jevi se jako embolické,
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Cerebrovaskularni onemocnéni

/

TIA CMP
Intracerebralni Subarachnoiddlni
krvaceni krvaceni
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Lakunarni Nelakundrni
Okluze
drobnych cév < — .
Kardioembolickd Ateroskleréza Kryptogenni ESUS
velkych cév  (Embolic Stroke of Undetermined Source)
- Neznama etiologie

- Kombinace vice faktort

Obr.1 Typy CMP - rozdéleni dle klasifikace TOAST

CMP - cévni mozkova prihoda; ESUS - embolickd CMP s neur¢enym zdrojem; TIA - tranzitorni
ischemicka ataka; TOAST - Trial of ORG 10172 in Acute Stroke Treatment

ale nelze identifikovat zdroj embolu.
Lakunarni typ je nejcastéjsi u hyper-
tenze a diabetu. U jednotlivého ne-
mocného se mohou rdizné typy posko-
zeni kombinovat (napr. u hypertonika
s dyslipidemii a paroxysmalni fibrilaci
sini) a u cca 20 % nemocnych nejsme
schopni presné urcit mechanismus po-
Skozeni (¢ast z nich mohou tvorit ne-
zachycené ataky arytmie a ¢ast z nich
nemocni s nevyznamnymi ateroskle-
rotickymi zménami cév nebo otevre-
né foramen ovale a jiné priciny).

Primarni prevence CMP
Jde o soubor opatreni, jejichz cilem je
maximalni snizeni rizika vzniku prvni

mozkové prihody. Nosnym progra-
mem primarni prevence je eliminace

Tab.1 Rizikové faktory CMP

ovlivnitelnych vaskularnich, hemody-
namickych a degenerativnich riziko-
vych faktord (RF) uplatiujicich se
v patogenezi CMP. Odhad individual-
niho kardiovaskularniho (KV) rizika je
zaloZzen na zhodnoceni neovlivnitel-
nych RF (vék, pohlavi, rodinna anam-
néza) i ovlivnitelnych RF, jako je koure-
ni, dyslipidemie, hypertenze, diabetes
mellitus (DM), chronické onemoc-
néni ledvin (CKD). K odhadu rizika
aterosklerotického KV onemocnéni
(ASKVO) jsou urceny tabulky SCORE2
a SCORE2-OP (Older Persons), ne-
zohlednuji v8ak pritomnost aditivnich
RF (DM, CKD, koncentrace lipopro-
teinu (a) [Lp(a)] a dalsi). Tyto RF je
proto tfeba zohlednit zvlast. U vyso-
ce rizikovych nemocnych (s kumulaci
vice RF KV chorob (hypertenze, DM,
nadvaha, koureni, vysoké cévni riziko

Neovlivnitelné Ovlivnitelné

Vek Hypertenze

Pohlavi Fibrilace sini - arytmie
Rasa Diabetes mellitus
Dedi¢nost Dyslipidemie

Onemocnéni srdce

Aterosklerdza privodnych tepen

Koureni
Alkohol

Obezita, poruchy spanku, nedostatek pohybu, psychosocidlni stres,

infekéni komplikace

PFO, disekee tepny, hyperkoagula¢ni stavy, vaskulitidy, navykové

latky

CMP - cévni mozkova piihoda; PFO - patentni foramen ovale
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v rodinné anamnéze) mdzeme pouZit
v primérni prevenci také zobrazovaci
metody, které umoznuji detekci prekli-
nické aterosklerdzy, nejc¢astéji duplex-
nim ultrazvukem karotickych a femo-
rélnich arterii a vySetrenim privodnych
mozkovych tepen.

Sekundarni prevence CMP

Hlavnim cilem sekundarni prevence
je snizeni rizika recidivy iktu. Priblizné
80 % pacientl s iCMP se vraci do ko-
munitniho Zivota a ma zvysené riziko
opakované CMP a objeveni se infark-
tu myokardu (IM) nebo dmrti z KV
pricin. Riziko recidivy CMP je nejvét-
§i v prvnim tydnu, ale pretrvava roky
po prvni atace CMP. Abychom mohli
spravné nastavit opatreni sekundar-
ni prevence, musime dobre rozpoznat
etiologii CMP, coz je klicové informa-
ce pro vybér preventivnich opatren
a zabranéni recidivé CMP. Sekundar-
ni prevence CMP musi vychazet z indi-
viduélni stratifikace rizika nemocné-
ho a byt cilena na konkrétni etiologii
(dle klasifikace TOAST). VWybér a po-
uziti sekundarné preventivnich opatre-
ni jsou u rbznych typd CMP ponékud
rozdilné.}? Pristup k sekundarni pre-
venci CMP zahrnuje Upravu Zivotniho
stylu, farmakologickou Ié¢bu a revas-
kulariza¢ni postupy a dalsi intervenéni
postupy u vhodné vybranych pacientt
(tab. 2). Vyskyt CMP u osob ve véku
do 50 let vyZzaduje odlisny preventivni
a diagnosticky pristup, nebot tradi¢ni
rizikové faktory zde Casto nehraji pri-
marni roli a etiologie v této vékové sku-
pin€ mdze byt odliSnd od starsi popu-
lace (patentni foramen ovale [PFO],
disekce tepny, hyperkoagulac¢ni stavy,
vaskulitidy, uzivani navykovych latek).

Rizikové faktory

Hlavni rizikové faktory ischemické a he-
moragické CMP jsou dobre znamy
a lze je rozlisit na nemodifikovatelné
(vek, pohlavi, genetickéd predispozice,
etnicka prislusnost) a modifikovatelné
(koureni, hypertenze, faktory zivotniho
stylu, diabetes) s rozdily v dopadu spe-
cifickych rizikovych faktort mezi hemo-
ragickou CMP a ischemickou CMP.
Vek zlstava nejsiln€jSim nezavis-
lym prediktorem; po 55. roce se riziko
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Tab.2 Prehled 1é¢by rizikovych faktortt CMP

Rizikovy faktor

Zpusob lééby

Hypertenze Primérni prevence < 120/70 mmHg Zivotospréava (pohyb, stl, kalorie)
Sekundarni prevence < 140/90 mmHg, idedlne < 130/80 mmHg = Antihypertenziva
Nefarmakologicka 1é¢ba
Dyslipidemie U neembolické aterogenni CMP - LDL cholesterol < 14 mmol/l  Dietni a pohybovy rezim
anize Statiny, ezetimib
Lp(a) <125 nmol/l Kyselina bempedoova
Regrese aterosklerotickych zmén PCSKO, inklisiran
Pripravky snizujici Lp(a) v budoucnu
Glykemie HbA,; < 0656 mmol/mol Dietni rezim
Zlep$eni inzulinové rezistence Metformin, glitazony
Zabraneni mikro- a makrovaskuldrnimu poskozeni Agonisté GLP-1
Glifloziny
Alkohol Zabranéni proarytmogennimu vlivu a vzestupu TK Abstinence nebo maximalné 2 drinky denné u muzi a 1 drink
u Zen
Oberzita, vyziva Snizeni mnozstvi kalorii a zména struktury stravy, cilovy BMI Stredomorsky typ diety

neni definovan
Snizeni spotireby Na
Koureni Stop

Télesné aktivita
Antitromboticky uc¢inek

Spanek Uprava no¢ni hypoxemie
Oc¢kovani Prevence vzniku akutnich infektl
Abuzus drog Stop

iCMP zdvojnasobuje s kazdou dalsi
dekaddou. Riziko spojené s pohlavim
se meéni dle veéku. Zatimco v mladsim
véku maiji vyssi riziko muzi, celozivot-
ni riziko je vy$si u zen, u kterych CMP
predstavuje druhou nejcastéjsi pricinu
amrti. Prehled rizikovych faktord uka-
zuje tabulka 1 a zpUsoby |écby a Ié-
¢ebné cile udava tabulka 2.

Arteridlni hypertenze

Hypertenze je hlavnim rizikovym fak-
torem vzniku CMP a G¢inné kontrola
krevniho tlaku (TK) je zasadni pro pri-
maéarni i sekundarni prevenci opakova-
nych ischemickych i krvacivych CMP.
Tlakové zatizeni cévni stény zrychlu-
je aterosklerézu, zvysuje riziko ruptu-
ry platu a podporuje intracerebralni
krvaceni - vyssi riziko ischemické i he-
moragické CMP. V primarni prevenci
je pokles vyskytu CMP nejvyraznéjsim
vysledkem dlouhodobé antihypertenz-
ni 1écby a randomizované studie proké-
zaly pokles vyskytu CMP tim vice, ¢im
vice je snizen TK. Tento trend byl po-
zorovan pfi pouziti vSech zékladnich
skupin antihypertenziv a je nejvice vy-
j&dren u rizikovych nemocnych podle

Zlepseni hemodynamiky a endotelové dysfunkce

Agonisté GLP-1, GIP

Farmakologické, psychosocidlni a edukativni a alternativni

metody

Stiredneé intenzivni cvi¢eni 10 minut 4x tydneé nebo 20 minut

tezsi zateze 2x tydné

CPAP (continuous positive airway pressure)

Oc¢kovani proti chripce

Nepouzivat drogy, odvykaci 1é¢ba

CMP - cévni mozkova prihoda; LDL - lipoproteiny o nizké hustoté; Lp(a) - lipoprotein (a); TK - krevni tlak; BMI - index télesné hmotnosti; Na - sodik;
HbA . - glykovany hemoglobin; PCSK9 - proprotein konvertéza subtilisin/kexin typu 9; GLP-1 - glukagonu podobny peptid 1; GIP - glukézo-dependentni
inzulinotropni peptid; CPAP - kontinudlni pozitivni tlak v dychacich cestach

tabulek SCORE. Monoterapie je ucin-
na jen u mensiho procenta pacientd,
preferovany jsou kombinované priprav-
ky s nizkou davkou 2-3 antihypertenziv
s 24hodinovym Ucinkem podavané je-
denkrét denné .3 U¢inna antihypertenz-
ni 1é¢ba zmensuje mechanicky cévni
stres a fada studif ukazuje, ze intenzivni
kontrola TK (< 130/80 mmHg) snizuje
vyznamné vyskyt KV prihod oproti stan-
dardni [é¢bé (< 140/80 mmHg), jak je
vidét ve studiich SPRINT, PROGRESS
a STEP, zatimco ve studii RESPECT byl
vznik ischemické CMP méné ovlivnén,
ale prokazala vyznamné snizeni vysky-
tu krvacivych CMP.*> Podle nejnoveéj-
Sich doporuceni Americké kardiologic-
ké asociace a Americké spolecnosti pro
cévni mozkové prihody (AHA/ASA)
z roku 2024 a ceskych odbornych spo-
le¢nosti je pro vétsinu dospélych pa-
cientd v primarni prevenci stanovena
cilova hodnota TK pod 130/80 mmHg.

U nemocnych po prodélané CMP
(ischemické i hemoragické) vede
antihypertenzni |é¢ba k vyznamné-
mu sniZenfi rizika jeji recidivy. Lé¢ba
je jednoznac¢né indikovdna nejen
u hypertenznich hodnot TK, ale i pfi

MEDICINA PO PROMOCI | ROCNIK 27 | CISLO 2/2026 | duben-¢erven 2026

vysokém normalnim TK. Intenziv-
ni snizenfi systolického TK k hodnoté&
kolem 130/80 mmHg vede k pokle-
su vyskytu predevsim hemoragickych
a lakunérnich typt CMP. V roce 2017
metaanalyza 14 randomizovanych
studii porovnavajicich intenzivné;si
a méné¢ intenzivni 1écbu TK u 42 736
pacientd s CMP nebo TIA ukazala,
ze celkové riziko recidivy CMP bylo
0 27 % niZsi pri intenzivnéjsi 1é¢bé.°
U nemocnych ve véku 65 let a starsich
a u krehkych osob postupujeme opa-
trné a ridime se snasenlivosti 1éCby.
Neni vyreSena problematika bezpec¢né
hodnoty snizeni TK, zvlasté u starSich
nemocnych se zadvaznym aterosklero-
tickym postizenim mozkovych a ko-
ronarnich tepen, kde je nutno myslet
na moznost ortostatické a epizodické
nocni hypotenze, synkopy a na akut-
ni poskozeni funkce ledvin prerenal-
niho typu s hyperkalemii. V praxi se
¢asto musime spokojit s cilovou hod-
notou TK < 140/90 mmHg. Nejvice
dokladl o cerebroprotektivité maji in-
hibitory angiotenzin konvertujiciho en-
zymu a blokatory receptord pro an-
giotenzin |l (ACEI/ARB) v kombinaci
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s diuretikem typu indapamidu nebo
s blokatorem kalciového kanélu.

Dyslipidemie a ovlivnéni
vaskuldrniho rizika

Metaanalyza poskytuje dikazy o kau-
zalni souvislosti mezi rdiznymi lipopro-
teiny a iCMP. Vétsina non-HDL lipo-
proteind (LDL - lipoproteiny o nizké
hustoté, VLDL - lipoproteiny o velmi
nizké hustoté, apolipoprotein B
[apoB]) je spojena se zvysenym rizi-
kem iCMP, zatimco HDL (lipoprotei-
ny o vysoké hustot€) a apoAl zrejmé
vykazuji ochranny uGcinek.” Vy3si hod-
nota Lp(a) (> 125 nmol/l) u iCMP je
obecng€ povazovéna za pfridatny ri-
zikovy faktor zvysujici pravdépodob-
nost vzniku iCMP nezévisle na koncen-
traci LDL cholesterolu. Metaanalyza
témér 80 000 pacientl s vaskularni-
mi rizikovymi faktory provedenéa pred
20 lety ukazala snizeni relativniho rizika
0 21 % u skupiny Ié¢ené statiny.® V pri-
marni prevenci jsou cilové hodnoty LDL
cholesterolu rozdéleny podle celkové-
ho KV rizika pacienta, které se v Ceské
republice stanovuje pomoci tabulek
SCORE2 a SCORE2-OP (nizké riziko -
LDL cholesterol < 3 mmol/l, stfedni az
vysoké riziko [SCORE 1-5 %] - LDL
cholesterol < 2,6 mmol/l, vysoké rizi-
ko [SCORE 5-10 %] - LDL choleste-
rol < 1,8 mmol/1), ale vysledky studie
VESALIUS s evolokumabem ukazaly, ze
vSichni bychom se v primarni preven-
ci u dospélych méli snazit dosahnout
koncentrace LDL cholesterolu co nej-
blize hodnoté 1,1 mmol/1.° U vSech ne-
mocnych, kteri prodélali nekardioem-
bolicky iktus, se doporucuje nasledna
|éCba statinem, vcetné téch, u nichzZ ne-
byla zjisténa vyznamné dyslipoprotei-
nemie. Nejvétsi efekt je zaznamenan
u ischemické CMP (snizeni o 21 %),
u kryptogenni CMP je dolozeno snize-
ni o 15 %. Schopnost statind stabilizo-
vat ateroskleroticky plat a vést k jeho
regresi byla mnohokrat potvrzena, ale
existuji ddkazy, Ze statiny mohou mit
i neuroprotektivni Gcinky pri akutnf
CMP, protoze se uplatnuji i jejich ne-
titrombogenni a antioxidac¢ni. Cilova
hodnota LDL cholesterolu v sekundar-
ni prevenci CMP by méla byt nizsi nez
1,4 mmol/l, u recidivujicich iCMP pod
1,0 mmol/I. Lécba by se méla zahajo-
vat ihned vy$simi davkami statind (ator-
vastatinu v davce 80 mg/den nebo
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rosuvastatinu v davce 20 mg/den; pri
vyskytu vedlejSich Gc¢inkd Ize pouzit ky-
selinu bempedoovou), ev. v kombinaci
s ezetimibem, a po laboratorni kontro-
le provedené za 1-2 mésice se doporu-
Cuje ev. lé¢bu eskalovat pomoci PCSK9
(proprotein konvertéaza subtilisin/kexin
typu 9) nebo inklisiranu, které se pri-
davaji ke stavajici |é¢bé a maji poten-
cial snizit hodnotu LDL cholesterolu
o0 60 % a vice. Vyzkum v oblasti sni-
zovani koncentrace Lp(a) nyni zahr-
nuje nékolik klinickych studii faze Ill
s pripravky zalozenymi na technologii
RNA interference (siRNA, napf. olpa-
siran podavany 1x za 12 tydnd, lepo-
disiran) nebo na antisense oligonuk-
leotidech (ASO; pelacarsen) nebo
inhibitor vazby apoB100 (muvalaplin
p.o.), které zkoumaji, zda snizeni kon-
centrace Lp(a) vede k nizsimu vyskytu
rizika CMP a ostatnich KV komplikaci.'

Diabetes mellitus
a prevence CMP

Diabetes mellitus 2. typu (DM2) se
vyskytuje u jedné tretiny vSech pa-
cientd s CMP.!! Patofyziologicky me-
chanismus zahrnuje nejen urychlenf
makroangiopatie, ale i specifické po-
Skozeni mikrocirkulace. Riziko ische-
mické i hemoragické cévni mozkové
prihody vyznamné roste se zvysSujici
se hodnotou glykovaného hemoglo-
binu (HbA,) nezavisle na dalsich ri-
zikovych faktorech.'? Kromé dobré
kontroly glykemie je tfeba se zaméfrit
u nemocnych s diabetem na dalsf ko-
existujici modifikovatelné rizikové fak-
tory, jako je obezita, hypertenze a dys-
lipidemie, s jejich prisngjsi kontrolou.
Antidiabetika s dikazy o redukci ri-
zika CMP predstavuiji thiazolidindiony,
agonisté receptoru glukagonu podob-
ného peptidu 1 (GLP-1) a mozna né-
které glifloziny. Pioglitazon vyznamné
snizuje riziko opakované ischemické
mozkové prihody u nediabetikd s in-
zulinovou rezistenci nebo prediabe-
tem po prodélané CMP/TIA. Nevyho-
dou jsou jeho KV kontraindikace.
Pleiotropni Gcinky agonistd GLP-1
nad rémec glykemické kontroly nabi-
zeji jedinecnou pfilezitost resit vice
kardiometabolickych rizikovych fakto-
rd v ramci jednoho Iéku a zdaji se byt

vvvvvv

vyskyt CMP.1* Metaanalyza zahrnujici

56 251 pacient(, kteri byli zarazeni
do osmi randomizovanych, placebem
kontrolovanych studif, ukazala, Ze ago-
nisté GLP-1 vedli k 16% snizeni rizi-
ka nefatalni CMP i jakékoliv CMP bez
ohledu na stupen kompenzace diabe-
tu, zmény hmotnosti a dalsi rizikové
faktory.**K zabranénf jedné CMP bylo
potreba IécCit 211 pacientd.” Za pro-
tektivnimi cévnimi mechanismy GLP-1
pravdépodobné stoji pozitivni ovlivné-
ni zanétlivych zmén, zlepseni funkce
endotelu, snizeni krevniho tlaku a té-
lesné hmotnosti a modulace atero-
trombotickych vlivl. Nejnovéjsi do-
poruceni pro primarni prevenci CMP
z roku 2024/2025 silné doporucu-
ji u pacientd s DM a vysokym KV ri-
zikem podéavani agonistl receptoru
GLP-1, jako je semaglutid nebo tirze-
patid, ktery by mél byt pridan k met-
forminu nezavisle na vychozi hodno-
t€ HbA, ..

Dlkazy o prinosu inhibitord so-
diko-glukézového kotransportéru 2
(SGLT2) jsou nejlepsi pro prevenci
progrese onemocnéni ledvin a srdec-
niho selhani, pro prevenci CMP dosa-
vadni data neprokazuji bezprostiedni
Ucinek gliflozinG na snizeni rizika CMP,
jejich plsobeni na vyskyt CMP v prove-
denych klinickych studiich je vétSinou
neutralni. Nicméné glifloziny komplex-
nim zpdsobem snizuji riziko srdecni-
ho selhani, ¢imz sekundarné redukuji
podklad pro vznik arytmii a nasled-
nych embolizaci. Tyto latky lze zva-
zit jako dopln&k k 1é¢b€& metforminem
u vybranych pacientt s CMP a diabe-
tem. Nékteré nové substance, napr.
sotagliflozin (dudlni inhibitor SGLT1
a SGLT2), ukézaly snizeni vyskytu fa-
talni i nefatdIni CMP o 34 % - vysledek,
kterého selektivni SGLT2 nedosahuji.!6

Za nevhodna antidiabetika jsou
povazovany sulfonylureové pripravky
(moznosti hypoglykemie, neovliviiu-
ji obezitu, chybi vaskuldrni protekce)
a gliptiny (nemaji dostate¢né ddkazy
o vaskularni protekci).

Antitromboticka prevence

Doporuceni pro antitrombotickou lé¢bu
po prodélané CMP zavisi na jejim pod-
typu a komplikujicich stavech (tab. 3).
Priblizné pétina ischemickych CMP je
kardioemboliza¢ni etiologie - vyvola-
na fibrilaci sini (FiS), jejiz pritomnost



Tab.3 Metody antitrombotické 1é¢by u ruznych typt iCMP

Kardioembolicka

Intracerebralni aterosklerotické postizeni

Nekardioembolickda CMP

ESUS (Embolic Stroke of Undetermined Source)
Embolickd CMP nejasného zdroje

Lééebné postupy

DOAC

Warfarin

Mechanické okludéry ouska

Katétrova ablace

DAPT nésledovand SAPT

SAPT + nizka davka DOAC (rivaroxaban)
Inhibitory faktoru XIa + SAPT (mozZna

v budoucnu)

DAPT nésledovand SAPT

SAPT + nizka davka DOAC (rivaroxaban)
Inhibitory faktoru XIa + SAPT (mozna

v budoucnu)

SAPT

DOAC nejsou uc¢inné a je ¢astejsi krvaceni
Inhibitory faktoru Xla + SAPT (moZna

v budoucnu)

iCMP - ischemicka cévni mozkova prihoda; ESUS - embolickd CMP s neur¢enym zdrojem;
DOAC - primé peroralni antikoagulancia; DAPT - dudlni antiagrega¢ni 1é¢ba; SAPT - jednoduché

protidestickova lé¢ba

zvysuje riziko iktu Skrat. V pripadé pa-
roxysmalniho typu FiS je Sance zachy-
tu v ramci béznych prohlidek u Iéka-
fe omezena, protoze nemocni mohou
byt v dany moment vySetreni bez za-
chytu arytmie, a pritom paroxysmus
trvajici vice nez 30 sekund se povazu-
je za rizikovy pro vznik iCMP. Vyznam
mé proto dlouhodobé monitorova-
ni elektrokardiogramu (EKG) rdznymi
systémy, doporucena délka monitorace
v sekundérni prevenci CMP je vice nez
72 hodin. Rozvoj telemediciny s cCas-
nou detekci arytmii zalozenou na po-
uziti pristrojd s optickou fotopletysmo-
grafii (PPG) k méreni tepové frekvence
pomoci chytrych hodinek, které jsou jiz
zcela bézné dostupné a nosi je znac-
né ¢ast populace, by mohl vést k rych-
lejsi diagnostice. Softwarové algoritmy
umeji odhalit nepravidelny pulz, a vy-
slovit tak podezi‘eni na pritomnost FiS,
problémem je dosazeni akceptovatelné
nizké miry fale$né pozitivity.” Jako slib-
néjsi technika se jevi vyuZiti jednosvo-
dového EKG v systému AliveCor, které
bylo schvéleno americkym Uradem pro
kontrolu potravin a léciv (Food and
Drug Administration, FDA) a nabizi se
jako prislusenstvi k hodinkdm Apple
Watch. Né&které zdanlivé kryptogenni”
CMP (s chybénim dtikazl o jiné priciné
CMP) a ESUS (embolickd CMP s neur-
¢enym zdrojem) mohou byt podming-
ny intermitentnt, jinak subklinickou FiS
a ambulantni monitorovani po dobu
3-4 tydnl (nebo implantabilni zdznam-
niky) je rozumnou strategii pro urce-
ni nejlepsi profylaktické Iécby. K vybéru

nemocnych s podezrenim na paroxys-
my subklinické FiS se mohou vyuzivat
také biomarkery s potencialem predik-
ce detekce paroxysmalni FiS. V bézné
praxi nalez zvysenych hodnot natriure-
tickych peptidd pri preventivnim vy-
Setfeni s vyloucenim jinych kardialnich
nebo extrakardialnich pric¢in maze vést
k podezreni na intermitentni FiS. Vy-
znam ma také urcent velikosti levé siné
echokardiograficky. K uréeni miry rizi-
ka tromboembolie u nemocnych s ne-
valvularni FiS se vyuziva CHA,DS,-VASc
skore (muzi > 1 bod, Zeny > 2 body).
Riziko krvaceni Ize odhadnout pomoci
skére HAS-BLED, pricemz hypertenze,
vék a CMP jsou rizika jak pro trombo-
embolii, tak i pro krvaceni.

Pro kardioembolickou CMP mame
v soucasné dobé& moznosti pouzi-
ti primo pUsobicich antikoagulacnich
latek (DOAC) nebo antagonistl vita-
minu K (VKA). U pacientt s CMP v dU-
sledku nevalvulami FiS se uprednostriu-
it DOAC inhibujici trombin nebo faktor
Xa pred VKA warfarinem. Jejich vyho-
dou je nizsi riziko intrakranialniho kr-
vaceni a absence nutnosti pravidel-
ného monitoringu INR (mezinarodni
normalizovany pomér). Metaanalyza
randomizovanych studii porovnavaji-
cich DOAC (dabigatran, apixaban, ri-
varoxaban nebo edoxaban) s warfa-
rinem ukézala, ze celkové riziko CMP
nebo systémové embolie bylo o 19 %
nizsi u pacientd lé¢enych DOAC. Pri-
nos byl zpdsoben velkym sniZzenim rizi-
ka hemoragické CMP, které bylo u pa-
cientd lé¢enych DOAC polovi¢ni, bez

vyznamné nizsiho rizika ischemické
CMP.*8 Fibrilace sini u stfedné tézké
nebo tézké mitrélni stendzy, déle u ne-
mocnych s mechanickou srde¢ni chlop-
ni nebo u trombU v levé komore srdec¢ni
je stéle indikaci warfarinu, ktery z0sta-
vé lékem u nemocnych i s dalsimi kon-
traindikacemi pouziti DOAC (antifos-
folipidovy syndrom apod.). U starsich
nemocnych se stabilni hodnotou INR
pfi Ié¢bé warfarinem je mozno uva-
7ovat o pokracovani této medikace
bez prevadéni na lécbu DOAC. Anti-
koagulaéni Ié¢ba mdze byt indikova-
na také u nékterych dalsich podtypt
iCMP, jako jsou nestabilni ateromy aorty
nebo v pritomnosti pravolevého srdec-
niho zkratu (pres foramen ovale patens
nebo aneurysma septa sinf) za pritom-
nosti potvrzené hluboké zilni trombé-
zy. Také indikace antikoagulacni 1€¢by
u nemocnych se subklinickou FiS (trva-
jici méné€ nez 24 hodin pri EKG moni-
toraci) neni zcela jasn4, studie ARTESIA
a NOAH-AFNET 6 neprokéazaly jedno-
znac¢nou vyhodu této 1éC¢by a terapii je
vhodné zvolit podle celkového riziko-
vého profilu nemocného, nejen podle
srde¢niho rytmu.?*2° Mechanickou al-
ternativou pro nemocné s kontraindi-
kaci k dlouhodobé |é¢bé peroralnimi
antikoagulancii (OAC) je uzavér ouska
levé sing, ktery prokazuje srovnatelnou
ucinnost v prevenci embolizace a sni-
zuje riziko zavazného krvaceni. Jinou
pri¢inou embolické CMP mdze byt ote-
viené foramen ovale, zvlasté u mlad-
Sich nemocnych. Jeho endovaskularni
uzavreni maze byt prospésné po pro-
vedeni upresnujiciho vysetreni (zobra-
zovani intrakranialni kontrastni latkou,
pokrocilé zobrazovani srdce, ultraso-
nografie dolnich koncetin, prodlouze-
né monitorovani KV rytmu a vysetren{
na infekéni endokarditidu, hyperkoagu-
laéni syndromy, antifosfolipidové syn-
dromy a vaskulitidy) a presném stano-
veni etiologie CMP.

U nemocnych po abla¢nich vyko-
nech pro FiS soucasna doporuceni na-
vrhuji pouziti antikoagula¢ni [é¢by bez
ohledu na dosazenou Upravu rytmu —
¢im ma nemocny vice rizikovych fak-
tor( pro vznik CMP, tim vétsi je prav-
dépodobnost rizika CMP - a neberou
v Uvahu stavajici rytmus po ablaci.
Studie ALONE-AF a studie OCEAN
(1 284 nemocnych léCenych rivoraxa-
banem versus aspirinem) ukazaly, ze
po Uspé&sné provedené ablaci ovérené
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déletrvajici monitoraci srde¢niho rytmu
u nemocnych s niz$im rizikem vzniku
CMP (skére CHA,DS,-VASc) mozna
nebude nutné antikoagulaci pouZivat.2
U nemocnych s vysokym rizikem CMP
s vy$$im skore CHA,DS,-VASc nebo
po ablaci s pretrvavajicimi kratkodo-
bymi paroxysmy FiS pri nékolikaden-
ni monitoraci EKG je dlouhodobé an-
tikoagulace indikovana i po ablaci FiS.
Je mozné vyuzivat i mechanické alter-
nativy k antikoagulacni 1écbé (katetri-
zacéni uzavér ouska levé sing€), nicmé-
né data pro jejich pouziti po ablaci FiS
jsou dosud omezena a mén¢ presveéd-
Civa. Lécba nemocnych s FiS se ne-
mUZe omezit jen na Gpravu srde¢niho
rytmu a zavedeni antikoagulac¢ni |é¢by,
je nutno eliminovat vSechny faktory ve-
douci ke vzniku FiS, jako je hypertenze,
koureni, spotreba alkoholu a obezita.

Antiagregacni terapie

V primarni prevenci osob bez KV ri-
zika nenf antiagregacni 1é¢ba indiko-
vana, mlzeme ji pouZit u nemocnych
s prokadzanou ateromatézou velkych
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cév, i kdyz data pro tuto |écbu ne-
jsou jednoznacné vzhledem k nebez-
peci krvaceni. Pro ischemické nekar-
dioembolické cévni mozkové prihody
je standardem antiagregacni Ié¢ba po-
moci nizkych davek aspirinu (kyselina
acetylsalicylova - ASA; v nasich pod-
minkadch 100 mg denné) nebo s po-
uzitim klopidogrelu. Pacienti s lehky-
mi neembolickymi CMP (skére NIHSS
[National Institute of Health Stroke
Scale] < 4 body) a s vysoce riziko-
vymi TIA (ABCD? skére > 4) by méli
dostavat dudlni antiagregacni lé¢bu
(DAPT) ASA v nizké davce s klopido-
grelem po dobu 21 az 90 dnd, po niz
by nasledovala pokra¢ovaci l1é¢ba jed-
nim z téchto 1ékd samostatné (SAPT),
protoze poté je prinos dualni antiagre-
gacni terapie znehodnocen rizikem
krvaceni. Jinou alternativou v této in-
dikaci je kombinace ASA s tikagrelo-
lem podavand po dobu do 30 dnd
nebo podavéni cilostazolu 200 mg
u intrakranialnich stenéz. DalSi moz-
nosti je kombinace nizkych davek ASA
s nizkou davkou rivaroxabanu (2,5 mg

2x denn€) u nemocnych s ischemic-
kou chorobou srde¢ni (ICHS) a ate-
rosklerotickym postizenim vice tepen-
nych oblasti. DAPT se také podava
pred zavedenim karotickych stentd
(CAS). Ackoli antiagregacni 1éc¢ba sni-
zuje pocet recidivujicich CMP u viech
neembolickych CMP, vysledky antia-
gregacni nebo antikoagulacni |é¢by
pro embolické CMP nejistého plvo-
du a ESUS nejsou uspokojivé, hlavné
kvali vyskytu krvaceni. Novym pristu-
pem v antitrombotické 1é¢bé€ je inhi-
bice faktoru XI, ktera v klinické studii
OCEANIC-STROKE (12 300 nemoc-
nych, inhibitor faktoru Xla asunde-
xian) prokazuje schopnost snizit ri-
ziko recidivy iCMP bez vyznamného
zvySeni rizika zavazného krvaceni,
coz predstavuje zasadni limitaci sou-
¢asné antikoagula¢ni 1é¢by.?? Probiha
i studie LIBREXIA-STROKE s priprav-
kem milvexian u 15 000 nemocnych.
Inhibice faktoru Xla je spojena s niz-
§im rizikem krvéacenfi ve srovnani s tra-
di¢nimi antikoagulaénimi latkami diky
umisténi faktoru Xla v trombotické

Tlustracnt foto. Vsechny osoby jsou modelem. Zdroj: iStock



draze. Faktor Xla neni soucéasti zevni
hemostatické drahy, kterd zlstavé ne-
dotcena a vede k zastave krvéceni, ale
je soucasti trombotické drahy, a jeho
inhibice tedy vede k antitrombotické-
mu pUsobeni bez zvyseni rizika krvace-
ni. Soucasn¢é mize byt podéavana anti-
agregacni |é¢ba SAPT. U nemocnych
s fibrilacf sini zatim vysledky inhibice
faktoru Xla nejsou uspokojivé, studie
OCEAN-AF byla predcasné ukoncena
pro neudinnost v prevenci CMP.23

PostiZzeni privodnych tepen

Stendzy privodnych tepen maji nejen
okluzivni, ale i embolizaéni potencial.

kazdodenni praxe v ordinaci

Chirurgické a endovaskularni in-
tervence se v sekundarni preven-
ci vyuzivaji ¢astéji nez v prevenci pri-
marni. U ,asymptomatickych” osob
s vyznamnou karotickou stenézou
(podle NASCET [North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy
Trial] - 60-99 %) mohou byt karotic-
ka endarterektomie (CEA) nebo karo-
ticky stenting v soucasnosti indikova-
ny pouze v pripadé vysokého rizika
CMP (s kumulaci dalsich rizikovych
faktorl pro vznik CMP vcetné sono-
grafického hodnoceni platd a pratoku
mozkovymi cévami), zaroven je poza-
dovano velmi nizké (< 3 %) riziko pe-
riopera¢nich komplikaci na provadéji-
cim pracovisti. V sekundarni prevenci

CMP indikujeme CEA/CAS u nemoc-
nych se stenézou privodnych tepen
70-99 %, jez je povazovana za etiolo-
gickou pricinu prodélané prihody a ma
se provést vzdy co nejdrive po posled-
ni ischemické prihod¢ - po TIA a lehké
CMP - pokud mozno béhem dvou
tydnd. S rostoucim odstupem vyko-
nu od inicidlni prihody se pfinos pro
pacienta vyznamné¢ snizuje, priblizné
po tfech mésicich je jiz riziko u symp-
tomatickych a asymptomatickych pa-
cientd shodné.

Doc. MUDr. Jii Spéc, CSe.
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