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Management tranzitorni ischemické ataky

a minor stroke

Transient Ischemic Attack and Minor Stroke Management

Souhrn

Tranzitorni ischemickd ataka (TIA) a minor stroke patfi mezi akutni cévni onemocnéni mozku, jez
sama o sobé nemaji ve vétsiné pifpadd invalidizujici dopad na pacienta. Jejich podcenéni viak
muUZe vést k recidivé cévni mozkové piihody (CMP) s fatdlnimi nasledky. Cilem tohoto prehle-
dového ¢lanku je upozornit na hlavni problémy soucasné klinické praxe v Ceské republice a na-
vrhnout racionalni algoritmus péce o pacienty s TIA/minor stroke. Clanek podava informace
o nové definici TIA, kterd se opira o fakt, ze az u 50 % pacientd po TIA je na magnetické rezonanci
(MR) pritomen infarkt, o stratifikaci rizika a jejim vyuZiti pfi managementu pacientd, o vyznamu
zobrazovacich vysetfeni a o moznostech terapie. Poukazuje na skute¢nost, Ze stratifikace rizika
neni v Ceské republice dostate¢né pouzivana, co? vede k neadekvatnimu poméru mezi rizikem
pacienta a zvolenym diagnosticko-terapeutickym postupem. Urgentni péci potfebuji obzvlasté
pacienti s vysokym rizikem recidivy CMP — tj. pacienti s poruchou feci nebo motoriky trva-
jici = 5 min, se skore ABCD2 > 4, s fibrilaci sinf a pacienti s infarktem na difuzné vazenych sekvencich
(DWI) MR ¢i CT (pocitacové tomografii) a s okluzi nebo vyznamnou > 50% stendzou extra-/in-
trakranidlnf velké mozkové tepny. Pfehledovy clanek zddrazhuje nutnost nejen okamzitého
zahdjeni medikamentézni terapie, ale i provedenf ¢asné endarterektomie a shrnuje nové moz-
nosti lé¢by, napf. dudlnf antiagregace, jejiz pfinos byl v ¢asné fazi po TIA a minor stroke neddvno
dokumentovan.

Abstract

Transient ischemic attack (TIA) and minor stroke are acute cerebrovascular diseases that are usually
non-disabling. However, if not followed adequately, they may lead to potentially fatal stroke recur-
rence. The aim of this review is to summarize the main challenges of the current clinical practice
(in the Czech Republic) and suggest a rational algorithm for TIA/minor stroke management. This
review informs about the new TIA definition based on the fact that up to 50% of TIA patients have
a brain infarction on MRI (magnetic resonance imaging), about risk stratification and its use in pa-
tients management, about the importance of imaging studies and about the available treatment
options. Risk stratification for TIA is underused in the Czech Republic and this affects risk-benefit ra-
tios for the available management plans. In particular, follow-up of high-risk patients need urgent
attention - patients with speech and/or motor symptoms lasting > 5 min, with ABCD2 score > 4,
with atrial fibrillation, and patients with an infarction on DWI MRI or CT (computed tomography),
and with an occlusion or significant > 50% stenosis of a precerebral/cerebral large vessel. The re-
view highlights the importance of an immediate medical intervention with early endarterectomy
and provides an overview of new therapeutic options, e.g. dual antiplatelet therapy, the benefit of
which has recently been documented for the first time.
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MANAGEMENT TRANZITORN/ ISCHEMICKE ATAKY A MINOR STROKE

Uvod

Tranzitorni ischemickd ataka (TIA) a minor

stroke patfi mezi akutni cévni onemocnéni

mozku. Vyznam casné diagnostiky a ne-
zbytnost urgentniho feSeni jsou, zejména

v piipade TIA, v bézné klinické praxi pod-

cefiovény. Pacient po TIA mUze pfi prvnim

kontaktu (vysetfeni) vyvolat falesny dojem
relativné zdravého pacienta, protoZe se jed-
nalo o pfechodné pfiznaky a neni pfito-
men zadny neurologicky deficit. Podcenéni
rychlé diagnostiky a terapie mdze ale mit z&-
sadni zdravotni nasledky pro pacienta, a to
zejména vznik zdvazného mozkového in-
farktu, coz mUZe mit forenzni postihy pro lé-
kafe. Na zakladé dat ziskanych v poslednich
letech je nutné zmeénit soucasnou klinickou
praxi a optimalizovat management pacientd
s TIA/minor stroke. Hlavnim ddvodem pro
zménu je, Ze soucasnd medicina dokaze
identifikovat pacienty se zvysenym rizikem
vzniku mozkového infarktu a poskytnout jim
uc¢innou terapii. Proto je tento ¢lanek urcen
pro viechny Iékafe, ktefi se v.ambulancich

a na oddélenich setkavaji s diagndézou TIA

a minor stroke.

Na zakladé diskuze na pracovistich autort
se domnivame, Ze hlavnimi problémy sou-
casné klinické praxe v Ceské republice jsou:
a) Koncept diagnostiky a terapie TIA vychazi

z prekonané definice, kterd nezohlednuje

pokroky v zobrazovacich metodach a je-

jich dopad na urgentni management.

b) Standardné neni pouzivana stratifikace ri-
zika u pacientl s TIA, coz vede k neade-
kvatnimu pomeéru mezi rizikem pacienta
a zvolenym diagnosticko-terapeutickym
postupem (pacienti s vysokym rizikem ne-
musf dostat adekvatnf urgentni péci a na-
opak u pacientd s nizkym rizikem mohou
byt diagnostika a terapie naduzivany).

c) Nejsou diagnostikovani a spravné léceni
pacienti, kteff splnuji plvodnf definici TIA,
ale ve skute¢nosti maji mozkovy infarkt na
difuzné vézenych sekvencich magnetické
rezonance (DWI MR) mozku.

d) Nenf dostate¢né vyuzivano cévni zob-
razeni, napf. CT angiografie (CTA), sono-
grafie. Dasledkem je, Ze vysoce rizikovi
pacienti, napf. ti, ktefi maji pozitivni Iéze
DWI nebo maji vyznamné vaskuldrni na-
lezy, nejsou oSetfovani s dostatecnou
urgencf.

e) Vklinické praxije diagndza TIA naduzivana
pro jiné obtize pacienta (izolované ver-
tigo, hypotenze, synkopa, migréna apod.),
coz zbytecné odvadi pozornost a odcer-
péava zdroje.

Cilem tohoto ¢lanku je poskytnout infor-
mace o nové definici TIA, stratifikaci rizika,
vyznamu zobrazovacich metod a o terapii
pacient( s TIA/minor stroke.

Definice TIA

Dle tradi¢ni definice je TIA definovana jako
,rychle rozvinuté klinické zndmky lozisko-
vého mozkového postizeni nebo poruchy
monokuldrniho vizu, které typicky trvajf
méné nez 1 hod, max. vsak 24 hod, pokud
klinické, laboratornf a zobrazovacf vysetfen
nesveédci pro jinou pfic¢inu neurologického
deficitu” [1,2]. Na zakladé této definice je do-
minantnim kritériem odliseni TIA od mozko-
vého infarktu délka trvani neurologického
postizeni. Vychazi se z pfedpokladu (dnes
vime, Ze mylného), Ze pfiznaky trvajici max.
24 hod jsou jen docasny funkéni deficit bez
strukturdiniho postizeni mozkové tkéné.

S rozvojem zobrazovacich metod, hlavné
MR mozku, se totiz v poslednich letech pro-
kazalo, Ze az u 30-50 % pacientl s TIA je na-
lezen infarkt mozku, a to na DWI MR [3]. Tyto
nalezy byly impulzem k zavedeni nové defi-
nice TIA zaloZené na stavu mozkového pa-
renchymu: ,TIA je pfechodnd epizoda neu-
rologické dysfunkce zplsobend fokalnf
mozkovou nebo misnf ischemii ¢i ischemif
sitnice bez prdkazu akutniho infarktu.” [3].
Mozkovy infarkt je tedy urcen bud pretrva-
vajicimi klinickymi pfiznaky (i bez prikazu na
zobrazovacich vysetfenich) nebo pozitivitou
zobrazovaciho vysetfeni (i bez neurologic-
kych pfiznakd) [3]. V podstaté ¢ast pacientl
diagnostikovanych podle plvodni definice
TIA ma ,mozkovy infarkt s tranzitornimi pfi-
znaky" a druhd ¢ast pacientd ma ,tranzitorn{
pfiznaky bez infarktu”. Je ale ddlezité dia-
gnostikovat ,infarkt s tranzitornimi pfiznaky”,
protoZe ma vy3si pfedpovédni hodnotu pro
recidivu a vznik ischemického iktu nez ,tran-
zitorni priznaky bez infarktu” [4].

Podle soucasné platné Mezinarodnf kla-
sifikace nemoci (MKN-10) stale plati defi-
nice tradi¢ni, pro kterou je dostacujici k od-
liseni TIA od mozkového infarktu 24hod
Casovy interval. V nové, pfipravované verzi
Mezindrodni klasifikace nemoci (MKN-11) [5]
je mimo splnéni ¢asového hlediska vyza-
dovéna i absence akutniho mozkového in-
farktu. V pripravované MKN-11 je definice TIA
uvedena nasledovné: ,TIA je tranzitorni epi-
zoda fokéIni neurologické dysfunkce zpUso-
bena fokaIni mozkovou ischemii nebo ische-
mif sitnice bez akutniho infarktu v klinicky
relevantni oblasti mozku. Symptomy by mély
kompletné odeznit do 24 hod." Z vyse uve-

deného je zfejmé, Ze ke spravné diagnodze
bude nutné provedeni MR DWI. Zména defi-
nice v MKN-11 oproti MKN-10 vychézi samo-
zfejmé z jiz nyni existujicich dtikazd, které by
proto mély byt aplikovény v dnesni klinické
praxi.

Definice minor stroke

Neexistuje jednotna definice minor stroke.
Studie, kterd zahrnovala 760 pacientd, hod-
notila vztah mezi Sesti rlznymi definicemi
minor stroke a klinickym stavem. Dospéla
k z&véru, Ze minor stroke nejlépe vystihujf
nasledujici dvé definice: ,NIHSS 0-1, beze
zmény veédomi{”a ,NIHSS < 3"[6] (National In-
stitutes of Health Stroke Scale; NIHSS = 0 zna-
mena zadny neurologicky deficit, vyssi
skore odpovida tézsimu deficitu, napt. skore
10 znamena stfedni deficit a skére 20 zna-
mend velmi tézky deficit). Ve studiich, které
byly komentovany v tomto ¢lanku, je minor
stroke nejcastéji definovan jako ischemicka
cévni mozkové pfihoda (CMP) s NIHSS < 3,
pouze ve dvou pfipadech jako NIHSS < 6.

Riziko u pacientti s TIA

Vlastni TIA a ve vétsiné pfipadd i minor
stroke nezpUsobuji takovou tiZi neurolo-
gického deficitu, kterd by pacienty invalidi-
zovala (alesponi ne fyzicky, psychologicky
dopad viz nize). Jak TIA, tak minor stroke je
ale nutné hodnotit jako varovéanf a hrozbu
trvalych nésledkl v pfipadé recidivy ische-
mického iktu. Prévé recidiva ischemické CMP
je zodpovédnd za trvalé invalidizujici na-
sledky u pacientl po TIA/minor stroke (stu-
die CATCH) [71.

Prestoze TIA nezpUlsobuje trvaly neuro-
logicky deficit, ovliviuje néslednou kva-
litu Zivota. Britskd studie publikovana v roce
2013 hodnotila dlouhodoby (pétileté sledo-
vani) dopad TIA (440 pacientd) a ischemic-
kého nebo hemoragického iktu (748 pacient()
na kvalitu zivota. Bylo zjisténo, ze kvalita zi-
vota klesd s rostouct tizf iktu. Mohli bychom
ocekavat, Ze vzhledem ke kompletnimu ode-
znéni symptomU u pacientl po TIA nebude
vyznamné zménéna kvalita zivota. Nicméné
bylo prokézéno, Ze i pacienti po TIA majf nizsi
kvalitu zivota nez kontroly. Ddvodem muze
byt vliv uzivané medikace, obavy z recidivy
iktu, stres ¢i zmény v rodinném a pracovnim
zivoté. Hlavnimi prediktory snizené kvality zi-
vota byla tize a recidiva iktu. Z toho vyplyvé, ze
k zachovanf kvality Zivota je ddlezita spravna
terapie akutniho iktu, disledné sekundarnf
prevence a spravna (tedy ani podhodnocens,
ani nadhodnocend) diagndza TIA [8].
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Tab. 1. Skore ABCD2.

Parametr Pocet bodu
vek (Age) > 60 let 1

tlak krve (Blood pressure)

> 140/90 mm Hg 1

klinické priznaky (Clinical features)
- jednostranna slabost 2

- porucha feci bez slabosti 1

trvani obtizi (Duration)

= 10-59 min 1
+> 60 min 2
diabetes mellitus 1

max. 7 bodi

Riziko recidivy iktu po TIA je dle praci
publikovanych v poslednich 10 letech vyssi,
nez se predpokladalo. Do tff mésict po TIA
vznikne dal$f ischemickd CMP u 10-20 %
pacientl, u poloviny z nich pak béhem prv-
nich 24-48 hod [3,9,10]. Tomu odpovida pre-
valence predchozi TIA u pacientd s iktem
7-40 % [3]. Tato data ukazuji, ze TIA je vy-
znamny nezavisly rizikovy faktor pro vznik is-
chemického iktu a je asociovana se stejnymi
rizikovymi faktory jako mozkovy infarkt.

Incidence TIA se dle rlznych epide-
miologickych studif pohybuje v rozmezi
52-83/100 000 obyvatel [11-13]. Pfi odhado-
vané incidenci TIA v Ceské republice okolo
30-40/100 000 obyvatel [1] by mélo dojit ke
vzniku ischemické CMP v prdbéhu tfi mésicl
po TIA pfiblizné u 300-600 pacientl rocné.
Skute¢nd incidence bude ale vy33i, protoze
fada pacientd s prchavymi pfiznaky, které
odpovidaji TIA, nevyhledd |ékafskou péci.
Ischemickym iktdm, které vzniknou po TIA,
je mozné predchézet a u téchto pacientl
mUze byt zachrdnéna sobéstacnost. K tomu
je potfeba:
1.identifikovat skupinu pacientl s TIA, kteff

maji vysoké riziko vzniku ischemického

iktu;
2. spravna preventivni lécba.
Oboje je probirdno v nésledujicich statich.

Prospéch preventivni lécby TIA

Prospéch vcasného zahéjeni terapie po-
tvrdila studie EXPRESS provedend ve Velké
Britdnii na 1 278 pacientech s TIA a minor
stroke [14]. Pacienti v této studii byli [éCeni
ambulantné. Medidn od vyhledani Iékafské

Tab. 2. Odhad rizika recidivy cévni mozkové pfihody na zékladé skére ABCD2
(6-7 (vysoké riziko), 4-5 (stfedni riziko), < 4 (nizké riziko).

Riziko recidivy ischemického iktu na zakladé ABCD2 skore

dvoudenni
ABCD2 < 4 1,0 %
ABCD2 =4-5 41 %
ABCD2 =6-7 81 %

sedmidenni 90denni
1,2 % 31 %
59 % 9,8 %
11,7 % 17,8 %

péce po zahdjen lécby byl u kontrolnf sku-
piny pacientd 20 dnd. U druhé skupiny (ex-
presni lé¢ba) to byl jeden den a lécebny
protokol zahrnoval antiagregacni terapii,
simvastatin, snizenf systolického tlaku krve
(sTK) pod 130 mmHg a antikoagula¢ni tera-
pii v indikovanych pfipadech.

U druhé skupiny pacientd byla endarte-
rektomie symptomatické stendzy vnitfnfkaro-
tidy provedena dfive neZ u skupiny kontrolni.

Studie EXPRESS prokézala, Ze u pacientl
po TIA ¢i minor stroke doslo ke snizeni
90denniho rizika recidivy ischemického iktu
z10,3 na 2,1 % (tedy 80% redukce) pfi v¢as-
ném (< 1 den) zahajeni terapie. Tento pozna-
tek by se mél promfitnout i do bézné klinické
praxe a terapie by méla byt zahdjena ihned
po vyloucenf jiné pficiny symptomU zobra-
zovacim vysetfenim mozku. Lécba zahrnuje
antitrombotickou terapii (antiagregacni ¢i
antikoagula¢nf), dlslednou kontrolu TK's ci-
lovym sTK pod 130 mm Hg, statin v dosta-
te¢né davce a ¢asnou endarterektomii.

Klinicka manifestace a odhad
rizika na zakladé anamnestickych
a klinickych adaju

Klinickd manifestace TIA je rdznoroda. Typic-
kymi pfiznaky jsou porucha hybnosti nebo
citlivosti poloviny obli¢eje, koncetin nebo
poloviny téla (zpravidla jednostranné), po-
rucha feci (afazie nebo dysartrie) ¢i dalsich
symbolickych funkci (napf. apraxie), poru-
chy vizu (monokuldrni, heteronymni anop-
sie), ataxie.

Naproti tomu samotna zavrat, samotna
diplopie, samotnd amnézie nebo zmatenost,
samotny nahly pad ¢i stéhovanf senzitivniho
deficitu nejsou pokladany za spolehlivé pfi-
znaky TIA [1].

Symptomy TIA by mély byt charakterizo-
vany nahlym zacéatkem, mély by odpovidat
prislusnému vaskuldrnimu teritoriu, jsou ob-
vykle negativni a odezni typicky do 1 hod.

Kratké trvani symptomd, mnohdy malo
vyrazny deficit a prekryvani s pfiznaky ji-

nych onemocnéni (komplikovana migréna,
synkopy, metabolické zmény, paroxysmalni
a postaparoxysmalni projevy) mohou vést
k podhodnoceni a poddiagnostikovani TIA.
Ukolem lékafe v ambulantni praxi, ktery
se setkdva s pacientem s TIA, by méla byt
identifikace téch symptom{ a anamnestic-
kych dat, které ptedstavuji pro konkrétniho
pacienta vysoké riziko recidivy ischemic-
kého iktu, protoZe pacienti s vysokym rizi-
kem budou vyZadovat jiny management
nez pacienti s nizkym rizikem.

Velmi uZite¢ny a soucasné jednodu-
chy nastroj je pro stanoveni rizika a nasled-
ného managementu skére ABCD2. Hodno-
time zde pét parametrl — vék, vysi krevniho
tlaku, klinickou symptomatiku, trvani symp-
tomU a pfitomnost diabetu. Dosahuje hod-
not 0-7, pficemZ hodnota 6-7 pfedsta-
vuje vysokeé riziko (dvoudenni riziko vzniku
iktu 8,1 %), 4-5 stfedni riziko (dvoudennf ri-
ziko vzniku iktu 4,1 %) a 0-3 nizké riziko re-
cidivy iktu (dvoudenni riziko vzniku iktu 1 %)
(tab. 1,2) [15].

Perfektni negativni prediktivni hodnotu
(100 %) prokazala retrospektivni studie
u tzv. pfistupu ASPIRE (Alberta Stroke Pre-
vention in TIAs and mild strokes) ke stratifi-
kaci rizika. Za vysoce rizikové (90denni riziko
recidivy iktu 6,3 %) byli oznaceni pacienti
se skére ABCD2 > 4, pacienti s poruchou
fe¢i nebo motoriky trvajici vice nez 5 min
a pacienti s fibrilaci sini. U Zddného nizce rizi-
kového pacienta nedoslo k recidivé pfihody
(tab. 3) [16].

Na zékladé vyse uvedenych Udajli se mize
ambulantni lékaf rozhodnout, které pacienty
hospitalizovat a které je mozno fesit ambu-
lantné. Hospitalizovani by méli byt vsichni
vysoce rizikovi pacienti (viz pfistup ASPIRE),
ktefi se dostavi k vysetfeni do 48 hod od
vzniku symptom. Ostatni pacienti mohou
byt feseni ambulantné, ale za predpokladuy,
Ze nent jiny d@vod k hospitalizaci (napf. de-
kompenzovany diabetes). V kazdé Iékarské
zpravé by meél byt takovy postup (hospita-
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Tab. 3. Stratifikace rizika recidivy iktu podle pfistupu ASPIRE.

90denni riziko recidivy ischemického iktu (ASPIRE pfistup)

ABCD?2 skére > 4 nebo

pacienti s fibrilacf sinf

7adnéd z vyse uvedenych charakteristik

pacienti s poruchou feci nebo motoriky trvajicf vice nez 5 min nebo

6,3%

0,0%

lizace ¢i ambulantnf fesenf) u konkrétniho
pacienta s TIA zdGvodnén. Lékarska zprava
by méla obsahovat pfesny casovy udaj
o vzniku pfihody, popis a délku trvani pfi-
znakd, skére ABCD2 a nélez na EKG (hlavné
pritomnost fibrilace sinf). Pokud v neurolo-
gické ambulanci neni EKG, potom jako mini-
mum informace o tom, zdali je tepova frek-
vence pravidelna.

K dalsimu zpfesnéni odhadu rizika ndm
mohou pomoci zobrazovacf vysetfeni moz-
kového parenchymu a extra- i intrakranial-
nich mozkovych tepen.

Zobrazovaci vysetieni a jejich
vyznam a vyuziti p¥i stratifikaci
rizika u TIA/minor stroke
Zobrazovaci vysetfeni maji zdsadni vyznam
v diagnostickém algoritmu TIA/minor stroke,
protoze nam:

a) umozni ziskat dlikaz o cévnim pUvodu pfi-
znakd v pfipadé nalezu mozkového in-
farktu na DWI MR, pfipadné CT;

b) pomohou objasnit subtyp pfihody (atero-
skleréza velkych tepen, onemocnéni ma-
lych tepen, disekce, vaskulitida);

c) umozni vyloucit jinou pfic¢inu symptom
(nddor, absces, hematom);

d) pomohou urcit miru rizika recidivy ische-
mického iktu ¢i progresi symptomatiky [3].
V dalsf ¢asti popisSeme vysetieni moz-

kového parenchymu a mozkovych cév

u pacientl s TIA/minor stroke.

Vysetfeni mozkového parenchymu

V soucasnosti je u nas nejcastéji pouzivanou
modalitou k zobrazovani mozkového pa-
renchymu u pacientt s TIA/minor stroke CT
mozku vzhledem k dostupnosti a rychlosti
provedeni. Vytéznost nekontrastniho CT je
pro zobrazeni ischemickych zmén pomérné
nizka (dle studie CATCH byla nalezena akutnf
ischemie u 12 % pacientl po TIA/minor
stroke) [17]. Pfinos CT Ize spatfovat prede-
vsim pri odlisenti jiné priciny symptomatiky,
obzvlasté intrakranidlnitho krvaceni. CT
mozku je vhodné akutni vysetfeni, kdyz nenf

k dispozici MR. MR je optimalnéjsi a pfinos-

néjsl vysetfeni, protoze poskytuje vice in-

formacf pro stanoveni diagnézy a prognézy

u pacientl s TIA/minor stroke. Mélo by zahr-

novat nasledujici sekvence:

a) DWI (difuzné vazené obrazy): sekvence cit-
liva k detekci akutni ischemie.

b) GRE (Gradient-Recalled Echo = T2* va-
Zené obrazy): sekvence citliva k detekci
krvaceni. Alternativné SWI (Susceptibi-
lity Weighted Imaging) sekvence, kterd je
citlivéjsi k detekci krvaceni nez sekvence
GRE [18,19].

) FLAIR (Fluid-Attenuated Inversion Reco-
very = T2 véazené obrazy s potlacenim
signalu likvoru): tato sekvence pomduze
detekovat subarachnoidalni krvécenf
a Castecné i urcit staff ischemie [20,21].

d) MRA (MR angiografie) (viz dale Vysetfeni
tepenného systému).

Celkova doba tohoto vysetfenije 15-20 min
[20]. PFi pouZiti rychlych zobrazovacich tech-
nik mdzeme docilit ¢asu az 6 min [22]. MR je
schopna diagnostikovat akutni infarkty po-
moci DWI sekvenci. Na zakladé MR tak klinik
mUze ucinit diferencidlni diagnostiku mezi
Jinfarktem s tranzitornimi pfiznaky”, ktery
bude vyzadovat v kazdém pfipadé hospita-
lizaci, a ,tranzitornimi pfiznaky bez infarktu’,
které hospitalizaci nemusi vyzadovat. Z&-
roven je mozné s mnohem vétsi jisto-
tou u pacientl s nespecifickymi pfiznaky
ze zadnf jamy (typicky vestibularnf syn-
drom) identifikovat nejrizikovéjsi podsku-
pinu pacientd, tedy ty, ktefi maji kmenovy
infarkt [3]. Dale je mozné diagnostikovat
pacienty s pfipadnym subarachnoidalnim
krvacenim (SAK), jez maze probihat i pod
obrazem TIA, a krev nemusi byt detekova-
telnd na CT [23]. V prvnich tfech dnech je
senzitivita CT k detekci SAK velmi vysoka
a blizi se 100 %, v dalsich dnech vsak sen-
zitivita CT klesad a SAK jiz nemusi byt de-
tekovatelny na CT [24]. V subakutnim ob-
dobf je proto k detekci SAK vyhodnéjsi MR
pfi pouziti sekvenci GRE (nejcitlivéjsi sek-

vence s citlivosti az 100 % v subakutni fazi)
a FLAIR [25].

Bylo prokdzano, ze u pacientl s trva-
nim symptomU < 24 hod se vyskytuje in-
farkt na DWI MR ve 30-50 %. Z klinickych
a anamnestickych udajl nelze presné urcit,
u koho budou a u koho nebudou pfitomny
|éze DWI. Nicméneé jsou zndmy prediktory,
kdy mizeme ocekdvat pfitomnost lézi DWI
s vétsi pravdépodobnosti. Témito predik-
tory pozitivity DWI jsou pfitomnost moto-
rickych symptom (Sance na vyskyt lézi DWI
je témér dvojnasobna u pacientl s motoric-
kymi symptomy neZ bez nich), délka trvani
symptomt a provedeni MR do 24 hod od
odeznéni symptom.

S rostouci dobou trvani pfiznakl stoupa
i pravdépodobnost zachytu akutni ischemie
na DWI MR. Pfi trvani symptom0 0-1 hod
byly nalezeny na DWI MR hyperintenzity
az u 34 %, pfi trvani symptomd 18-24 hod
pak u 50 % pacient(. Casovou hranici trvani
symptomU vsak k odlisenf pfihod s rozvojem
mozkového infarktu ¢i bez néj nelze s do-
state¢né vysokou senzitivitou a specificitou
definovat [3].

Pozitivita DWI, tedy pfitomnost infarktu,
byla ¢astéjsi u pacientl po TIA, u kterych
byla MR provedena do 24 hod po odeznénf
symptomU (37 %) nez po 24 hod (30 %) [15].
Nutnost provedeni ¢asné MR pro moznost
podhodnoceni ischemickych 1ézi na odlo-
7ené MR dokumentuje i kanadskd studie
s 263 pacienty [26].

Pravdépodobnost pfftomnosti infarktu
na DWI MR stoupa s rostoucim skére ABCD2.
V porovndni s pacienty, ktefi méli skoére
ABCD2 0-1, méli pacienti se stfednim ri-
zikem (ABCD2 4-5) vice nez 4-6ndsob-
nou pravdépodobnost pfitomnosti in-
farktu na DWI a pacienti ve vysokém
riziku (ABCD2 6-7) dokonce 8-9ndsobnou
pravdépodobnost [4].

Nélez infarktu na DWI MR méa znac¢ny pro-
gnosticky vyznam. To dokumentuje mul-
ticentrickd studie zkoumajici, jak skore
ABCD2 a ndlez na DWI MR ovliviuje ri-
ziko recidivy pfihody [4]. Studie ukdzala, ze
pacienti s prokdzanym mozkovym infark-
tem na DWI maji podstatné vyssi riziko re-
cidivy pfihody nez pacienti bez 1ézi DWI.
Pacienti s vyssim skore ABCD2 maji vyssi ri-
ziko recidivy piihody jak u skupiny DWI po-
zitivnich, tak i negativnich. Abychom védéli,
Ze pacienti majf nizké riziko vzniku ische-
mické CMP po ,TIA", potom musi nejspise
mit jak nizké skore ABCD2, tak nepfitomnost
|ézi DWI, i kdyz vice informaci je potfeba zis-
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kat u pacientl s nizkym rizikem, jak pojed-
nava nasledujici odstavec. V kazdém pfipadé
z vyse uvedeného vyplyva, Ze ke stratifikaci
rizika je vhodny kombinovany pfistup — kli-
nicky doplnény MR vysetfenim. Nativni CT
nepomUze ve stratifikaci rizika.

U pacientd vysoce rizikovych budou léze
na DWI MR pfftomny castéji nez u pacientd
s nizkym rizikem. Nevime vsak mnoho
o progndze u pacientl s nizce rizikovou
TIA, tedy u pacientl s nizkym skére ABCD2.
Nevime, kolik procent pacientd s nizkym
skére ABCD2 bude mit akutni infarkt na DWI
MR, jaké klinické pfiznaky predikujf pfitom-
nost lézi DWI a jaké jsou klinické a parakli-
nické prediktory recidivy iktu, infarktu myo-
kardu nebo vaskuldrni smrti béhem jednoho
roku u této skupiny pacientd. Na tyto otdzky
by méla odpovédet praveé probihajici me-
zindrodni multicentrickd studie DOUBT, na
niz se podilf i nase pracovisté (FN u sv. Anny
a FN Brno). Tato skupina pacient je velmi he-
terogenni a je zde pravdépodobné vétsf cet-
nost nevaskularnf etiologie pfiznakd (napf.
vertigo, parestezie) neZ u pacientl vysoce ri-
zikovych. Studie DOUBT by ndm mohla po-
moci z této nizce rizikové skupiny selektovat
pacienty rizikovéjsi, u nichZ bude vaskularnf
etiologie pravdépodobnéjsi.

Piinos perfuzniho vysetfeni na CT i
MR neni obecné jasny a hledd se nejen
u pacientd s akutnim mozkovym infarktem,
ale i u pacientd s TIA. Je zndmo, Ze zatimco
rozsah akutni léze DWI odpovida pfiblizné
velikosti ireverzibilné poskozené mozkové
tkané, oblast s porusenou perfuzi (PWI MR)
reprezentuje dokonany infarkt, penumbru
a oblast benignf oligemie. Rozdil mezi per-
fuznim a difuznim deficitem (tzv. difuzné-
-perfuzni mismatch) pfiblizné urcuje tkan,
kterou Ize ¢asnou reperfuzi zachranit [27].
Zajimavé vysledky byly prezentovany ve stu-
dii z Calgary. Byl sledovan vztah 1ézi DWI/PWI
na MR a vysledny klinicky stav a definitivni
rozsah infarktu u pacientl s vysoce riziko-
vou TIA a minor stroke. Bylo zjisténo, Ze di-
fuzné-perfuzni mismatch o objemu > 10m|
byl prediktorem rlstu infarktu ¢i vzniku no-
vého infarktu v hypoperfundované tkani
(témér 10krat vetsi riziko) a ¢asného neurolo-
gického zhorsovani (vice nez devétkrat vétsi
riziko). Tento poznatek mdze mit znacny kli-
nicky vyznam. Takto definovand rizikova
skupina pacientl s difuzné-perfuznim mi-
smatchem (pacienti s rizikovou TIA a minor
stroke, tj. pacienti, kteff nejsou obvykle kan-
didéti reperfuzni terapie) by mohla profito-
vat z rekanaliza¢ni Iécby [28].

Tab. 4. Skére ABCD3 a ABCD3-I.

Parametr ABCD3 ABCD3-I

vek (Age) > 60 let 1 1

tlak krve (Blood pressure) = 140/90 mm Hg 1 1

klinické praznaky (Clinical features):

- jednostrannd slabost 2 2

- porucha feci bez slabosti 1 1

trvani obtiZi (Duration):

= 10-59 min 1 1

+> 60 min 2 2

diabetes mellitus 1 1

dudlni TIA (TIA v predchozich sedmi dnech) 2 2

ipsilaterdini = 50% stendza vnitinf karotidy NA 2

akutnf hyperintenzita na DWI MR NA 2
max. 9 bod max. 13 bodl

Vysetieni tepenného systému
Soucdsti vySetfovaciho algoritmu
u pacientd s TIA/minor stroke by mélo byt
zobrazenf{ kr¢nich a intrakranidlnich tepen
z dlvodu stanoventi priciny TIA, 1é¢by a pro-
gndzy, jak pojedndvadme niZe. Je znamo,
Ze pfes vysokou dostupnost neinvazivnich
vysetfen( jsou cévy u pacientl s TIA Casto
nedostatecné vysetfovany, dle vlastnich
zkuSenosti pfedevsim intrakranidlni [29].
K vysetfeni tepenného systému mulzeme
volit z nékolika neinvazivnich modalit (ul-
trazvuk (UZ), CTA, MRA) [30-32]. IdealIni
vstupni vysetfeni je CTA (v pfipadé pou-
7itl CT k zobrazeni mozku), kterd poskytne
velmi rychlou a kompletni vizualizaci extra-
i intrakranidlnich mozkovych tepen. Alter-
nativou je pfi kontraindikaci CTA nebo pre-
ferenci MR provedeni MRA. Nejlevnéjsi
moznosti je UZ extrakranidlnich mozko-
vych tepen doplnény o TCD/TCCS (Trans-
cranial Doppler/Transcranial Color Coded
Sonography).

Mimo klasického UZ vysetfeni (tzn. pfima
vizualizace tepen, zhodnoceni aterosklero-
tického platu a urcenf sméru a rychlostf krev-
niho toku pomoci Dopplera se stanovenim
stupné stendzy) umoznuje UZ vysettit cereb-
ralni vazomotorickou reaktivitu ¢i detekovat
mikroemboly. Bylo prokdzano, ze porusena
cerebrdlni vazomotoricka reaktivita a de-
tekce mikroembolizaci u pacientd se steno-
zou vnitinf karotidy predstavuje vyssi riziko
vzniku ipsilaterdlniho ischemického iktu. Pfi-
nos obou vysetreni pro klinickou praxi nenf
jednoznacné stanoven, nicméné by tato

vysetfeni mohla identifikovat rizikovéjsi
podskupinu pacientl se stendzou vnitinf
karotidy, u kterych neni indikace endarte-
rektomie jednoznacnd (asymptomatické
60-99 % stendzy a symptomatické 50-69 %
stendzy) [33-36].

Rada studif prokézala, Ze patologické na-
lezy na tepnach jsou asociovany s vyssim
rizikem recidivy iktu po TIA/minor stroke
¢i s progresi symptomd. Jednd se prede-
viim o pacienty s vyznamnou stenozou
(= 50 %) nebo okluzf extra- i intrakranialnich
tepen [17,37-40].

Zjisténi, ze zobrazovaci metody mohou
pomoci ve zpfesnéni odhadu rizika
u pacientd s TIA/minor stroke vedlo k vy-
tvofeni nového skére ABCD3-I. U ABCD3 je
pfidan oproti skore ABCD2 dalsi parametr —
dudlni TIA (TIA v pfedchozich sedmi dnech),
kterd je ohodnocena daldimi dvéma body.
Do skére ABCD3-I jsou implementovana
zobrazovaci vysetreni — angiografie a DWI
MR. Stendza karotidy > 50 % je hodnocena
dvéma body a abnormalni DWI MR dalsimi
dvéma body. Skére ABCD3-I tedy dosahuje
celkem 13 bod (tab. 4). Maze zlepsit odhad
rizika u pacientd s TIA, nicnéné jeho pourziti
v klinické praxi musi byt jesté validovano [41].

Souhrnné Ize konstatovat, ze vyssi ri-
ziko recidivy iktu, progrese neurologic-
kého deficitu a horsiho vysledného funke-
niho stavu majf pacienti s infarktem na DWI
MR ¢i CT a s okluzi ¢i vyznamnou > 50% ste-
nézou extra-/intrakranidlni velké mozkové
velké tepny. Mezi klinické prediktory pro-
grese neurologického deficitu patfi fluktu-
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ujici symptomy a symptomy probihajici pfi
prvnim vysetfeni. Vy3si pravdépodobnost
horsiho funkéniho vysledku je asociovadna
s vekem > 60 let a NIHSS > 0.

Tento zaver v sobé implikuje i jednoduse
zapamatovatelny logicky algoritmus, ktery je
jednoduchévklinické praxisledovat: pacienti
s infarktem na DWI MR nebo pacienti se ste-
nézou tepny jsou indikovéani k hospitalizaci
a intenzivnéjsimu managementu.

Terapie TIA/minor stroke a nové
lécebné postupy
Lécba TIA a minor stroke je zaloZena na:

a) Ovlivnéni modifikovatelnych
rizikovych faktorti a jejich nasledka
Ovlivnéni arteridIni hypertenze, diabetu mel-
litu, koufenti, srde¢nich chorob, hyperlipide-
mie, vysoké konzumace alkoholu, nedosta-
tecné fyzické aktivity, obezity a nevhodnych
stravovacich navykd rezimovymi opatfe-
nimi, farmakologickymi, chirurgickymi a en-
dovaskuldrnimi postupy.

b) Lécba antiagregacni

Z antiagregac¢nich preparatl je mozno pou-
Zft kombinaci aspirinu (2 X 25mg) a dipy-
ridamolu (2 x 200mg) nebo klopidogrel
(1 x 75mgq), alternativné samostatny aspi-
rin (1 x 75-150mg). Aspirin snizuje relativn{
riziko ischemické CMP o 15-25 %. Kombi-
nace aspirinu a dipyridamolu s protrahova-
nym uvolfiovédnim je o néco Uc¢innéjsi nez
samotny aspirin a srovnatelna s Uc¢innostf
klopidogrelu. Kombinace aspirinu a klopido-
grelu nenf dle guidelines ESO doporucena
pro dlouhodobou prevenci, vyjimkou jsou
specifické situace (nestabilni angina pecto-
ris, infarkt myokardu typu non-Q a nedavna
implantace stentu) [42-47].

Na trhu existuji dalsi, novéjsi antiagregan-
cia (ticagrelor, prasugrel) u¢innéjsi nez klopi-
dogrel, ktera jsou zatim schvalena jen v kar-
diologickych indikacich [43]. V soucasné
dobé probihajici studie SOCRATES (Ucastnf
se pracovisté v Ceské republice) mé za cil
zjistit, zdali terapie ticagrelorem je Ucin-
néjsi nez terapie aspirinem u pacientd s TIA
a minor stroke.

V soucasnosti se v sekundarni prevenci
TIA/minor stroke zacina uzivat i kombinace
aspirinu a klopidogrelu. Pouziti této kombi-
nace (mimo vyse uvedené situace) se s od-
stupem tif mésict od TIA/iktu nedoporucuje.

Rada studif totiz neprokézala pfinos kom-
binace aspirinu a klopidogrelu. Hlavnim ne-

dostatkem téchto studif je dlouhodobé a od-
lozend dudlni terapie (studie MATCH a studie
SPS3) a vyznamny podil asymptomatickych
pacientl (studie CHARISMA). Pfes tyto ne-
dostatky byl nalezen trend v redukci rizika
recidivy iktd zpUsobenych aterosklerézou
velkych tepen, ale nikoliv lakundrnich iktd
(studie SPS3), a doslo k hrani¢né vyznamné
redukcirizika vzniku infarktu myokardu, iktu &i
smrti z kardiovaskuldrni pficiny u pacientl se
symptomatickym aterotrombotickym one-
mocnénim (studie CHARISMA). Tyto studie
nepredstavuji definitivni diikaz o neprospé-
chu dudlni terapie u pacient po TIA/moz-
kovém infarktu, protoze stale nenf jisté, jestli
podani v akutnim (a ne chronickém) stadiu
na omezené (nejrizikovéjsi) obdobi nemdze
predstavovat prospéch [48-51].

Na moznost redukce recidivy ischemic-
kého iktu pfi pouziti dudinf antiagregace
poukazuji studie CARESS a CLAIR [52,53]. Pro-
kazaly, Ze kombinace aspirinu a klopidogrelu
U pacientd se stendzou extra- nebo intrakra-
nidlni mozkové tepny vede k redukci mikro-
embolizaci oproti samotnému aspirinu.

Prvni dlikaz o prospéchu kombinace as-
pirinu s klopidogrelem u pacientd s akutnf
TIA a minor stroke pfinesla nedavno publi-
kovana ¢inskd studie CHANCE na rozsghlém
souboru 5 170 pacientd [54]. Terapie byla za-
hdjena u vsech pacientl do 24 hod a byla
kratkodoba (tfi tydny), coz je hlavni rozdil
oproti dffve zminénym studiim (napf. MATCH
¢i CHARISMA). Vsem pacientdm byl podan
prvni den aspirin 75-300 mg. Prvni skupina
pacientl byla lé¢ena klopidogrelem 300 mg
prvni den (syticf davka) s naslednym poda-
vanim klopidogrelu 75mg 90 dnd s aspiri-
nem 75mg 21 dnd. Druhé skupina pacientd
dostala placebo a aspirin 75mg 90 dnd. Byla
prokdzéna vyssi Ucinnost kombinované te-
rapie v redukci rizika recidivy iktu (ische-
mického nebo hemoragického) v prvnich
90 dnech. Nedoslo ke zvy3eni rizika krvacent.
Otdazka zUstava, zda jsou tyto vysledky stu-
die CHANCE aplikovatelné na nasi populaci.
Aplikovatelné byt totiz Uplné nemusi, pro-
toze Cifané majf vyssi incidenci ateroskle-
rozy velkych intrakranidlnich tepen a vys$si
prevalenci genetického polymorfizmu, ktery
ovliviiuje metabolizmus klopidogrelu. Zdali
dudlni antiagregace pfinasi prospéch i pro
jinou populaci nez ¢inskou, by méla zodpo-
védeét pravé probihajici podobné designo-
vana americkd studie POINT [55].

Ve studii CHANCE nebyla zohled-
néna etiologie TIA/minor stroke, nicméné

|ze predpoklddat vyznamné zastoupeni
pacientl s aterosklerézou intrakranidlnich
tepen, vzhledem k jeji vy3si prevalenci v ¢in-
ské populaci. Na zdkladé vysledkd studif
CHANCE, SPS3, CHARISMA, SAMMPRIS (viz
nize), CARESS a CLAIR mUze byt dudlnf an-
tiagregace (aspirin + klopidogrel) pouzivana
u pacientl s aterosklerézou velkych tepen.
Meéla by byt nasazena co nejdfive od vzniku
aterotrombotické ischemické mozkové pri-
hody a omezena na nejrizikovéjsi obdobf
(tfi tydny az tfi mésice) od vzniku TIA/ische-
mické CMP. To je vsak tieba ovéfit jesté dal-
$imi studiemi a do té doby zUstava monote-
rapie standardem lécby.

c) Antikoagula¢ni terapie
Antikoagulacni terapie je indikovana pre-
devsim u pacientl s fibrilaci sini, déle pak
ve specifickych situacich, jako jsou ateromy
aorty, fuziformni aneuryzma bazilarni tepny,
cervikaIni arteridIni disekce, foramen ovale
patens za pfitomnosti potvrzené hluboké
Zilni trombdzy nebo aneuryzmatu septa sinf,
jak je uvedeno v guidelines ESO [42].
Nejcastéjsi indikaci k antikoagula¢nf tera-
pii je fibrilace sini. Kromé warfarinu mdzeme
v primdrni i sekundarni prevenci pouZzit
u pacientd s fibrilaci sini nova peroralni an-
tikoagulancia, jejichz hlavni vyhody (méné
potravinovych a Iékovych interakci a dobfe
predikovatelny ucinek bez nutnosti monito-
rovani) byly popsany i v fadé ¢eskych publi-
kacf. V soucasné dobé méame k dispozici tfi
preparaty — pfimy inhibitor trombinu (dabi-
gatran) a pfimé inhibitory faktoru Xa (rivaro-
xaban a apixaban). Vybér konkrétniho pre-
pardtu a davkovanf je u kazdého pacienta
individudlni. Zélezi pfedevsim na riziku
trombembolizmu a krvaceni, na komorbi-
ditach, obzvlasté onemocnéni ledvin, véku,
compliance a dalsich proménnych [56,57].
Neexistuje jasny dikaz, kdy bychom méli
zahdjit antikoagula¢ni terapii po TIA ¢iische-
mickém iktu. Obecné je doporucovano, ze
po TIA bez prokdzaného infarktu mtzeme
nasadit antikoagulancia ihned, pfi nélezu
drobného infarktu bychom méli pockat tfi
dny, u stredné velkého infarktu jeden tyden
a u velkych infarktd bychom méli odlozit an-
tikoagulacni lé¢bu o nejméné dva tydny.
Je tfeba si uvédomit, ze oproti warfarinu na-
stupuje u novych perorélnich antikoagulan-
cif efekt jiz po podani prvni davky [58]. Bez-
pecnost podani dabigatranu jiz v akutnf
fazi (do 24 hod od vzniku) TIA/minor stroke
prokézala pilotni studie DATAS prezento-
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vand na ISC 2014 (International Stroke Con-
ference). U zddného pacienta nedoslo ke
vzniku symptomatického intracerebrainiho
krvacenti [59].

Diagnostika fibrilace sinf, a to pfedevsim
paroxysmalni, vyZaduje dlouhodobou mo-
nitoraci. Standardni 12svodové EKG je velmi
malo vytézné. Dokonce vytéZznost 24hod
monitorace je pouze nékolik malo procent
(3-5 %) [58,60,61]. Je zfejmé, ze pravdépo-
dobnost zachytu arytmie se zvysuje s celko-
vou délkou monitorace, coz potvrdila studie
EMBRACE. U pacientt s kryptogennim iktem,
kteff byli monitorovéni 30 dnd, doslo k z&-
chytu fibrilace sinf u vice nez 16 % [61]. Proto
by u kryptogennich ikt méla byt zvazena
i dlouhodobgjsi monitorace EKG. Rada firem
uvadi na trh zafizenf pro dlouhodobou mo-
nitoraci, vétsina je neinvazivnich. Dalsi moz-
nosti je implantabilni monitorovaci jednotka
Reveal XT — maly bezelektrodovy pfistroj,
ktery se implantuje do podkoZi v prekordiu
a umoznuje az tifletou kontinudlni monito-
raci s automatickou detekci arytmif. Nevyho-
dou je cena ainvazivita [62]. Vyznam dlouho-
dobé monitorace pacientl s kryptogennim
iktem pomoci Reveal XT potvrdila studie
CRYSTAL AF (441 pacient(). Fibrilace sinf
byla po Sestimésicni monitoraci detekovédna
u 8,9 % pacientl s kryptogennim iktem, za-
timco u kontrolni skupiny, kterd podstoupila
standardni vysetfeni, pouze u 1,4 %. Po tfech
letech (48 pacientll) byla detekovana az
u 30 %, cozZ je témérf devetkrat vice nez
u kontrolni skupiny [60]. Nalez fibrilace sinf
u pacientl s kryptogennim iktem je klinicky
velmi vyznamny, protoze vede ke zméné te-
rapie. U téchto pacientl je indikovana trvald
antikoagulacni 1é¢ba, protoZe antiagregace
nepredstavuje Ucinnou prevenci CMP.

Zavedeni dlouhodobé monitorace EKG
u pacientd po TIA a minor stroke je nyni jed-
nou z hlavnich priorit klinické praxe, kterou
je potfeba zdsadné zménit (a to z hlediska
organizace s mnohem vétsi angazovanosti
neurologl).

Na pracovisti autort (LF MU a FN u sv. Anny
v Brné) zacala byt dlouhodoba monitorace
provéadéna rutinné a zachyt fibrilace sini je
16 % pfi jednomésicni monitoraci (zatim ne-
publikovana data).

d) Karoticka endarterektomie

Skutec¢nost, Ze po probéhlé TIA/minor stroke
u pacientll se symptomatickou vyznam-
nou stendzou karotidy je indikovano pro-
vedeni endarterektomie, a to hlavné casné,

je potifeba nepodcenovat. Dle guidelines
AHA/ASA by méla byt endarterektomie pro-
vedena do dvou tydnd od vzniku pfihody
(TIA/minor stroke) [63]. Je tfeba si uvédomit,
Ze ¢im dfive je karotickd endarterektomie
provedena a ¢im vyznamneéjsi je stendza, tim
vetsi je redukce rizika recidivy iktu [64].

e) Endovaskularni lécba
intrakranidlnich stenéz

Hlavni studie, kterd porovnava efekt ag-
resivni neinvazivn{ 1é¢by s agresivni ne-
invazivni lé¢bou + stentingem pomoci
stentu Wingspan, je recentnfi studie SAM-
MPRIS [65]. Do studie byli zafazeni vysoce
rizikovi pacienti s TIA/neinvalidizujicim is-
chemickym iktem s vyznamnou 70-99% in-
trakranidlnf stenézou velké tepny. U viech
pacientl byla zahdjena agresivni neinva-
zivni terapie, kterd zahrnovala dudlni antiag-
regaci (aspirin 325 mg denné po celou dobu
sledovani a klopidogrel 75mg po 90 dnli od
zafazeni), intenzivni 1é¢bu cévnich riziko-
vych faktorl s cilovym sTK pod 140 mm Hg
(u diabetikl pod 130mmHg) a cilovou kon-
centraci LDL-cholesterolu pod 1,81 mmol/I
a Upravu zivotniho stylu. Ukdzalo se, Ze
pacienti [é¢eni neinvazivné meéli nizsi riziko
iktu, umrtf i vyznamnych krvécivych kom-
plikaci jak v kratkém obdobi od prvni pfi-
hody (30 dnd), tak v delsim ¢asovém Useku
(2-3 roky). Dle FDA (Food and Drug Admini-
stration) je indikovano endovaskularni oset-
feni intrakranialni 70-99% stendzy stentem
Wingspan jen u pacientd, ktefi prodélaji dva
a vice ischemickych ikt i pfes agresivni me-
dikamentoézni [é¢bu. Pricinou selhdni endo-
vaskularni [é¢by s velkym mnozstvim peri-
proceduralnich iktd mdze byt jak obtiznost
vykonu, tak nedostate¢na zkusenost inter-
vencnich radiologll vzhledem k faktu, ze en-
dovaskularni oSetfenf intrakranidlnich stenoz
zUstava stale neobvyklym postupem. Hlav-
nim poznatkem pro klinickou praxi ze stu-
die SAMMPRIS je zpUsob pouzité konzerva-
tivni 1écby, ktery byl pfekvapivé ucinny u tak
rizikové skupiny pacientl, a ktery je proto
vhodné aplikovat na klinickou praxi.

f) Trombolyza

Metaanalyza deviti trombolytickych studif
(ATLANTIS A/B, ECASS I/1I/1Il, EPITHET, IST-3,
NINDS A/B) zahrnujici celkové 6 756 pacientt
prezentovand na ICS 2014 pfinesla velmi zaji-
mavé vysledky o prospéchu trombolyzy [66].
Zjistila, ze pokud byla trombolyza podana
pacientdim s NIHSS 0—4, méli tito pacienti

69% Sanci na dosazeni mRS 0-1, zatimco bez
trombolyzy méli pouze 59% 3$anci. To zna-
mena, Ze absolutné o 10 % vice pacientl lé-
¢enych trombolyzou bylo zcela vyléceno.
Rizikem postupu byl rozvoj fatalniho intra-
cerebrélniho krvaceni u tfi pacientl (0,9 %).

V soucasnosti probihd v Kanadé multi-
centrickd studie TEMPO [67]. Pacientim
s TIA/minor stroke (NIHSS < 6) s prokaza-
nou intrakranidlni okluzf je experimentélné
aplikovdna do 12 hod od vzniku systémova
trombolyza - tenectepldza. Jsou studo-
vana dvé davkovaci schémata tenecteplazy
(0,1 mg/kg a 0,25 mg/kg). Zatim jsou k dispo-
zici vysledky prvnf faze studie (25 pacientd
lécenych davkou 0,1 mg/kg). Upravy neu-
rologického stavu (NIHSS 0-1) za 90 dnu
dosahlo 80 % pacientd a funkeni Upravy
(mRS 0-1) 56 % pacientd. Nebyly zazname-
nany zadné komplikace lécby. Nyni pro-
bihd nabor pacientd do druhé faze studie
(davka 0,25 mg/kg) a ucast Ceské republiky
je zvazovana.

Trombolyza je zatim experimentalnf lé¢ba
u pacientt s TIA a uzdvérem mozkové tepny.

g) Statiny

Rada studif potvrdila pfinos statind pro
snizenf rizika vzniku mozkového in-
farktu a ostatnich kardiovaskuldrnich pfi-
hod u pacientd s nekardioembolickym
iktem [43]. Nejvétsi studif zkoumajici efekt
vysoké davky atorvastatinu (80 mg) v sekun-
darni prevenciischemického iktu a TIA je stu-
die SPARCL [68]. Prokdzala, Ze atorvastatin ve
vysoké ddvce 80 mg snizil vyznamné riziko
larnich pfihod bez ohledu na etiologii prvnf
ischemické CMP (nebyly zahrnuty kardioem-
bolické ikty). Analyza podskupin naznacila,
Ze nejvice by mohli z této terapie profitovat
pacienti s onemocnenim karotidy. Z toho vy-
plyva, Ze podobné vyssi benefit by mohli mit
i pacienti s aterosklerézou aorty a intrakra-
nidlnich tepen [69]. Ve skupiné pacient( lé-
Cenych atorvastatinem byla vyssi incidence
hemoragickych iktQ (2,3 vs. 1,4 %). Riziko
vzniku/recidivy hemoragického iktu byla
nejvétsi u pacientl s lakundrnim ischemic-
kym iktem (pétkrat vyssi riziko) a u pacientd
s intracerebralnim krvacenim (Ctyfikrat vyssi
riziko) [70].

Dle americkych guidelines AHA/ASA
(2010) by cilovd hodnota LDL-choleste-
rolu méla byt u pacientl po aterosklero-
tické CMP < 2,59 mmol/l, pokud nemaji
soucasné onemocnéni koronarnich tepen.
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ambulantni dosetreni

\

hospitalizace ~ —>

- antiagregace/antikoagulace

- statin s cflovym LDL < 2,59 resp. u
1,81 mmol/I

- STK < 140 mm Hg (u diabetikd
<130 mm Hg)

- rezimova opatreni

pacient s TIA/minor stroke

klinické zhodnoceni

zobrazovaci vySetieni mozku a extra- i intrakranidlnich tepen ihned, nejpozdéji do 24 hod

ano ne
vysoké riziko  <«— . ABCD2 skére = 4 nebo —> nizké riziko
+ - porucha feci nebo motoriky trvajici
: vice nez 5 min nebo
doba Ct)d vzr;:fu fibrilace sini nebo
syrzagr};noadl Y - infarkt na DWI MR/CT nebo
- okluze ¢i vyznamna (= 50% stendza)
ano ne precerebrélni/cerebralni velké tepny
\J

zahdjeni terapie ihned
po vyloucenf jiné etiologie
na zobrazovacim vysetfeni mozku

endarterektomie do dvou tydnt

vnitinf karotidy

ambulantni dosetreni

symptomatické 70-99% stendzy

Schéma 1. Navrhovany algoritmus péce o pacienty po TIA/minor stroke.

Maji-li onemocnéni koronérnich tepen,
méli bychom dosdhnout snizeni LDL-cho-
lesterolu alespor o 50 % vychozi hodnoty
nebo < 1,81 mmol/l [71]. Evropské gui-
delines ESO (2008) uvadéji, ze u pacientd
s nekardioemboligennim iktem je doporu-
Cena lécba statinem [43].

Dle vyse fe¢eného se domnivame, Ze uziti
vysokych davek statinu by mélo byt rezervo-
vano predevsim pro pacienty s aterosklero-
zou velkych tepen. U pacientd s intrakranial-
nim krvacenim a u lakunarnich ikt& bychom
méli byt opatrnéjsi a pouzit davky nizsi.

Souhrn a navrhovany algoritmus

péce o pacienty po TIA/minor

stroke (schéma 1)

a) Management pacientii dle

zjisténého rizika

« Riziko konkrétniho pacienta zjistime na
zakladé neurologického vysetteni a zob-
razovaciho vysetfeni mozkového paren-
chymu a extra- i intrakranidlnich tepen,
které by mélo byt provedeno ihned po kli-

nickém vysetfeni ¢i nejpozdéji do 24 hod
(primarné MR se sekvenci DWI, pfi nedo-
stupnosti MR provedenim CT).

+ Vysoce rizikov{ pacienti s klinickou ma-
nifestaci TIA/minor stroke do 48 hod by
méli byt dosdetfeni za hospitalizace, prv-
nich 24 hod od vzniku symptomatiky
(nebo pokud jsou jiné divody k monito-
raci — napf. kardiovaskuldrni, respiracni) na
monitorovaném lazku; ostatni Ize dosetfit
ambulantné.

b) Medikamentoézni terapie

+ Zahdjeni ihned po vyloucenf jiné pficiny
symptomU na zobrazovacim vysetreni.

- Z antiagregacnich preparatd mozno pou-
Zit aspirin v Uvodni dadvce 200-300 mg
p.0. nebo 500mg i, néasledné pak davku
75-150mg, event. kombinaci aspirinu
(2 x 25maq) s dipyridamolem (2 x 200 mg);
alternativou je klopidogrel 75mg den-
né, v Uvodu zvazit podanf sytici davky
300-600mg (sytici davka nezvysi hladinu,
ale urychlijeji nastup).

+ U pacientl po TIA/minor stroke atero-
trombotické etiologie zvazit nasazenf
dudini antiagregace (aspirin + klopido-
grel) na tfi tydny az tfi mésice s nasled-
nou monoterapii (za predpokladu, ze
nenf vysoké riziko krvacenf); sledovat pu-
blikace, zdali efekt ¢asné dudini antia-
gregace bude potvrzen nebo budou
nalezeny ucinnéjsi zpusoby monotera-
pie (napf. v soucasné dobé testovany
ticagrelor).

+ Antikoagula¢ni terapie u kardioemboli-
za¢nitho mechanizmu; u TIA mozno na-
sadit okamzité; dlouhodoba monitorace,
pokud fibrilace sinf a jind zjevna pficina
neni pfitomna.

- Okamzité zahdjit intenzivni Ié¢bu cévnich
rizikovych faktord (medikamentdzni, rezi-
mova opatrent).

+ Cilovy sTK pod 140mmHg (u diabetikl
pod 130 mmHg).

+ Cilovd koncentrace LDL-cholesterolu
u pacientl po aterosklerotické CMP pod
2,59 mmol/l u pacientll bez souc¢asného
onemocnéni koronarnich tepen a pod
1,81 mmol/l u pacientd s onemocnénim
korondrnich tepen a/nebo intrakranidlnf
70-99% stendzou.

+ Vysoké davky statinu pouzit u pacientd
s aterosklerozou velkych tepen, u pacient
s lakunarnim iktem a po pfedchozim in-
tracerebrdlnim krvaceni pouZit spise nizsf
davky vzhledem k vyssimu riziku vzniku
hemoragického iktu.

c) Endarterektomie

+ U symptomatické vyznamné 70-99% ste-
ndzy vnitini karotidy je nutné jeji prove-
deni do dvou tydn( od vzniku pfiznakd
(pokud nejsou kontraindikace k operaci).

Zavér

TIA @ minor stroke patff mezi velmi Casta
cévni onemocnéni mozku, jejichz pfiznaky
jsou laiky a ¢asto i zdravotniky mimo neuro-
logickou specializaci nespravné hodnoceny
a bagatelizovény. Je tfeba je vzdy hodno-
tit jako urgentnf situaci, protoze jde o varo-
vani s rzné velkym rizikem vzniku tézkého
iktu. Toto riziko Ize zjisténim specifickych kli-
nickych a paraklinickych marker pomérné
lehce a rychle kvantifikovat, coz nam urci
spravny management pacientl. Predevsim
u pacientd s vysokym rizikem je nutné zaha-
jit diagnostiku a agresivni terapii okamzité.
Spravnym fesenim téchto situaci docilime
snizenf rizika recidivy/progrese iktu a jeho
negativniho dopadu na pacientovu sobé-
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sta¢nost a kvalitu Zivota. Nespradvnym postu-
pem je naduzivani diagndzy TIA u pacientd,
ktefi maji izolované neurologické symp-
tomy (napt. vertigo), protoze i v téchto pfi-
padech dochdzi ke zhordenf kvality Zivota
pacientd.
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