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Úvod
Cévní mozkové příhody (dále iktus) jsou v rozvinutých 

zemích druhou nejčastější příčinou úmrtí a i při všeobec-
ném trendu poklesu mortality, ale stále se zvyšujících 
finančních nákladech na péči o ikty jde o evropský me-
dicínský, sociální a ekonomický problém. Celosvětově se 
zvyšuje výskyt iktů, a to nejen u seniorů, ale i v produktiv-
ním věku. U nás je stav zvláště alarmující pro až dvakrát 
vyšší incidenci a dvojnásobnou mortalitu ve srovnání se 
zeměmi západní a severní Evropy, zejména u mužů ve vě-
kové kategorii 49–65 let (11). Změny tohoto nepříznivého 
stavu lze dosáhnout jen změnou organizace péče a zásadní 
změnou přístupu k akutní léčbě. Iktus je stejně akutní, ne-
odkladný stav jako infarkt myokardu a nebo kraniocerebrál-
ní poranění. V posledních 10 letech se významně změnil 
názor na léčitelnost iktu, zejména jeho časné fáze, který 
vychází ze současných znalostí molekulární patofyziologie 
cévní mozkové příhody. Řada klinických studií i studií ex-
perimentálních umožnila doporučit organizační a léčebná 
opatření, která převážně vycházejí z poznatků odpovídají-
cích principům medicíny postavené na důkazech (12).

Hlavní okruhy patofyziologie ischemického iktu
Nejčastější a hlavní příčinou ischemických iktů a tran-

zitorní ischemické ataky (dále TIA) je trombembolie – arte-
rio-arteriální embolizace z aterosklerotického plátu. Velmi 
významná je i embolizace kardiálního původu. Dalším 
patologickým procesem, který vede k ischemickému iktu, je 
ateroskleróza a následná arteriální trombóza, která se vyvíjí 
po ruptuře aterosklerotického plátu, po poškození cévní 
stěny a expozici kolagenových vláken a subendoteliální 

matrix. Spouští se tak kaskáda destičkami zprostředkova-
ných pochodů, které vyústí ve formaci destičkového trombu 
v místě poškození. K okluzi mozkové arterie dochází také 
krvácením do aterosklerotického plátu, nebo trombóza 
může vzniknout v místě největší cévní stenózy nebo těsně 
pod ní.

Onemocnění malých arterií (lipohyalinóza, fibrinoidní 
nekróza cévní stěny) může být příčinou tzv. lakunárních 
infarktů a podíl hemodynamických příčin ischemického 
iktu (např. ortostatická hypotenze u diabetické neuropatie, 
při léčbě hypertenze) se odhaduje nejméně v 8 % (15).

Uvedené patogenetické příčiny jsou podstatou subtypů 
ischemických iktů, které se dělí na (10):
 • podmíněné aterosklerózou velkých arterií (aterotrom-

botický, emboly arterio-arteriální) (ve 20–45 %)
 • kardioembolický iktus (ve 25–30 %)  
 • iktus na podkladě onemocnění malých cév (lakunární, 

embolický, hemodynamický) (ve 25–30%) 
 • jiné etiologie (např. fibromuskulární dysplazie, cerebrál-

ní venózní trombóza, angiitidy, hematologické abnorma-
lity aj.) (5 %)

 • nezjištěné etiologie (až v 30 %).

Vlastní patogenní příčina vede k poklesu regionál-
ního perfuzního tlaku (rPT) a regionálního mozkového 
průtoku (rMP) v povodí postižené tepny, který může být 
zprvu korigován autoregulačními mechanizmy, ale může 
progredovat do stavu tzv. ischemického polostínu (pokles 
rMP pod 22 až 20 ml / 100 g mozkové tkáně /min.), kdy 
v mozkové oblasti příslušné cévy vyhasíná informační 
funkce neuronů, a tak se manifestuje klinický obraz akutní 
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cévní mozkové příhody. Neurony jsou však zpočátku živo-
taschopné a zanikají až při dalším poklesu rMP (12).

Další vývoj buněčných změn je tak závislý na hodno-
tě rPT a rMP v postižené oblasti a tomu odpovídajícím 
patofyziologickým změnám. V jádře ischemie více než 
95 % buněčných elementů podléhá nekróze. Toto jádro je 
obklopeno oblastí ischemického polostínu, kde naopak až 
95 % buněčných elementů má naději na plnou strukturální 
i funkční úpravu (2).

Právě oblast ischemického polostínu je možné léčebně 
ovlivnit. V této zóně jsou buňky ohroženy prolongovanou 
hypoxií a mohou podlehnout nejen nekróze, ale zejména 
programované buněčné smrti – apoptóze. Tyto novější 
poznatky vedly ke konceptu tzv. farmakologického okna, 
které je ohraničeno dobou 3–6 hodin od klinické mani-
festace prvních příznaků iktu a který je základem pro ur-
čení léčebných postupů u akutního iktu. Nejde ale podle 
nových poznatků o rigidní vymezení, délka tohoto „okna“ 
je individuální (3).

Management ischemického iktu
Pro prognózu onemocnění a výsledný stav funkčního 

postižení je nejdůležitější včasnost zahájení diagnostickolé-
čebného procesu. Včasný příjezd pacienta s akutním iktem 
lze ovlivnit edukací rizikových pacientů (hypertonici, diabe-
tici, pacienti s ischemickou chorobou srdeční zvláště s fib-
rilací síní apod.) a jejich rodinných příslušníků, zdravotní 
výchovou obyvatelstva i vzděláváním praktických lékařů 
a lékařů a personálu záchranné služby (13). Optimální je 
zahájení léčby s monitorací na neurologické iktové jednotce 
(JIP), kde byl prokázán větší pokles mortality a lepší výsled-
ný funkční stav proti léčbě na standardních lůžkách a i proti 
léčbě na jiných neneurologických odděleních (6).

Přednemocniční péče
U všech typů cévních mozkových příhod je před trans-

portem zapotřebí (11):
 • provést orientační neurologické vyšetření
 • rychlé zhodnocení vitálních funkcí a jejich zajištění
 • zjistit stav oxygenace s případnou suplementací kyslíku
 • případně aplikovat léčbu symptomatickou (antiemeti-

ka, anxiolytika apod.)
 • a co nejrychleji zajistit transport do nemocnice.

Diagnosticko léčebný postup po příjezdu do nemocnice
Zásadní je rychle určit typ cévní mozkové příhody, a to 

vstupním vyšetřením CT mozku a klinickým neurologic-
kým a interním (kardiologickým) vyšetřením (11). Po vy-
loučení hemoragické příhody je další diagnosticko-léčebný 
postup podmíněn časovým intervalem, který uplyne od 
vzniku iktu do zahájení léčby.

Léčba má být zahájena na specializované JIP (iktové 
jednotce – IJ). Ty jsou u neurologických oddělení, která 
mají k dispozici potřebný diagnostický komplement a sou-
částí akutní péče je i včasná diagnostika a léčba všech 
komplikací, které ohrožují nemocného zejména v prvních 
24–48 hodinách (11). Proto je nutné kontinuální měření 

saturace kyslíkem a kontinuální monitorování (minimálně 
prvních 24 hod.) vitálních a zejména kardiálních funkcí 
pro včasný záchyt komplikací, které mohou významně 
ovlivnit časnou mortalitu a prognózu cévní mozkové pří-
hody (15). Jde tak jak o preventivní opatření, tak léčbu 
komplikací a komorbidit.

Obecné zásady péče o akutní fázi ischemického iktu 
jsou:
 • specifický přístup k léčbě hypertenze v akutní fázi is-

chemického iktu, kdy léčba hypertenze se zahajuje až 
při zvýšení systolického tlaku nad 220 mm Hg nebo při 
zvýšení středního arteriálního tlaku nad 140 mm Hg

 • úprava hyperglykémie (akceleruje patofyziologické 
změny v ischemickém ložisku) 

 • normalizace tělesné teploty; bylo zjištěno, že zvýšení 
tělesné teploty po dobu dvou hodin o dva stupně zvy-
šuje objem infarktu až 3 × 

 • včasné zahájení sekundární medikamentózní prevence 
jako prevence časné recidivy iktu (nejčastěji kyselina 
acetylsalicylová)

 • co nejčasnější zahájení pasivní a aktivní rehabilitace 
s vertikalizací a reedukace fatických poruch

 • zásady a principy ošetřovatelské péče (9, 11):
– zajištění optimální nutrice a příjmu tekutin
– polohování jako prevence dekubitů, kontraktura al-

gických kloubních afekcí
– prevence hluboké žilní trombózy, aspirační pneumo-

nie a močové infekce 
– prevence event. léčba psychického dyskomfortu a de-

prese u nemocného a rodinných příslušníků
– léčba parciálních (fokálních) nebo sekundárně gene-

ralizovaných epileptických záchvatů, event. status epilepti-
cus; tato komplikace představuje závažné riziko pro další 
vývoj a prognózu iktu (14).

Farmakologická léčba akutního ischemického iktu
Ze současných znalostí patofyzilogie iktu vyplývají tři 

hlavní okruhy léčebného snažení (4):
 • obnovení průtoku krve v ischemické oblasti
 • působení proti sekundárnímu postižení a rozšíření is-

chemické léze (léčba hyperglykémie, pyrexie, hypoxie, 
systémové hypotenze, zabránění recidivě iktu a plicní 
embolii), a to nejlépe na specializované jednotce inten-
zivní péče

 • přiměřená a včasná rehabilitace.

Výběr druhu, typu a metody léčby akutního iktu je 
určen:
 • subtypem ischemického iktu
 • časovým intervalem mezi manifestací příznaků iktu 

a zahájením léčby (farmakologické okno)
 • výskytem přidružených nemocí a komplikací.

Farmakoterapie akutního ischemického iktu je v sou-
časné době možná:
 • léky obnovujícími makrocirkulaci a mikrocirkulaci 

v oblasti ložiskové ischemie
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 • neuroprotektivními léky
 • snižováním nitrolebního tlaku.

Léky obnovující perfúzi (krevní průtok) v oblasti mozkové 
ischemie

Okluze mozkové cévy jako příčina iktu byla prokázána 
u 75–90 % pacientů s ischemickým iktem, proto představa, že 
rychlá lýza příčinné vaskulární okluze povede ke zlepšení vý-
sledného stavu, je logická (15). Cílem této tzv. trombolytické 
terapie je časné obnovení mozkového krevního proudu.

Podobně jako u infarktu myokardu (dále IM) byla 
zkoušena trombolytika: 
 • streptokináza 
 • urokináza 
 • aktivátor tkáňového plazminogenu (t-PA) 
 • pro-urokináza.

Streptokináza
Studie, které byly odvozeny z výsledků této léčby u IM, 

byly předčasně ukončeny pro zvýšení časné mortality (15) 
a tento přípravek se u iktů nedoporučeje.

Tkáňový aktivátor plazminogenu (tPA):
V r. l996 na podkladě t-PA Stroke Study sponzorované 

National Institute of Neurological Disorders and Stroke 
(NINDS), která prokázala relativní přínos t-PA mezi 32–
55 %, bylo konstatováno, že je celotělová trombolýza i. v. 
aplikací tPA účinná a že tato léčba představuje nejenom 
léčebný průlom, ale i prolomení nihilistických postojů 
k léčbě iktu (15). 

Koordinační komise Americké kardiologické asociace 
(AHA) (8) vypracovala „Doporučení pro trombolýzu 
u akutního iktu“ a její kritéria jsou uznávána jako nepře-
kročitelná i dnes:
 • zahájení této léčby je možné jen do 3 hod. od začátku 

iktu podáním i. v. rtPA (0,9 mg/kg, maximum 90 mg) 
s  úvodním bolusem ve výší 10 % celkové dávky násle-
dované za 60 min. pokračující infuzí 

 • trombolytická léčba není doporučena, pokud jsou na 
CT již časné známky velkého infarktu

 • léčba se nedoporučuje, pokud se vyskytne alespoň jedno 
z uvedených zjištění (např. nemocný užívá antikoagu-
lancia, množství trombocytů je nižší než 100 tisíc / mm3, 
v posledních 3 měsících prodělal iktus nebo těžší úraz 
mozku, před zahájením léčby je systolický tlak vyšší než 
185 mm Hg a diastolický vyšší než 110 mm Hg, neurolo-
gická symptomatologie rychle progreduje, je dekompen-
zován diabetes apod.)

 • nepodávat rtPA u nemocných s těžkým iktem
 • protože použití trombolytické léčby je spojeno s reál-

ným rizikem i závažného krvácení, je nutné získat před 
zahájením léčby souhlas pacienta. 

I když největším nebezpečím je riziko symptomatické-
ho ICH, je u pečlivě selektovaných nemocných léčba akut-
ního iktu rt-PA v dávce 0,9 mg/kg váhy podaná do 3 hodin 
bezpečná a přínosná. Trombolýza je nyní považována za 

nejvyšší medicínský standard, i když v Evropě je zatím 
léčbou převážně experimentální.

Pro-urokináza
V několika studiích se srovnávala účinnost i. v. tPA 

a pro-urokinázy při intraarteriální (dále i. a.) trombolýze 
(8). Jde o alternativní trombolytickou léčbu u angiografic-
ky prokázané okluze, kdy je léčba přímo cílena k místu 
uzávěru. 

Ačkoli je procento rekanalizací po i. a. aplikaci vyšší 
než po i. v. podání a rekanalizace je spojena s lepším vý-
sledným stavem, nemáme doposud dostatek přesvědčivých 
důkazů, které by zvýhodňovaly jednu cestu aplikace před 
druhou.

Při rozhodování bude hrát svoji roli lokalizace uzá-
věru, tíže iktu a možnosti pracoviště, kde bude nemocný 
přivezen.

Můžeme konstatovat, že trombolytická léčba je stále 
spojena s delikátním balancováním mezi rizikem a příno-
sem. Závěry většiny studií svědčí o tom, že přínos trombo-
lýzy převažuje nad riziky a známe klinické situace, které 
jsou pro tuto léčbu rizikové.

Nejzávažnější komplikací je hemoragická transformace 
infarktu, která je průkazně méně častá po i. a. trombolýze 
a i skutečnost, že až u 30 % pacientů po i. v. trombolýze 
dochází k reokluzi (15). 

I když je trombolytická léčba tPA povolena jen v USA 
a Kanadě, na základě schválení doporučení pro tuto léčbu 
v podmínkách České republiky výborem České neurolo-
gické společnosti JEP je možné provádět tuto léčbu za 
přesně stanovených podmínek, které akceptují kritéria 
NINDS (8) i u nás.

Trombolytická léčba je tak doporučena u přísně selek-
tovaných pacientů:
 • do 3 hodin od vzniku iktu i. v. podáním tPA v dávce 

0,9 mg/kg (maximálně 90 mg) s podáním 10 % celkové 
dávky jako úvodní bolus a zbytek v infuzi během 60 min.

 • u pečlivě vybraných pacientů s angiograficky proká-
zanou okluzí a. cerebri media s příznaky iniciálních 
ischemických změn na CT mozku může být do 6 hodin 
aplikována intraarteriální trombolýza

 • u prokázané okluze a. bazilaris je indikována intraar-
teriální trombolýza do 8 hod. od vzniku kmenové 
příhody.

Protidestičková léčba
Velké mezinárodní studie IST prokázaly, že podávání 

kyseliny acetylsalicylové (ASA) v časné fázi ischemické cév-
ní příhody je užitečné, a to zejména pro redukci výskytu 
časné recidivy iktu (15). 

Antikoagulační léčba
Heparin. I když velké studie neprokázaly signifikantní 

užitek z této léčby (5), působí preventivně proti recidivě 
iktu, ale i v prevenci hluboké žilní trombózy a jejích násled-
ků, může působit proti progresi iktu tím, že inhibuje růst 
trombotického uzávěru.
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Hlavní komplikací této léčby může být hemoragická 
transformace ischemického ložiska. Pro snížení vedlejších 
účinků byly vyvinuty nízkomolekulární hepariny (LMWH) 
a heparinoidy. Obě skupiny jsou efektivní v prevenci hluboké 
žilní trombózy (16), ale nepřinesly očekávanou větší účin-
nost a bezpečnost proti heparinu.

Význam antikoagulancií v léčbě ischemického iktu je 
komplexní a stále se vyvíjející. Nelze je považovat za paušál-
ně použitelnou skupinu léků, jejich užití musí být indikované 
a individuální.Lze je doporučit pro prevenci časné recidivy 
iktů u prokázané embolizace z kardiálního zdroje (15). 

Neuroprotektivní léčba
Základním předpokladem účinnosti této léčby je, aby 

byl v ischemickém ložisku zachován zbytkový krevní proud, 
který umožní dodávku léku do této oblasti. U experimentál-
ního modelu iktu byla řada neuroprotektivních léků úspěšná 
a vedla k výraznému zmenšení rozsahu infarktu (7).

Neuroprotektiva mají ovlivňovat a zabránit progresi 
biochemických a bunečných změn v ischemickém ložis-
ku (v oblasti ischemického polostínu) a tak zvýšit šanci 
na přežití neuronů a gliových buněk. Působí zejména 
inhibici excitačních aminokyselin(které jsou neuroto-
xické), hlavně glutamátu a mají zabraňovat masivnímu 
vstupu kalcia do buňky v oblasti ischemie, který vede 
ke smrti buňky. Neuroprotektivní terapie se pokládá za 
léčbu budoucnosti. Z mnoha desítek zkoušených léků, 
které působí na různých místech ischemických degra-
dačních kaskád, postoupilo do tzv. III. fáze klinických 
studií pro nežádoucí účinky nebo neúčinnost jen velmi 
málo léků. 

Např. i když je prokázáno, že masivní vstup kalcia do 
buňky vede k buněčné smrti, studie s antagonisty kalcio-
vého kanálu (studován nimodipin) nezjistily žádný přínos 
této léčby a dokonce i. v. aplikace nimodipinu pro průvod-
ný pokles systémového tlaku krve (TK) vedla ke zvýšení 
mortality a zhoršení výsledného klinického stavu.

V letošním roce končí studie s magnézium sulfátem, 
který má neuroprotektivní účinky a je dobře snášen, a stu-
die s piracetamem. Pozitivní ovlivnění průběhu iktu bylo 
prokázáno u cerebrolysinu (15).

Neuroprotektivní léčba u akutního iktu může být velmi 
prospěšná a lze doufat, že další probíhající klinické studie 
prokáží nejen jeji bezpečnost, ale i účinnost. 

Hemodiluce
Jde o léčbu, která byla před více než 10 lety výrazně 

preferována. Principem je dosažení zlepšení rMP v oblasti 
ischemického polostínu a zejména izovolemická hemudilu-
ce může být efektivní. Užíval se nízkomolekulární dextran, 
který rovněž inhibuje aktivované krevní destičky (12). 
Výhodnějším a bezpečným farmakem je hydroethylškrob, 
který je možné u indikovaných pacientů aplikovat, je-li he-
matokrit 40 % a vyšší. I když analýza klinických studií 
(Cochrane Review), kde byla léčba zahájena v průběhu 72 
hodin od začátku iktu, nepotvrdila zmenšení úmrtnosti 
nebo zlepšení funkčního stavu (1), jde o léčbu bezpečnou 
a dle experimentálních studií prospěšnou, pokud je hemo-
diluce zahájena do 6 hodin od vzniku příznaků iktu.

Léčba cerebrální komplikace iktu
Je to zejména ischemický edém mozku, který vede 

k vzestupu intrakraniálního tlaku a začíná se vyvíjet v prv-
ních hodinách iktu, maxima dosahuje 3.–4. den a může 
být i příčinou smrti. Základními léčebnými opatřeními (9) 
proti nežádoucímu zvyšování intrakraniálního tlaku jsou:
 • zvýšená poloha hlavy s úhlem 20–30° proti tělu
 • zabránění komprese jugulární žíly
 • nepodávat roztoky glukózy nebo hypotonické roztoky
 • osmoterapie, je-li indikována
 • intubace k dosažení normoventilace.

Další v současnosti probíhající klinické studie mají 
ověřit jiné teoretické možnosti léčby ischemického iktu. 
Je naprosto nereálné si představit, že bude vyvinut jediný 
lék pro léčbu iktu. Budoucností je kombinovaná léčba, 
která povede k prodloužení terapeutického okna, umožní 
bezpečnější rekanalizaci a rychlou úpravu prokrvení is-
chemického ložiska s ochranou buněk v ložisku a vývoj 
nových a dostupných diagnostických možností, které 
pomohou stanovit individuální „farmakologické okno“ 
u každého jedince pro konkrétní optimální léčbu (15).
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