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Cerebrovaskularni nemoci patfi mezi ¢asta onemocnéni s vysokou medicinskou, spolec¢ensko-ekonomickou a socialni zavaznosti. Inci-
dence a prevalence ischemickych cévnich mozkovych pfihod (CMP) je v nasi republice stale vysoka a v poslednich letech je pozorovan
vzristajici trend. CMP jsou tak velmi vhodné pro prevenci. Jsou znamy rizikové faktory a moznosti jejich ovlivnéni véetné medikamen-
téznich a intervenénich postupd. K optimalizaci nasledné péce a preventivnich opatfeni je vhodné dispenzarizovat pacienty po CMP ve
specializovanych cerebrovaskularnich poradnach, které mimo jiné uzce spolupracuji s praktickymi Iékafri. Autofi podavaji struény prehled
o0 soucasnych poznatcich a Ié¢ebnych postupech po prodélaném ischemickém iktu nebo tranzitorni ischemické atace (TIA).
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Ovod

Riziko recidivy CMP je velmi vaznou hrozbou
pro nemocné s pfedchozim iktem nebo TIA. Po
prodélané TIA nebo CMP je riziko opakovani iktu
10-12% do 1 roku od prvni pfihody a ve vztahu
k zavazné stendze vnitini karotidy toto riziko stou-
pa na 14-20%. Kumulativni riziko recidivy ische-
mického iktu do 5let od prvé pfihody se odhaduje
na 25-40%. Nemocni po TIA nebo CMP jsou téz
ohrozeni srde¢nim infarktem (15 %) a umrtim z jinych
vaskularnich pficin (15 %) (5, 15, 16). Mortalita na re-
cidivujici CMP je pfiblizné dvojndsobné ve srovnani
s prvou CMP a rovnéz invalidita je podstatné vyssi.
Prvni CMP nebo TIA tak vyznamné predikuji nasled-
ny iktus.

Stejné dlrazny pfistup je nutny jak v sekundarni
prevenci po pifekonané CMP, tak v sekundarni pre-
venci po TIA. Jejimi hlavnimi sou¢astmi jsou nasle-
dujici 1éCebné postupy (4, 9, 11, 14, 15, 16, 17, 18,
19, 22): antiagregacni 1é¢ba, antikoagulaéni 1é¢ba,
operace nebo angioplastiky magistralnich mozko-
vych tepen, zjiSténi a spravna lécba ovlivnitelnych
rizikovych faktor( véetné edukace a dpravy iracio-
nalni Zivotospravy.

1. Antiagregaéni lééba

Mozkovy infarkt je zplisoben uzavérem nebo zu-
Zenim mozkovych cév s vyraznym snizenim pratoku
krve, coZ vede k ischemizaci ¢asti mozkové tkané.
Jednou z hlavnich pfi€in vzniku a rozvoje mozko-
vého infarktu je aterotrombdza, na niz se vedle en-
dotelialni dysfunkce a progredujicich aterogennich
zmén vyznamnou mérou podili aktivace a zvySend
agregabilita krevnich destiek. Trombocyty se tak
podileji nejen na vzniku a rozvoji mozkového infark-

tu, ale i na moznosti recidivy CMP. Proto je medika-
mentdzné navozena inhibice agregability a aktivace
desticek jednou z hlavnich uloh sekundarni preven-
ce TIA a CMP. ProtidestiCkova Iécba je indikova-
na zejména v prevenci iktd aterotrombogennich,
lakunarnich a iktd z nezjisténych pficin. Uginnost
protidesti¢kovych I€kd byla hodnocena v mnoha
klinickych studiich, z nichz fada byla malych s ne-
dostate¢né silnymi dikazy a zavéry, nicméné me-
taanalyzou vSech publikovanych udaju bylo zjisté-
no, ze antigregacni lécba je spojena s vyznamnym
22-29% snizenim pravdépodobnosti opakované
CMP, infarktu myokardu nebo dmrti z jinych vasku-
l&rnich pficin ve srovnani s placebem nebo neléce-
nymi kontrolami (2).

Mezi standardné uzivané léky v bézné klinické
praxi dnes patfi: kyselina acetylsalicylova (ASA), di-
pyridamol (DP) a thienopyridinové derivaty. Z dalSich
IékU Ize jesté jmenovat indobufen (lbustrin), jehoz
Ucinnost nebyla dostatecné prokazana a dle eviden-
ce based medicine neni v sou¢asnosti Iékem volby
v prevenci CMP nebo TIA.

Kyselina acetylsalicylova (ASA)

ASA snizuje agregabilitu trombocytu ireverzibil-
ni inhibici prostaglandinu H syntazy (cyklooxygena-
zy 1). Dochazi tak k blok&dé tvorby tromboxanu A2,
ktery je silnou vazokonstrikéni latkou a induktorem
agregace krevnich desticek, pfi¢emz tvorba protia-
gregacnich a vazodilatacnich prostacyklint nenf niz-
§imi davkami ASA vyznamnéji ovlivnéna. Inhibiéni
efekt ASA pretrvava po celou dobu Zivota desticky,
tj. 7-10 dn(i. ASA se rychle vstfebava z gastrointesti-
nalniho traktu a vrcholové koncentrace dosahuje po
cca 30—-45 minutach od podani.
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ASA (Anopyrin, Aspirin, Godasal, Aspro) je nej-
¢astéji uzivanym lékem a pfedstavuje ,zlaty stan-
dard“ preventivni antiagregacni 1é¢by (9, 15, 16, 22).
Optimalni davka z(istava pfedmétem diskuzi, nicmé-
né nebyly zjistény rozdily v dcinnosti pfi podavani
nizkych (50-160mg), stfednich (160-325mg) nebo
vysokych (500-1500 mg) davek ASA (9). Nezadouci
Ucinky jsou znamé a jejich vyskyt stoupd se zvysova-
patfi: gastritidy, vfedova choroba gastroduodena, kr-
vaceni do gastrointestinainiho traktu a zvy$eni rizika
hemorhagického iktu. Dalsi zdvaznou skuteCnosti
léCby ASA je hypersenzitivita nebo rezistence, jejiz
vyskyt se odhaduje az u 33% pacientd. Klinickym
projevemtéto rezistence je selhaniléCebného efektu,
tedy vyskyt aterotrombotické prihody (sice je mozna
laboratorni detekce rezistence k ASA, pro naroénost
a nakladnost nejsou tyto testy rutinné provadény,
nicméné za specifickych okolnosti a v individudlnich
pfipadech mohou mit vyznam pro léCebnou strategii
a optimalizaci davky).

Doporucené davky ASA jsou dle soucasnych
mezinarodnich guidelines 50-325mg/den (9, 22).

Dipyridamol (DP) a kombinovand lécba

Protidestikova aktivita DP je zpUsobena ze-
jména inhibici trombocytarni fosfodiesterazy a anti-
agregacnim efektem v oblasti destickovych recepto-
rd trombinu. U tohoto farmaka byly rovnéz popsany
i protektivni ucinky na cévni endotel a potenciace
prostacyklini a oxidu dusnatého (NO) v protiza-
nétlivém, antioxidaénim a antiproliferativnim puso-
beni. Mnoho Klinickych studii nepotvrdilo klinickou
ucinnost samotného DP v sekundarni prevenci TIA
a CMP.
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Ve studii ESPS I, ktera srovnavala Uginky ASA
podavané samostatné v ddvce 50 mg denné, DP po-
davaného v davce 400mg denné, kombinace ASA
+ DP a placeba na sekundarni prevenci CMP, byla
mimo jiné zjiSténa redukce relativniho rizika pro opa-
kovani iktu 16,3% u DP proti placebu. U samotné
ASA v déavce 50mg/den byla v této studii redukce
relativniho rizika pro recidivu iktu 18 %. Tato studie
vSak pfinesla vyznamnéjsi zjisténi, kterym je snize-
ni relativniho rizika opakovani CMP o 37% u sku-
piny pacientt lé¢ené kombinaci ASA+DP (v davce
50mg ASA + 400mg DP). Kombinace ASA + DP
byla téz 0 23% UCinnéjSi ve stejném parametru nez
ASA samotna (8, 9). V lofském roce publikované
vysledky nezavislé studie ESPRIT potvrdily Uéin-
nost a vyznamné lepsi efekt kombinace ASA + DP
na prevenci recidivy CMP oproti samotné ASA (24).
NejcastéjSim nezadoucim uéinkem této kombinova-
né Iécby je bolest hlavy, ktera je divodem k preruse-
ni léby asi u 8 % pacientl. Bolest hlavy se vyskytuje
v Uvodu lécby a u pfevazné vétsiny pacientd se na
ni béhem nékolika dnli vyviji tolerance. Ostatni ne-
Zadouci Ucinky véetné dopadl na gastrointestinalni
trakt odpovidaji ASA. Obavy ze zvySeného rizika
kardiovaskularni morbidity a mortality se nepotvr-
dily, nebot pouzivany DP s fizenym uvolfiovanim
nevedl k signifikantnimu zvySeni vyskytu anginy
pectoris, infarktu myokardu nebo Umrti u pacientu
s ICHS (8, 14).

Dle platnych doporuéeni je kombinace ASA
25mg + DP 200mg (Aggrenox) v davce 2x denné
indikovana nejen jako alternativa po klinickém selha-
ni lé&by samotnou ASA, ale i jako terapie prvni volby
v sekundarni prevenci TIA nebo CMP (9, 22).

Thienopyridiny

Hlavnim mechanizmem U¢inku této Iékové
skupiny je selektivni inhibice trombocytarnich ade-
nosindifosfatovych receptord, jejimz disledkem je
omezeni aktivace glykoproteinu lla/lllb a tim pokles
vazby fibrinogenu a omezeni trombocytarni agrega-
ce. Reprezentanty této skupiny jsou ticlopidin (Ticlid,
Tagren, Apo-Tic) a clopidogrel (Plavix).

Uginnost ticlopidinu v davce 2x250mg byla
hodnocena ve dvou velkych studiich (CATS, TASS),
které prokazaly signifikantni redukci relativniho rizi-
ka opakovani fatalniho a nefatalniho iktu ve srovnani
s placebem i samotnou ASA (10, 12). | pfes tyto vy-
sledky je moznost $irdiho vyuziti ticlopidinu limito-
vano potencialnimi zavaznymi nezadoucimi Ucinky,
jako je neutropénie (1-2 %) a tromboticka trombocy-
topenickd purpura (0,025-0,05 %). Dle sou¢asnych
mezinarodnich guidelines pro sekundarni pre-
venci TIA a CMP neni doporuceno pacienty nové
nastavovat na ticlopidin, zatimco u pacient jiz
lécenych ticlopidinem neni nutné l1é¢bu ménit,
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nebot vétsina komplikaci se vyskytuje v tivodu
Iécby (9, 14).

Clopidogrel je derivat thienopyridinu a jeho che-
micka struktura a mechanizmus plsobeni jsou po-
dobné ticlopidinu. Ve studii CAPRIE byl porovnavan
efekt clopidogrelu v davce 75mg denné proti ASA
325mg denné. V celém souboru clopidogrel snizil
pravdépodobnost CMP, infarktu myokardu a vasku-
larni smrti 0 8,7 % (6, 14). Pfes hypoteticky pfedpo-
kladané additivni zvySeni U¢innosti kombinace clo-
pidogrel + ASA nebyl ve studiich MATCH a CHARIS-
MA prokazén statisticky vyznamny rozdil mezi efek-
tem kombinované Ié¢by oproti samotné ASA, resp.
samotnému clopidogrelu (7, 14). Bezpecnostni profil
clopidogrelu je srovnatelny s ASA (6). V pfipadé
prevence aterotrombotickych pfihod je clopido-
grel v davce 75mg/den mirné ucinnéjsi nez ASA
alze ho doporucit jako Iék volby nebo vSude tam,
kde ASA neni snasena, dale po recidivé CMP pfi
uzivani ASA ¢i ASA + DP, a u vysoce rizikovych
pacientli (zejména v pfitomnosti koronarni ate-
rotrombozy) (9, 22). Téz v pfipadé indikace angio-
plastiky a stentingu magistrainich mozkovych tepen
je clopidogrel doporu¢ovan nejen pfed vykonem, ale
téz alespon 1 mésic po jeho provedeni. Benefit Ize
patrné oCekavat i v perioperaénim obdobi karotic-
kych endarterektomii. | pfes mezindrodné platna
doporuéent je v sougasné dobé v CR vyusiti clopi-
dogrelu v bézné Iékafské praxi limitovano indikac-
nim omezenim, stanovenym nasi legislativou, které
preskripci clopidogrelu za uhradu zdravotnich pojis-
tfoven v ramci sekundarni prevence CMP neumoziu-
je (Iék v této indikaci neni proplacen ze zdravotniho
pojisténi, s vyjimkou kratkodobého pouziti po vasku-
[&rni intervenci).

Antiagregacni lécba -
souhrn a perspektivy

V sekundarni prevenci mozkového infarktu ma-
me dnes k dispozici tyto preparaty: ASA, DP, kom-
binace ASA + ER-DP, clopidogrel a ticlopidin. Na
zékladé soucasnych poznatkd, argumentd a dopo-
ruéeni jsou za léky prvni volby v sekundarni prevenci
TIA a CMP povazovény ASA v davce 50-325mg/
den, ASA + ER-DP (2x25mg/200 mg/den) a clopido-
grel v davce 75mg/den. ASA je nejdéle a nejCastéji
uzivanym protidestickovym Iékem a stéle zistava
,Zlatym standardem®. Kombinace ASA + ER-DP
(Aggrenox) je doporuc¢ovéana nejen po klinickém se-
Ihani IéCby samotnou ASA, ale i jako I€k prvni volby
v sekundarni prevenci cerebrovaskularnich pfihod
pro signifikantné vy$Si Ucinnost oproti samotné
ASA. Clopidogrelu (Plavix) je mozno davat pfednost
u pacientt, ktefi nesnaseji ASA nebo u kterych ASA
nevykazuje klinicky ucinek a u vysoce rizikovych
pacientll, zejména s kombinaci cerebrovaskularni
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a kardiovaskularni aterotrombdzy. Pacienti, ktefi
nesnaseji ASA ani clopidogrel mohou byt lé¢eni di-
pyridamolem v davce 2x200mg/den. Nékteré nové
poznatky jsou oéekavany od souc¢asné probihajicich
klinickych studii (napf. PROFESS, PERFORM).

2. Operace nebo angioplastika
magistrdlnich mozkovych tepen

Intervenéni vykony doplfiuji sekundarni medi-
kamentdzni prevenci u indikovanych nemocnych
s prokdzanou symptomatickou 70-99% sten6zou
arteria carotis interna (3, 9). Operace nebo endo-
vaskularni vykon ma byt proveden co nejdfive po
stabilizaci stavu pacienta, nejpozdéji do 6 mésict od
CMP. V pfipadé TIA nebo lehkého iktu byl prokdzan
vyznam véasného provedeni karotické endarterek-
tomie (CEA), ktera by méla byt provedena béhem
nékolika nasledujicich dnli od zjisténi 70-99%
stendzy. CEA u 50-69% symptomatické stendzy je
prospésnd, pokud je provedena do 2 tydn(i od pfiho-
dy, nejpozdéji véak do 3 mésicl, poté redukce rizika
recidivy CMP vyznamné klesa (3, 15). CEA ma byt
provadéna na pracovistich s ¢etnosti perioperacnich
komplikaci (kombinované riziko vSech typd CMP
a smrti) méné nez 6 %.

Perkutanni  transluminalni angioplastika (PTA)
s nebo bez stentu je vhodnou alternativou CEA,
zejména pro pacienty s kontraindikaci CEA, s chi-
rurgicky nedostupnou stendzou a téz s restendzami
po operaci (9, 15). Indikace k intervenénimu vykonu
k CEA, PTA, jakoz i k dalim specidlnim vykon(im
(extrakranidlni-intrakranialni bypass apod.) pfesa-
huje rdmec tohoto sdéleni.

3. Antikoagulacéni lééba
Kardioemboliza¢ni ikty vznikaji jako nasledek

embolizace do mozkového fecisté z kardialniho

zdroje. Jsou pfi¢inou cca 25-30% ischemickych
iktd. Dle miry rizika mizeme kardioembolizaéni ikty

délit do dvou skupin (15):

1. vysoce rizikovy a jednoznaény zdroj emboliza-
ce (porevmaticka chlopenni vada, mechanicka
chlopenni nahrada, mitralni stenéza zejména
s fibrilaci sini, nerevmaticka fibrilace sini, trom-
bus v levé sini nebo ousku, sick sinus syndrom,
Cerstvy infarkt myokardu, trombus levé komory,
dilataéni kardiomyopatie, akinetické zony levé
komory, sifiovy myxom a infekéni endokarditi-
da),

2. pravdépodobny zdroj embolizace - stfedni rizi-
ko kardioembolizace pfi vylouéeni jiné pficiny
CMP (prolaps mitraini chlopné, mitrani stendza,
aneurysma sinového septa, oteviené foramen
ovale, flutter sini, nebakteridlni endokarditida,
méstnava srdecni slabost, hypokineticky seg-
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ment levé komory a infarkt myokardu od 4 tydne
do 6mésicl).

Indikace antikoagulaéni lécby je absolut-
ni zejména v pripadé fibrilace sini asociované
s CMP nebo TIA (INR 2,0-3,0) a porevmatické
chlopenni vady véetné mechanické nahrady
(INR 3,0-4,0). Je téz doporuceno, aby pacienti
s kardioemboliza¢ni CMP a zvySenym rizikem
opakovani prihody dostavali antikoagulaéni
terapii s cilovou hodnotou INR mezi 2,0-3,0 (9,
22). Lékem volby je warfarin (Warfarin, Lawarin).
Jeho antidotem v pfipadé krvacivych komplikaci
je vitamin K a koncentraty koagulaénich faktord.
Kontraindikace antikoagulacni 1éCby jsou notoricky
znamé a fadime k nim zejména: intoleranci IéCiva,
nespolupréci pacienta, alkoholizmus, jaterni poru-
chy, gastrointestinalni poruchy zvlasté s vysokym
rizikem krvaceni jako jsou napf. jicnové varixy nebo
recentni viedova choroba, vazné drazy a operace
mozku, demence, farmakorezistentni epilepsie,
hematologické poruchy, gravidita. Mezi relativni
kontraindikace patfi i sklon k opakovanym paddm,
leukoaraiéza, nekompenzovand hypertenze i
rendlni insuficience s vyS$Si hodnotou kreatininu.
U pacientl po iktu je nutno pocitat i s moznosti
snizené compliance a s nutnosti ¢astéjSich kontrol
INR, nebot v pfipadé pfedavkovani a excesivni anti-
koagulace je vysokeé riziko intracerebralniho krvace-
ni. V pfipadé kontraindikace antikoagula¢ni léCby je
alternativou ASA v ddvce 100-325mg/den, pokud
nejsou zvysena rizika jejich nezadoucich ucinkd
(22). Jednou z pfi¢in mozkového infarktu, u které je
diskutovana antikoagulaéni lé¢ba, je i paradoxni em-
bolizace pfes oteviené foramen ovale s pravolevym
zkratem (PFO), nicméné v indikovanych pfipadech
uzavér PFO (22). Z non-kardioembolizaénich iktd je
sekundarné-preventivni antikoagulaéni lé¢ba dopo-
ru¢ovana pfi disekci magistralni tepny €i trombézy
vendzniho splavu (po dobu 3-6 mésicU) a téZ v pfi-
padé trombofilnich stavi (antifosfolipidovy syndrom,
deficit proteinu C nebo S, Leidenska mutace).

4. Rizikové faktory a jejich ovlivnéni
v ramci sekunddrni prevence CMP
Pocet rizikovych faktord (RF), které mohou
ovlivnit riziko nasledujiciho iktu je vysoky. Faktory
jako vék, pohlavi, rasa a genetické dispozice jsou
dobfe dokumentované, ale jsou hodnoceny jako
neovlivnitelné. V nasledujici ¢asti bude pozornost
vénovana ovlivnitelnym RF. Detailni vyéet a popis
ovlivnitelnych RF by byl pfili§ obséhly a pfeséhl by
smysl tohoto sdéleni. Proto pro potfeby bézné klinic-
ké praxe budou nékteré RF diskutovany podrobnéj,
jiné struéné a fada z nich bude okrajové zminéna.

Hypertenze

Arterialni hypertenze je nejvyznamnéjSim
nezavislym ovlivnitelnym RF iktu a jeji adekvatni
Iécba je zaroven nejvyznamnéjsi a nejucinné;jsi
prevenci CMP (4, 9, 11, 15, 22). Metaanalyzy ran-
domizovanych studii s antihypertenzivy prokazaly,
Ze 1é¢ba hypertenze snizuje vyskyt CMP az 0 43%
a snizuje cerebrovaskularni mortalitu vice nez mor-
talitu kardiovaskularni (21, 25). Riziko vzniku cévni
mozkové piihody je u hypertonikii pfiblizné 3-4x
vy$Si neZ u normotonikli a stoupa Umérné se zvy-
Sujicim se krevnim tlakem, nezévisle na tom, zda
se jedna o hypertenzi systolickou, diastolickou ¢i
kombinovanou (11). Chronicka hypertenze (ze-
jména nelécend nebo nedostatecné lécend) mlze
alterovat mozkovou perfuzi a vést k loziskové nebo
difuzni hypoperfuzi a jejim klinickym nasledkdim (15).
Optimalni 1é¢ba hypertenze je zadouci jak v primar-
ni, tak v sekundarni prevenci CMP a pfinos Iécby je
signifikantni nejen u osob mladsich, ale i u seniord
a plati pro vSechny stupné arterialni hypertenze (9,
15, 18, 19, 22). Lécba hypertenze také snizuje vyskyt
kognitivnich poruch a demence (21). CMP velmi ¢as-
to vznika v rannich hodinach, kdy dochazi k aktivaci
sympatiku a zvySeni protrombogennich vlastnosti
dinovou Ucinnosti, které na konci 1ééebného inter-
valu maji jesté minimalné 50 % efekt. U starSich ne-
mocnych se doporucuje snizovat krevni tlak pomaleji
a vyvarovat se |éku s rizikem ortostatické hypotenze
(napf. alfablokétory, vysoké davky diuretik nebo
betablokator(). Cilovymi hodnotami by mély byt: sy-
stolicky TK méné nez 140 mmHg a diastolicky méné
nez 90mmHg (u diabetikl 130/80mm Hg a méné),
pokud tyto hodnoty pacient toleruje. Bylo zjisténo, ze
dlouhodobé lécba hypertenze se snizenim krevniho
tlaku 0 2-3mmHg vede k 6-12% sniZzeni rizika iktu
a nebyl prokdazan signifikantni rozdil mezi jednotlivy-
mi lékovymi skupinami (blokatory kalciovych kandld,
betablokatory, diuretika, inhibitory ACE a AT1 anta-
gonistl) (23). Na zakladé vysledki mezinarodnich
studii a doporuceni jsou v sou¢asnosti neurolo-
gy uprednostiovany ACE inhibitory a AT anta-
gonisté (sartany) v ramci sekundarni prevence
CMP.

Diabetes mellitus

Diabetes mellitus (DM) je samostatnym ri-
zikovym faktorem ischemickych CMP. U osob
s DM je prevalence CMP trojnasobna proti ne-
diabetické populaci a rovnéz mortalita diabeti-
ki s iktem je 3x vy$si. DM 2. typu je asociovan
s 2-6x vysSim rizikem vzniku prvniho i recidivu-
jiciho iktu (1, 4, 11, 15, 22). U diabetiki byla zazna-
mendna nizsi incidence TIA proti nediabetikiim, coz
je ale ziejmé zplisobeno vyssi tendenci ke vzniku
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mozkového infarktu u diabetické populace (20).
Nedostate¢nd kompenzace DM s trvale vysokou
glykémii negativné ovliviuje riziko iktu u vSech dia-
betikli. Dlouhodobé zvyseni hladiny krevniho cukru
o 1mmol/l nad normu zvy3uije riziko fatalni ischemic-
ké CMP az 0 17 %. DM negativné potencuije vznik ik-
tu nejen u osob starsich 65 let, ale zvySuje riziko iktu
i u nemocnych do 55 let, u kterych se riziko vzniku
iktu zvySuje az desetinasobné (1). DM se vyznam-
nou mérou podili na akceleraci aterosklerézy magis-
tralnich mozkovych tepen se zvySenim rizika aterot-
rombotickych iktl. Diabetici, u kterych byla zjisténa
stendza vnitini krkavice, maji az 6x vy$$i riziko iktu
nez pacienti bez stendzy (1). V diabetické popula-
ci je také vysSi prevalence endotelidini proliferace
a hyalindzy malych penetrujicich artérii s fibrinoidni
nekrézou, jejichZ klinickymi konsekvencemi jsou la-
kunarni ikty. Vyznamna éast rizikovych faktor( is-
chemickych CMP u pacientti s DM 2. typu je spo-
jena s metabolickym syndromem, ktery provazi
androidni obezitu a je charakterizovany hyper-
triacylglycelorémii, snizenou koncentraci HDL-
cholesterolu, hyperinzulininémii, inzulinovou
rezistenci a hypertenzi (1). Metabolicky syndrom
tedy zahrnuje fadu patofyziologickych stavi spoje-
nych s poruchami metabolizmu, hemostazy, cévni
stény, a tim pfed¢asnou aterosklerézou a poruchou
koagulace. Opatfeni zaméfena na ovlivnéni DM tak
v soucasné dobé sméfuji nejen ke snizeni hypergly-
kémie, ale pfimo i k ovlivnéni inzulinové rezistence/
hyperinzulinémie. Za optimalni kompenzaci obou
typl DM se dle soucasnych doporuéeni pova-
Zuje hodnota glykémie nalacno 4,0-5,9 mmol/l,
postprandialni glykémie 5,0-7,5mmol/l a hodno-
ta glykovaného hemoglobinu pod 4,5%.

Lipidy

Moznost a vyznamnost prevence CMP ve vzta-
hu k hyperlipidémiim nebyly dosud pinohodnotné
objasnény. Zatimco ve vétsiné studii byl prokdzan
tésny vztah mezi zvySenou hladinou cholesterolu
alCHS, pro CMP jsou vysledky studii spiSe rozporné.
Nicméné metanalyza 16 hypolipidemickych statino-
vych intervenénich studii z roku 1997, zahrnujici i tfi
velké studie (4S, WOSCOPS, CARE), prokézala sta-
tisticky vyznamné 29% snizeni rizika prvniho ische-
mického iktu, zvlasté u pacientd s dokumentovanou
ischemickou chorobou srde¢ni (13). V nasledujicich
mezindrodnich randomizovanych studii (Heart
Protection Study - simvastatin, SPARCL - atorvas-
tatin) bylo dosazeno signifikantni redukce relativniho
rizika opakovani CMP. Dyslipidémie hraji vyznamnou
dlohu pfi vzniku a vyvoji aterosklerézy a jednim ze
zévaznych dusledkd progrese aterosklerdzy je posti-
Zeni magistralnich mozkovych tepen vyustujicich ve
stendzy Ci okluze, které jsou vyznamnym rizikovym
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faktorem mozkového infarktu. Lécba poruch lipido-
vého spektra statinem je dnes pfirozenou a vyznam-
nou soucasti sekundarni prevence CMP (18, 19, 22).
Hlavnim uéinkem statinu je snizeni hladiny celko-
vého cholesterolu, LDL cholesterolu, triglyceridl
a zvySeni hladiny HDL cholesterolu. V sekundarni
prevenci CMP hraji vyznamnou roli i ,nelipidové®
ucinky statinu: stabilizace aterosklerotického platu,
protizanétlivy ucinek, snizeni oxidace LDL, ovlivné-
ni endotelidlni dysfunkce, snizeni agregace krevnich
desticek, prevence formace tromb, ovlivnéni reolo-
gickych vlastnosti krve a koagulaéni kaskady atd.

Srdeéni onemocnéni
Byla diskutovana v odstavci 3 (antikoagulaéni
1é¢ba)

Koureni, konzumace alkoholu, obezita
a nizka fyzicka aktivita

Jedna se o faktory, které maji vztah k CMP
a jsou spojené s nespravnym Zzivotnim stylem.
Koufeni je samostatnym rizikovym faktorem prvni-
ho i opakovaného iktu a toto riziko je Umémé poétu
denné vykoufenych cigaret. Pokud se s koufenim
zcela pfestane, riziko opakovani CMP se vyznamné
redukuje béhem 2-5 let (9, 11, 22). V pfipadé konzu-
mace alkoholu nebyla prokazéana jednoznacna pfi-

ma zavislost s vyskytem CMP, nicméné ,pravidelnd
velkd" konzumace zvySuje riziko jako hemoragicke,
tak ischemické CMP (9, 11, 22). Je doporucena eli-
minace nebo redukce konzumace alkoholu na maxi-
malné 2 drinky denné u muz{ a 1 drink denné u zen
(22). Mezi obezitou, télesnou necinnosti, emo¢nim
stresem a CMP je tésny vztah a zvlasté obezita patfi
mezi nezavislé rizikové faktory vzniku a opakovani
CMP. Je doporucena redukce hmotnosti, Uprava
stravovacich navyku (napf. az 5x denné ovoce a ze-
lenina), pravidelné stfedné intenzivni fyzické cviceni
a pozitivni zivotni pfistup (15, 18, 19, 22).

Dalsi rizikové faktory CMP nebo TIA

Napf. oralni kontracepce, migréna, hyperho-
mocysteinémie, deprese, neaterosklerotické vas-
kulopatie a vaskulitidy, hematologicka onemocnéni
a koagulopatie, genetickd onemocnéni asociovana
s CMP (napf. MELAS, CADASIL, nemoc Moyamoya),
syndrom spankové apnoe, drogy a navykové latky,
farmaka, zanétliva a infekéni onemocnéni véetné
periodontalnich onemocnéni atd. (15).

Zavér

Sekundarni prevence CMP nebo TIA se vzta-
huje pfedevsim k typu pfihody a rizikovym fakto-
rim asociovanym s predchdzejici pfihodou. Vedle

farmakologickych a intervenénich postupl je ne-
dilnou soucasti sekundarni prevence CMP nebo
TIA i ovlivnéni nespravného Zivotniho stylu a na-
vykl. K optimalizaci preventivnich opatfeni a i na-
sledné péce je vyhodné dispenzarizovat pacienty
v cerebrovaskularnich poradnach, které poté Uzce
spolupracuji s praktickymi i jinymi odbornymi Iékafi.
Z uvedeného piehledu vyplyva, ze moznosti sekun-
darni prevence cerebrovaskuldrnich onemocnéni
jsou rozmanité a jejich indikace patfi do rukou spe-
cialisty. Vzhledem k vysoké incidenci a prevalenci
CMP nelze piedpokladat, Ze vSichni pacienti budou
trvale 1é¢eni ve specializovanych poradnéch, jednou
z moznych cest je nasazeni adekvatni IéCby speci-
alistou a jeji dalsi vedeni praktickym lékafem. Byt
je sekundarni prevence individudlni, je nutné pro
soucasnou prevenci CMP trvale rozvijet a zesilovat
vychovnd, legislativni a ekonomicka opatieni k do-
sazeni zdravého zpUsobu Zivota a poznani varov-
nych pfiznaku a rizikovych faktor( CMP.
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