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ANOTACE

V diplomové praci se zamétuji na sledovani pacientl s ischemickou cévni mozkovou

ptihodou (ICMP) a sledovanim divodu, pro¢ u nich nebyla podana systémova trombolyza.
Préce je rozdélena na ¢ast teoretickou a vyzkumnou.

V teoretické Casti je popsana definice, epidemiologie, fyziologie mozkového obéhu
a déleni cévnich mozkovych piithod (CMP), kde nadale podrobné rozepisuji ischemickou
CMP. O hemoragické CMP se zmifuji velmi stru¢né, nebot’ u téchto cévnich mozkovych
ptihod nemize byt podana systémova trombolyza. Pokracuji rizikovymi faktory iCMP,
projevy a pii¢inami mozkové ischemie, klinickym obrazem, diagnostikou, terapii a prevenci

mozkovych ischemickych iktt.

Ve vyzkumné ¢asti sleduji dané kontraindikace U Zzen a u muzii. U Zen to jsou: vék, Cas,
dekompenzovana hypertenze, NIHSS skore, antikoagulacni terapie, stav po CMP, nizké
trombocyty a tumor. U muzt jsem sledovala tyto kontraindikace: vék, ¢as, dekompenzovana
hypertenze, NIHSS skle, antikoagulaéni terapie, stav po CMP, nizké trombocyty, tumor, INR
nad 1,7, Giraz a aneurysma. V této casti jsem si stanovila 4 vyzkumné otazky, 4 pracovni
hypotézy a 2 hypotézy. Zamétuji se také na dany vek pacientli. Dale zkoumam, kolik pacientti

z celkového poctu trombolyzu absolvovalo.

KLICOVA SLOVA

Cévni mozkova piihoda, ischemie, kontraindikace trombolyzy, terapie akutni CMP,

prevence, vek.



ANNOTATION

The diploma thesis is focused on monitoring patients with ischemic cerebrovascular
accident (iCVA) and the reasons why they were not given systemic thrombolysis.

The thesis is divided into theoretical and research part.

The theoretical part of the thesis provides the definition of brain circulation, its
epidemiology and physiology, as well as the division of cerebrovascular accidents (CVA),
paying close attention to ischemic CVA. Hemorrhagic CVA is mentioned briefly since
systemic thrombolysis cannot be given with this kind of cerebrovascular accidents. The
theoretical part then continues with risk factors of ICVA, symptoms and causes of
cerebrovascular ischemy, clinical picture, diagnosis, therapy and prevention of cerebral
ischemic stroke.

The research part monitors the given contraindications in men and women. Regarding
women, these are: age, time, decompensated hypertension, National Institutes of Health
Stroke Scale (NIHSS) score, an anticoagulant treatment, a condition after CMP, low
thrombocytes and tumour. Regarding men, the following contraindications were monitored:
age, time, decompensated hypertension, National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS)
score, an anticoagulant treatment, a condition after CMP, low thrombocytes, tumour, INR
above 1,7, injury and aneurysm. There are 4 research question, 4 pre-hypotheses and 2
hypotheses stated in this part. The age of the patients is in focus as well. What follows is

monitoring the number of patients taking the thrombolysis.

Key words

Stroke, ischemia, contraindications to thrombolysis, acute stroke treatment, prevention,

age.
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UvVOD

Cévni mozkové piithody jsou Castym a zavaznym onemocnénim s velkou mortalitou a
invalidizaci nemocného. PO onemocnéni srdce a zhoubnych nadorech se fadi na tfeti misto
jako nejCastéjSi netrazova pri¢ina umrti. Ve svéte se mortalita snizila diky daslednéjsi
prevenci, presto tmrtnost v Ceské republice je vysoka, vice neZ 1/3 nemocnych umira do 1
roku. Ptiblizn¢ u 80 % pacientt dochazi k ischemické cévni mozkové piihodé a u 20 %

k hemoragické cévni mozkové piihodé.

Lécba CMP je vzdy individudlni. VSechny CMP se hodnoti jako urgentni stav. Kdy
ptednemocni¢ni neodkladnd péce ma svij vyznamny podil. K 1écbé je tieba pouzit
kombinovanych 1écebnych postupt. Limitujicim faktorem, ktery ovlivni vysledek terapie

akutni CMP, je v€asnost jejiho zahajeni.

Zakladni 1é€bou ischemické cévni mozkové piihody je trombolyza. Trombolyticka terapie
se muze pouzit pouze u indikovanych pacientti a je jedinou dosud prokdzanou u¢innou lé€bou
mozkového infarktu. Ma vSak mnoho kontraindikaci a nezadoucich ucinkd, proto se aplikuje
pouze ptiblizné u 3 - 4 % pacientd. Cilem trombolytické terapie je obnovit krevni zadsobeni

mozku, a tak minimalizovat neurologické postizeni.

Cévni mozkové piihody jsou vyznamnym problémem, ato nejen medicinskym

a socialnim, ale také ekonomickym a v neposledni fad¢ i etickym a spoleCenskym.
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CIiL PRACE

Hlavnim cilem této diplomové prace je zjistit divody, pro¢ u sledovanych pacientil
s ischemickou cévni mozkovou piihodou nebyla podana systémova trombolyza. Zamétila
jsem se na pacienty sischemickou CMP a jejich vyhledavanim v informac¢nim systému.
Dalsim cilem bylo zjistit, u kolika procent z celkového poctu pacientii byla trombolyza

podana.
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1 CEVNI MOZKOVE PRIHODY

1.1 Definice

., Cévni mozkové prihody (CMP) jsou podle WHO definovany jako rychle se rozvijejici
loziskove, obcas i celkové priznaky, poruchy mozkové funkce trvajici déle nez 24 hodin nebo

koncici smrti nemocného, bez pritomnosti jiné zjevné priciny nez cévniho piivodu.
(NEVSIMALOVA, 2002. s. 17).

Z definice vyplyva, ze do doby uplynuti prvnich 24 hodin od vzniku ptiznaka neni mozno
potvrdit diagnézu mozkového infarktu. Piesto kazdy pacient se zndmkami loziskového
ischemického mozkového postizenim je po tuto dobu pokladan za pacienta s diagnozou
mozkového infarktu az do uplynuti prvnich 24 hodin. Po uplynuti prvnich 24 hodin je
diagnéza potvrzena nebo dochazi k odeznéni neurologického postizeni. (SKOLOUDIK,
2003).

Jde o nahle vznikly loziskovy deficit vaskularniho ptvodu. Nékteré cévni mozkové
ptihody vznikaji nahle — v n¢kolika vtetfinach. Jedna se o tfistivé hemoragické cévni mozkové
ptihody ¢i embolizace do mozkovych tepen. Jindy se nemocny s rozvinutou cévni mozkovou
ptihodou jiz probouzi a klinik pak neni schopen urcit pfesnou dobu vzniku. N&které se
projevuji pomérné pomalym loziskovym deficitem na pocatku, ktery vSak v prubéhu hodin az

dnt narusta. (EHLER, 2009).

14



2 EPIDEMIOLOGIE CEVNICH MOZKOVYCH PRiHOD

,, Cévni mozkové prihody jsou zavaznym a castym invalidizujicim onemocnénim s velkou
mortalitou. Nejsou jen druhou nejcastéjsi pricinou mortality, ale i vyznamnou pricinou

invalidizace. * (KALITA, 2006, s. 16).
Cévni mozkové piihody vznikaji v disledku poruchy prokrveni ¢asti nebo celého mozku

(ischemie), krvacenim do mozkové tkan¢ (hemoragie) nebo krvacenim do subarachnoidalniho

prostoru.

Prevalence a incidence cévnich mozkovych ptihod je dlouhodobé sledovdna v okolnich
zemich Evropy. V Ceské republice je incidence cévni mozkové pithody vyssi v porovnani
s vyspélymi staty. Mortalita v Ceské republice je rovnéz vysoka, vice neZ 1/3 nemocnych
umira do 1 roku. Z téch, ktefi preziji, je polovina vyrazné handicapovana a odkdzana na péci
ostatnich. Byly uskuteénény epidemiologické studie, které potvrdily, Ze v poslednich
desetiletich trvale klesa imrtnost na toto onemocnéni, ale za¢ina stoupat incidence ikti, a to
nejen starnutim populace, ale vyskyt ptihod je stale Castéjsi v produktivnim véku. Evropské
studie predpokladaji zvySovani vyskytu cévnich mozkovych piihod. Do 20 let mize dojit az
kK pandemii iktd. Proto je kladen celosvétovy diiraz na preventivni 1é¢bu cévnich onemocnéni.

(KALITA, 2006; NEVSIMALOVA, 2002).

,,Cévni mozkové prihody jsou tedy vyzmamnym problémem, ato nejen medicinskym
a socialnim, ale také ekonomickym a Vv neposledni rade i etickym a spolecenskym. MozZnosti
zlepseni této situace jsou hledany predevsim v lepsi organizaci péci, v prijimani nemocnych
do specializovanych center, S durazem na nutnost intenzivni péce v akutnim stadiu
onemocnéni, na zpresnéni a urychleni diagnostiky a docenéni vyznamu primarni a sekunddarni

preventivni terapie“. (NEVSIMALOVA, 2002, s. 171).
2.1 Fyziologie a patofyziologie mozkového obéhu

Mozek je zasobovdn Ctyfmi magistralnimi pfivodnymi tepnami: parovymi vnitfnimi
krkavicemi a vertebralnimi artériemi, které se spojuji v arterii bazilarni. Prostfednictvim
komunikujicich tepen vytvaieji na spodin€ mozku tzv. Willistv okruh. Je nesmirn¢ diilezitou
spojkou nejen mezi karotickym a vertebrobazilarnim povodim, ale téZ mezi pravou a levou
stranou mozkové cirkulace. Umoznuje tak redistribuci krve z dobfe zdsobenych oblasti mozku
do oblasti insuficientnich a kompenzuje tak nebezpeci vzniku lokalni ischémie. Periferné od

okruhu jsou cévy konecné, uzavér ptisobi ischemii. (AMBLER, 2004; SEIDL 2004).
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Vysadni postaveni mozku v organizmu je zajiStovano jeho mimotadné vysokymi naroky
na dodavku glukézy a kysliku. Spotiebuje vice jak 17 % minutového srde¢niho objemu

a vyuziva 20 % z celkové spotieby kysliku. (ELISKOVA, 2006).

., Protoze mozkové bunky nemaji zZadné nebo jen minimalni energetické rezervy, je
absolutné nezbytné, aby mozkova perfize byla nejen dostatecna a konstantni, ale i adekvatni

metabolické potiebé mozku. “ (NEVSIMALOVA, 2002, s. 172).

Pritok krve je vymezovan hodnotou perfizniho tlaku, ktery je zavisly na vysi systémového
krevniho tlaku ana periferni cévni rezistenci (odporu, ktery klade cévy proudici krvi).
Nezbytnou podminkou dostate¢né mozkové perfize je pfiméteny arterialni tlak, ktery kolisa
I za fyziologickych podminek. Pfesto je mozkova perfuze konstantni, a to diky mechanizmu
tzv. autoregulace. V rozmezi 60 az 150 torra sttedniho systémového arterialniho tlaku, coz je
arytmicky primér systolického a diastolického tlaku, zajisti prostfednictvim vazokonstrikce
nebo vazodilatace arteriol konstantni mozkovy prutok. Znamend to, ze na vyssi hodnoty
sttedniho arteridlniho tlaku reaguji mozkové tepny vazokonstrikci s naslednym snizenim
perfuze. Pokud dojde k vzestupu arteridlniho tlaku nad horni limit (vice jak 150 Torrh),
nedokdze ani maximalni vazokonstrikce zabranit ,,prordzeni krevniho proudu a muze
zpusobit rozvoj mozkového edému. Pfi niZSich hodnotach stfedniho arteridlniho tlaku reagu;ji
vazodilataci, pfi které perfuze stoupa. Poklesne-li arteridlni tlak pod dolni limit (méné jak 60
Torril), neni jiz dalsi vazodilatace mozna a mozkova perfuze rychle klesa. U hypertoniki je
autoregulacni limit posunut k vy$§im hodnotam. Tito nemocni tak 1épe toleruji vysSsi krevni
tlak. Naopak jeho pokles je nebezpe&ndjsi neZ u normotoniki. (NEVSIMALOVA 2002;
WABERZINEK, 2006).

Mozkova perfuze musi pohotové reagovat na aktualni metabolické naroky jednotlivych
mozkovych struktur. Tuto funkci zajistuje tzv. metabolickd regulace (vazomotorickd reakce
na metabolické zmény pH mozkové tkan€). Vzestup parcidlniho arterialniho tlaku oxidu
uhli¢itého (PaCO;) pisobi vazodilataci, a tim zvySeni lokalni mozkové perfuze. Dochazi tak
k ucelné redistribuci krve do metabolicky aktivnéjSich oblasti mozku. Tyto zmény mohou
probihat pouze v rozmezi 20-70 torrG PaCO;. Dalsi zmény PaCO; mimo toto rozmezi krevni

ey e

vazokonstrikce. (NEVSIMALOVA, 2002; WABERZINEK, 2006).

., Metabolicka regulace tak zajistuje adekvatni perfuzi podle okamZitych metabolickych
pozadavkii mozkové tkané.“ (NEVSIMALOVA 2002, s. 172-173).

16



3 DELENI MOZKOVYCH CEVNICH PRIHOD

., Cévni mozkove prihody délime na ischemické, jejichz podstatou je ischemicka dysfunkce
nebo ischemickad nekréoza mozkového parenchymu, a hemoragické, které se podle lokalizace
krviaceni ddle deli na parenchymovd krvaceni a subarachnoidedlni krvdceni.
(WABERZINEK, 2006, s. 17).

Déleni CMP je znazornéno v tabulce €. 1.

Tab. 1 Déleni CMP podle etiologie

Typ CMP Podil (v %0)
Ischemické CMP 80 %
Parenchymové hemoragie 12-15 %
Subarachnoidalni hemoragie 5%

Jiné (napf. tromboza sinil, vén) 2-3 %

Pievzato od: EHLER, 2009, Str. 19.

3.1 Hemoragické CMP

., Akutni hemoragické cévni mozkové prihody predstavuji 15-25 % ze vSech akutnich iktu.
Déli se na intracerebrdlni hemoragie (ICH) a subarachnoiddlni hemoragie (SAH). Maji
pritkazné vyssi umrtnost, morbiditu, vyZaduji nakladnéjsi zdravotni a socialni péci nez-li

akutni ischemické CMP.*“ (KALITA, 2006, s. 424).
3.1.1 Parenchymové hemoragie

Parenchymové hemoragie neboli intracerebralni hemoragie jsou dvakrat cast&jSi nez
subarachnoidalni krvaceni. Reprezentuji 12 - 15 % vSech iktd. VétSina ICH vznika rupturou

malych penetrujicich tepen postizenych hypertenzi. (EHLER, 2009; KALITA 2006).
3.1.2 Subarachnoidalni hemoragie

Jedna se o velmi zavazné onemocnéni, které kon¢i Casto smrti nebo téZkym neurologickym
postizenim pacienta. Odhaduje se, zZe polovina nemocnych ma trvalé nasledky z poskozeni
nervového systému. SAH vznikla u osob mladsich 40 let je Cast&jsi u muzi, nad 50 let je

Cast&jsi U Zen. Incidence se zvySuje s vékem. (EHLER, 2009; KALITA 2006).
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4 ISCHEMICKE CMP

., Ischemické cévni mozkové prihody vznikaji v diisledku kritického snizeni mozkove perfiize

asti mozku nebo celého mozku. “ NEVSIMALOVA, 2002, s. 173).

Ischemické cévni mozkové piihody jsou vétsSinou komplikaci arteriosklerdzy. Jejich vyskyt

je ruzny dle véku, Zivotniho prostiedi a vyskytu rizikovych faktord. (EHLER, 2009).

Rozsah astupenn ischemického postizeni nervové tkan¢ zalezi na celé tadé faktord.
Vyznamnym faktorem je rychlost rozvoje ischemické mozkové piihody. Pozvolna vznikajici
ischemické postizeni (tromboticky uzavér) poskytuje obvykle dostatek ¢asu k rozvoji funkéné
plnohodnotného kolateralniho ob&hu, atak iuplny uzavér magistralni ptivodné tepny
mozkové muze byt zcela asymptomaticky. Naopak pifi rychlém uzévéru (embolie) jsou
podminky pro vytvotfeni kolateralniho obéhu méné ptiznivé a riziko vzniku enceflomalacie
vyznamngj$i. Lécba tedy musi byt zahajena v co nejkratsi dobé, v intervalu, kdy nervova tkan
V penumbie je jeSt¢ schopna reparace, idedln¢ do 4,5 hodin po vzniku cévni mozkové

ptihody. (NEVSIMALOVA, 2002).
4.1 Rizikové faktory

Rizikové faktory (RF) lze délit do tii skupin na: a) neovlivnitelné, b) prokazané a

ovlivnitelné a za C) s nizsi prikaznosti a jen potencionalné ovlivnitelné (viz Tab. 2). (EHLER,

2009; WABERZINEK, 2006).
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Tab. 2 Déleni rizikovych faktori

a) RF neovlivnitelné

- V¢k - (riziko ischemické CMP se zdvojnasobuje v kazdé dekadé po 55. roce véku).

- Pohlavi - castéjsi u muzl, vyjimkou jsou zeny ve véku 35 az 44 let a vék nad 85 let.

- Rasa— Vv USA vétsi incidence u hispanct a ¢ernochi, ale také u Cifiand a Japoncd.

- Geneticka zatéz - dispozice krizikovym faktorim (diabetes mellitus, arterialni

hypertenze).

b) RF prokazané a ovlivnitelné

- Arteridlni hypertenze — nejvyznamnéjsi RF, riziko narista s izolovanym zvysenim
systolického tlaku.

- Diabetes mellitus — 1,8 — 6x zvysuje riziko CMP.

- Hyperlipidémie — v¢étsi vliv na ischemickou chorobu srdecni (ICHS) nez na CMP.

- Koufeni — 1,5X vyssi riziko, zv1asté rizikové je koufeni pro karotické tepny.

- Fibrilace sini a jina kardialni onemocnéni.

c) RF s nizsi prukaznosti a jen potencionalné ovlivnitelné

- Obezita — u muzt abdominalni typ obezity a U zen zvySujici se BMI (Body Mass
Index).

- Konzumace alkoholu — 10 - 90 g za tyden ¢i max. dvé sklenky vina za den ma
protektivni efekt, pravidelnd konzumace vét§iho mnozstvi alkoholu (vice jak pét
sklenic¢ek za den), riziko CMP zvysuje.

- Hyperhomocysteinémie — zvySena hladina homocysteinu 16 a vice, zjisténa na lacno.

- Drogova zavislost — amfetamin, kokain, heroin az 7nadsobné zvySeni rizika (nahlé
zvySeni krevniho tlaku, zvySeni destickové agregace az rozvoj vaskulitidy).

- Hyperkoagula¢ni stavy — u mladych Zen pfi uZivani i nizkoestrogenni hormonalni
antikoncepce vyznamné zvysuje riziko ischemické CMP.

- Hormonalni substitu¢ni 1écba (HRT) — 2,6x vyssi riziko pii uzivani HRT.

- Zanétlivé procesy.

Volné prevzato od: EHLER, 2009; WABERZINEK, 2006.
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4.2 Typy ischemickych CMP

V literatufe je mozno setkat se s fadou rtiznych termind, z nichz prakticky vyznam maji:

- tranzitorni ischemick4 ataka — TIA

reverzibilni cévni mozkova ptihoda — RIND

progredujici cévni mozkova ptihoda

- dokoncena cévni mozkova ptihoda

., Rozhodujicim faktorem pro zarazeni je délka trvani klinické symptomaticky a jeji
dynamika (reverzibilita priznakii), ato bez ohledu na dalsi charakteristiky CMP.*
(WABERZINEK ,2006, s. 26).

4.2.1 Tranzitorni ischemicka ataka

Jedna se o kratkou epizodu mozkové ischemie. Pfechodné mozkové ischemie maji stejné
ptic¢iny jako CMP, tj. trombozu nebo embolizaci. Pacient obvykle pocituje slabost dolni ¢asti
obli¢eje a hornich idolnich koncetin, objevi se pfechodnd dysfagie, necitlivost a brnéni
obliceje a koncetin. Ve skuteCnosti byva prechodna ataka varovnym signdlem hrozici CMP.

Odezniva do 24 hodin. (ADAMS, 1999).

Tranzitorni projevy celkové cerebralni dysfunkce (poruchy védomi, izolované vertigo,

epileptické konvulze) nelze hodnotit jako TIA.

Zvlastni podskupinou jsou TIA retindlni, které se manifestuji nahlou ¢astecnou ¢i tiplnou
jednostrannou slepotou trvajici nékolik minut. Pfi¢inou je embolizace do a. ophtalmica

z kréniho tiseku karotické tepny pfi jeji aterosklerotické stenéze. (WABERZINEK, 2006).
4.2.2 Reverzibilni CMP

Jedna se o prolongovany reverzibilni ischemicky neurologicky deficit. Trva déle nez 24
hodin, je plné reverzibilni. Jedna se o vyznamngjsi formu mozkové hypoxie. Tento deficit

odezniva do 14 dnli. Mohou zistat drobné trvalé funkéni nasledky. (AMBLER, 2001).
4.2.3 Progredujici cévni mozkova prihoda

Dochazi k nartistu mozkové hypoxie s pfibyvajici symptomatologii a s mirnym ¢i Zadnym
ustupem zmén. (AMBLER, 2001).
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4.2.4 Dokonéena CMP

Dokonc¢ena CMP znamena4, ze loziskova symptomatika trva fadu dnti i tydnd a nékdy po
odeznéni akutni faze zlstadvaji trvale vice ¢i méné vyjadiené rezidudlni ptiznaky.

(WABERZINEK, 2006).
4.3 Projevy mozkové ischemie

Akutni ischemie mozku je vysledkem nepoméru mezi potiebou arealnou dodavkou
kysliku mozkovym buinikdm. Za normalnich okolnosti ¢ini krevni pritok mozkovou tkani 50-
55 ml/100 g tkan&/minutu. Dojde-li Kk jejimu poklesu, je tato situace zpocatku castecné
kompenzovana vazodilataci arteriol a zvySenim extrakce kysliku z krve. Kolateralni ob¢h je
musi byt sméfovana k podpoie kolaterdlniho obéhu, predev§im zajisténim dostate¢ného
krevniho tlaku. Pokud pritok nepoklesne pod 20 ml/100 g/minutu, neni funkce vyznamné
ovlivnéna. Jde o syndrom nouzové perfuze. Pi poklesu dojde nejprve k dysfunkci mozkovych
bunck, tj. projevim mozkové ischemie, které jsou v pfipadé¢ vCasné obnovy dostatecné
mozkové perfuze stavem plné reverzibilnim. Pokud je snizeni mirné vznikd tzv. ,,zona
oligémie*, dochéazi ke zpomaleni ¢i zastavé tvorby strukturdlnich bilkovin. Pokud je snizeni
pritoku vyrazné dojde jiz k zastavé funkce neuroni urcité oblasti mozku, pfiCemz je
anatomicka struktura zachovéna; jedna se o tzv. ,,zonu polostinu®. Tato postiZena oblast se
také nazyva penumbra. V piipadé akutni CMP predstavuje ischemicky polostin tkan
bezprostiedné obklopujici oblast infarktu. Tento stav je zcela reverzibilni, a pokud se perfuze
upravi v€as, odezni zcela 1 klinickd symptomatologie. Pokud dojde jiz k velkému snizeni
regionalniho pritoku (pod 10 ml/100 g/min.), rozvine se tzv. ,,zOna nekrozy“, coz je
ireverzibilni stav, ktery se makroskopicky projevi jako malatické zméknuti mozku
(encefalomalacie, mozkovy infarkt). Experimentalné bylo ovéfeno, Ze neuron v anoxii preziva
nejen dosud uvazovanych 5 minut, ale ve skute¢nosti déle, 20-60 minut. (EHLER 2009;
WABERZINEK 2006; NEVSIMALOVA 2002).
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5 PRICINY MOZKOVE ISCHEMIE

Ischemické CMP lze d¢lit podle n€kolika kritérii.

Na podkladé mechanizmu vzniku je délime na obstruk¢ni (uzavér je tvofen embolem ¢i
trombem) a neobstrukéni (na podkladé hypoperfuze mozkové tkané distalné od vyznamné
stenozy privodné tepny pii poklesu krevniho tlaku ¢i zvySeni viskozity krve). (EHLER, 2009;
AMBLER, 2006).

Podle vztahu Kk tepennému povodi muzeme rozpoznat teritorialni infarkty (v povodi

mozkové tepny), interteritoridlni (na rozhrani povodi jednotlivych tepen) a lakunarni

(postizeni malych perforujicich arterii vznikem loZisek ischemie mozku v hlubokych

strukturach do 1,5 cm praméru). (EHLER, 2009; AMBLER, 2006).

Dle ¢asového priibéhu je mozno rozlisit TIA, progredujici CMP a dokoncéené ischemické

ptihody. (EHLER, 2009; AMBLER, 2006).

Souborem pfi¢in a mechanizmu, které vedou ke vzniku a rozvoji ischemické CMP se

zabyva etiopatogeneze (viz. Tab. 3).

Tab. 3 Etiopatogeneze ischemickych CMP

Etiopatogeneticky typ CMP Podil v %

Makroangiopatie (ateroskleroticky typ)

Arterio — arterialni embolie &i trombodza 20 -40 %

Kardioemboligenni mechanizmus (FiS, AIM,
komorové aneurysma, revmatické vady | 15-—30 %

chlopni, umélé srde¢ni chlopn¢)

Lakunarni ikty (mikroangiopatie) 15-30%

Vzacné pticiny znamé (disekce, vaskulitidy,
fibromuskularni dysplazie, koagulopatie — |5 %
Leidenska mutace, antifosfolipidovy

syndrom, hematologicka onemocnéni)

Vzacné pti¢iny neznamé 5%

Ptevzato od: EHLER, 2009; WABERZINEK, 2006.
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5.1 Makroangiopatie

Postizeni velkych cév je pti¢inou 20 — 40 % ischemickych mozkovych piihod. Ve vice nez
90 % piipadt dochazi k CMP tak, ze ¢ast nasedajiciho trombu se odd¢li a embolizuje (arterio-
arterialni embolizace) do distalni Casti fecisté, kde zpisobi uzavér. Méné Casto dochazi
K uzavéru cévy samotnym trombem. Nejéastéjsimi misty aterosklerotickych zmén, na kterych
se tvofi tromby, jsou oblasti karotickych bifurkaci, distalni cast vertebralnich arterii
a bazilarni arterie (distalni stendzy). Proximalni sten6zy (odstupy z aortalniho oblouku) jsou
postizeny mén¢ Casto. Postizeni velké cévy ve smyslu aterosklerotické stenozy
Vv extrakranialnim useku vnitini karotidy (ACI) jako etiologicky faktor pii vzniku ischemické
CMP je pravdépodobnéjsi za urcitych okolnosti. Témi jsou napt. recidivujici TIA ve stejném

povodi a manifestace CMP b&hem spanku nebo po probuzeni. (WABERZINEK, 2006).
5.2 Kardioemboligenni mechanizmus

Embolizace ze srdce, ktera se uplatituje ve vSech vékovych kategoriich, je pfi¢inou asi
15 — 30 % ischemickych CMP. Pro kardioemboligenni mechanizmus ¢asto svéd¢i ,,vtetinovy*
vznik t€zké loziskové symptomatiky, kterd miize vyustit v devastujici mozkové poskozeni
S letalnim zakonCenim. Na druhé strané je vSak pro tento typ charakteristické, Ze piekvapivé
rychle ustupuje, i béhem né¢kolika hodin. Je to umoZznéno tim, Ze emboly pochézejici ze srdce
maji tendenci k rychlému spontdnnimu rozpusténi atim k v€asnému uvolnéni tepny.

(WABERZINEK, 2006).

Fibrilace sini (FiS) pfedstavuje 6 — 7x vyssi riziko vzniku CMP. Vice nez tfetina

ischemickych mozkovych ptihod ve stafi je spojena s FiS.

Priméme 2,5 % pacienttl prodéla embolizaéni CMP béhem 2 — 4 tydnl nasledujicich po

akutnim infarktu myokardu (AIM), pozdé&ji toto riziko prudce klesa.
Umélé srdecni chlopné jsou potencialnim zdrojem embolizace. (FEIGIN, 2007).

Nemocni s infekéni endokarditidou jsou postizeni embolizaci zhruba v 15 %. K této
komplikaci mize dojit i nékolik tydnti poté, co se vegetace stala v disledku antibiotické 1écby

sterilni. Antikoagulaéni terapie je v tomto piipadé kontraindikovana. (WABERZINEK, 2006).

Prolaps mitralni chlopné je zjistovan nejéastéji u mladych zen, které jsou zdravé a dale

U pacientii s vy$§im vyskytem CMP. (WABERZINEK, 2006).
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5.3 Lakunarni ikty

Mikroangiopatie jsou pfic¢inou v 15 — 30 %. Jedna se o mala ischemicka loziska ne vétsi
nez 10 — 15 mm. Pfi¢inou lakunarnich ikt jsou aterosklerotické zmeény velkych tepen.
Znamena to tedy, ze patologicko - anatomicky podklad mikroangiopatie je stejny jako
makroangiopatie, tj. ateroskleroticky proces. Klinicky obraz je lehky avyvoj vétSinou
ptiznivy. Umrti proto nesouvisi s drobnym mozkovym infarktem, ale je diisledkem nékteré ze

systémovych komplikaci. (WABERZINEK, 2006).
5.4 Ischemické CMP ze vzacnych pricin

Na celkovém poétu CMP se podileji asi z 5 %.

Vaskulitidy - jsou onemocnéni zpusobena zanétem cévni stény — angiitis. Dusledkem
vaskulitid byva oslabeni cévni stény (S jejim moznym vyklenutim jako mikroaneuryzma)
s rupturou a krvacenim (petechie az purpura), nasedajici trombdza na poSkozenou intimu,
popf. obliterace lumen pfi reparaci zanétu, které vedou k ischemii. Lze je rozdé€lit na zanétlivé

a nezanétlivé. (WABERZINEK, 2006).
54.1 Zanétlivé vaskulopatie

Primarni cerebralni angitida je charakterizovand nekrotizujicim zéanétem stény
mozkovych tepen. Vysledkem byvaji okluze s ischemickymi lozisky, ale i drobna krvaceni
z poruseni celistvosti cévni stény. (WABERZINEK, 2006).

Sekundarni vaskulitidy provazejici systémova onemocnéni, napf. lupus erythematosus,
revmatoidni artritida a jiné. Neurologicky obraz je piedstavovan cefaleou, epileptickymi
zachvaty a obrazem encefalopatie. V 1é¢bé se podavaji imunosupresivni preparaty vcetné
kortikoidi. (WABERZINEK, 2006).

5.4.2 Nezanétlivé vaskulopatie

Disekce velkych tepen je charakterizovana krvacenim mezi jednotlivé vrstvy cévni stény.
Pticinou vzniku je trauma (poranéni hlavy a krku) nejcastéji v kombinaci genetické slabosti
cévni stény. Hlavnimi pfiznaky je hemikranie, kterd je v rizném casovém odstupu
nasledovana infarktem ¢i tranzitorni ischemickou atakou. Byvéa pfitomen uporny tinitus ¢i
slySitelny Selest. V akutni fazi se podavaji antikoagulancia. Je mozno endovaskularniho

osetieni tepny s pouzitim stentu. (WABERZINEK, 2006).
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Fibromuskularni dysplazie je vaskulopatie vyskytujici se zejména u zen mladsiho
a sttedniho véku. Postihuje renalni arterie s vyvojem arteridlni hypertenze a karotické arterie
se vznikem ischemickych inzultd. Jsou dobie oSetfitelné angioplastikou. (WABERZINEK,
2006).

5.5 Hematologicka onemocnéni

Polycytemia vera je charakterizovana vysokym poltem erytrocytd a zvySenim
hemoglobinu. Vysledna hyperviskozita je pfi¢inou zvySené dispozice k ischemickym

komplikacim.

Primarni trombocytémie je onemocnéni spocivajici v trvalém zvyseni poctu trombocyti.
Hlavnimi klinickymi pfiznaky jsou cetné ischemické inzulty rizné zavaznosti.
(WABERZINEK, 2006).

5.6 Koagulopatie

Nejcastéjsim onemocnénim v souvislosti s ischemickou CMP je rezistence aktivovaného
proteinu C v dasledku faktoru V Leiden. Jedna se o vrozenou poruchu zvySené krevni

srazlivosti. Dochazi k zvySené tendenci vzniku krevnich srazenin.

Antifosfolipidovy syndrom je charakterizovan pfitomnosti antifosfolipidovych protilatek.

Klinickou manifestaci je Zilni i1 arteridlni tromboza a habitualni potraty u mladych Zen.

Sekundarni protromboticky stav provazi t¢hotenstvi a Sestined€li, uzivani oranich

kontraceptiv, dehydrataci, sepsi a nadorova onemocnéni.

Méné Castou pfi¢inou jsou mutace protrombinu a deficit antitrombinu Il

(WABERZINEK, 2006).
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6 KLINICKY OBRAZ ISCHEMICKYCH CMP

Klinicky obraz u ischemickych CMP je zna¢né variabilni ato v zavislosti na lokalizaci
hypoxie, jejim rozsahu, rychlosti jejiho vzniku, kompenzac¢nich mechanizmech, celkovém
zdravotnim stavu pacienta, preventivni 1€cb¢ i kvalité a v€asnosti urgentni intenzivni péce.

(NEVSIMALOVA, 2002).
6.1 Loziskové hypoxie mozkové tkané

Vznikaji v dasledku ischemie v povodi postizené cévy, proto se oznacuji jako hypoxie

teritorialni (teritorialni infarkty). (NEVSIMALOVA, 2002).
6.1.1 Povodi a. carotis interna.

Syndrom a. carotis interna se vyznacuje kontralateralni hemiparézou, hemihypestezi
apii postizeni dominantni hemisféry také afazii. Dochazi k velkému rozsahu ischemie
a vznikd vyznamny edém mozku s rozvojem somnolence, se sto¢enim hlavy a pohledu na

stranu postizené hemisféry. (EHLER, 2009; NEVSIMALOVA, 2002).

Syndrom a. cerebri media ma v popiedi druhostrannou hemiparézu, hemihypestezii,
fatickou poruchu pfi postizeni dominantni hemisféry, n€kdy druhostrannou homonymni
hemianopii apfi postizeni nedominantni hemisféry idvoustranny hemineglekt syndrom
(syndrom zanedbani — neuvédomuje si, ze ma postizené nedominantni koncetiny). (EHLER,

2009; NEVSIMALOVA, 2002).

Syndrom a. cerebri anterior ma vyraznou kontralateralni hemiparézu s hemihypestezii,
ovsem S maximem postizeni dolni koncetiny, vynechava oblicej, hlava i bulby byvaji stoceny
k lozisku ischemie vV postizené hemisféfe a Casto jsou prFitomny i psychické zmény.

(nekriti¢nost, ztrata spontaneity). (EHLER, 2009; NEVSIMALOVA, 2002).

Pri ischemii v povodi a. ophtalmica dochazi k nahlému zamlzeni nebo ztraté vizu na

stejnostranném oku. (EHLER, 2009; NEVSIMALOVA, 2002).
6.1.2 Povodi a. basilaris.

Syndrom a. cerebri posterior se projevuje poruchou zorného pole (kontralateralni
homonymni hemianopie) pfi postiZeni dominantni hemisféry je Casto pfitomna alexie, anomie
a agnozie. Oboustranné ischemie a. cerebri posterior byvaji provazeny korovou slepotou, a to

| pti zachovani reakce zornic na osvit. (EHLER, 2009; NEVSIMALOVA, 2002).
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Wallenbergeriv syndrom vzniké pfi uzavéru jedné vertebralni tepny ¢i zadni mozeckové
tepny. Projevuje se rotacni zavrati se zvracenim, nystagmem, chrapotem, dysfagii, bolesti
V inervacni oblasti trojklanného nervu. Kontralateradln¢ je ataxie koncetin a ztrata termické

a algické citlivosti pii zachovaném taktilnim &iti. (EHLER, 2009; NEVSIMALOVA, 2002).

Kompletni uzavér a. basilaris se mize projevit komatem a kvadruplegii. Nékdy nebyva
koma, ale kvadruplegie a s pacientem se dorozumivame pomoci vertikalnich o¢nich pohybu
(locked- in syndrom). (EHLER, 2009; NEVSIMALOVA, 2002).

Pontinni infarkty se vyskytuji pii uzavéru a. basilaris. Vyznacuji se kvadruplegii, midzou,
oboustrannou parézou horizontalnich konjugovanych pohybt bulbli s progresivnim rozvojem
komatu. Velmi $patnd progndza. Pti uzavéru drobnych vétvi z a. basilaris vznikaji drobné

povinni infarkty. (EHLER, 2009; NEVSIMALOVA, 2002).

Mesencefalické infarkty vznikaji astéji embolizaci do distalni bazilarni arterie. Projevuji
se kontralateralni hemiparézou, stejnostrannou mozeckovou symptomatologii a poruchou

vertikalnich o¢nich pohybti. (EHLER, 2009; NEVSIMALOVA, 2002).

Mozec€kové infarkty maji rizné klinické projevy. Pokud se jednd o rozsahlé infarkty
(uzavér zadni dolni mozeckové tepny- PICA) jsou projevy jako hypermetrie, koncetinova
ataxie a hypotonie svald, vertigo, nystagmus, poruchy dychani. Objevuje se také hydrocefalus
(poruchy védomi a psychické zmény). (EHLER, 2009; NEVSIMALOVA, 2002).

27



7 DIAGNOSTIKA ISCHEMICKYCH CMP

U akutni ischemické CMP je nutno provést dand vySetfeni v rychlém sledu, protoze
v indikovanych pfipadech je i. v. podani trombolyzy limitovano 4,5 hodinami od vzniku

piihody.
7.1 Prednemocni¢ni diagnostika

Pti podezieni na akutni CMP ma byt vzdy pfivolana zdravotnickd zadchranna sluzba. Kazdy
pacient s CMP, byt se u ného projevuji jen mirné ptiznaky, musi byt povazovan za kriticky
nemocného pacienta. VSichni pacienti by méli byt pfevezeni do nemocnice disponujici
iktovou jednotkou ¢i tymem. Pokud pacient splituje ¢asova kritéria pro zahajeni trombolytické
terapie, mél by byt sméfovan do nemocnice schopné intraven6zni trombolyzu poskytnout.

(SKOLOUDIK, 2006).
7.2 Nemocni¢ni diagnostika

Po pfijezdu pacienta do nemocnice musi byt provedeny nasledujici diagnostické testy
a vySetieni: zméfeni krevniho tlaku, zméfeni saturace kysliku u pacienti s podezienim na
dechovou insuficienci nebo hypoxii, neurologické vySetteni, laboratorni vysledky (krevni

obraz, biochemicky screening a koagulace), EKG. (SKOLOUDIK, 2006).

Bezprostfedné po pfijeti ma zdsadni vyznam CT ¢i MRI mozku véetné vysetieni poruchy
diftize, perfuze atd., tu lze prokédzat také pomoci perfuzniho CT, CT angiografie, MR
angiografie ¢i klasické angiografie. Jako dals$i metoda se pouZiva ultrasonografie pfivodnych
cév. Ischemicky polostin lze zjistit srovnanim difuzni a perfuzni MR. (EHLER, 2009;
BERLIT, 2007).

Mezi dal$i mozna vySetieni fadime interni a kardiologické vysetfeni, rentgen srdce a plic,
specialni sonografické vysetfeni, transtorakalni a transesofagealni echokardiografie, holterovo
monitorovani EKG a TK, specialni laboratorni a genetickd vySetfeni, vcetné vySetfeni

trombofilnich stavil a elektroencefalografie. (SKOLOUDIK, 2003).
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8 TERAPIE AKUTNI FAZE ISCHEMICKE CMP

K 1écbé je tieba pouzit kombinovanych lécebnych postupt. Limitujicim faktorem, ktery
ovlivni vysledek terapie akutni CMP, je v€asnost jejiho zahajeni. Lécba musi byt zahajena dle
klinické studie ECASS III béhem prvnich 4,5 hodin, maximalné 6 hodin od prvnich piiznak.
(HUDED, 2009). V téchto hodinach dochazi (pokud tomu nezabranime) k pfeméné jesté
reverzibilni zony ischemického polostinu v zoénu ireverzibilni ischemické nekrézy mozkové
tkané, tj. kvyvoji mozkového infarktu. Nemocnym je tfeba poskytnout péci na
specializovanych jednotkach pro 1é¢bu CMP (iktova centra), které jsou vybaveny technicky,
personalné pro rychlou diagnostiku, etiologickou klasifikaci a aplikaci 1é€by odpovidajici

patofyziologickému mechanizmu CMP. (WABERZINEK, 2006).

IPamatujte! Cas od pfijeti do nemocnice, do zahéjeni 1é¢by (door-to-needle), by nemél
ptekrocit 45 minut zahajeni této formy 1é¢by nejpozdéji do 270 minut od zacatku ptiznaku.
(ZOUBKOVA, 2007).

8.1 Iktova centra

Iktova centra jsou specializovand pracoviSt€ zabyvajici se lécbou a prevenci CMP.
Centralizace této péce umoziuje nejen jeji lepsi organizaci, ale i vysokou kvalitu a odbornost.
Existuji rizné typy specialnich lizkovych zafizeni. Od center poskytujicich vysoce intenzivni

péci az po centra vénujici se pfevazné rehabilitaci. (KALVACH, 2010).

Primarni iktova centra jsou urcena pro specializovanou terapii vétSiny iktd. Poskytuji
zakladni stupenn intenzivni péce, =zajiStuje zdkladni diagnostiku, ptfedevSim CT
a neurosonologické vySetfeni azakladni terapii vCetné intravendzni trombolyzy.
(KALVACH, 2010).

Centra vys§iho typu jsou urcena pro lécbu pacienti vyzadujicich vysSi stupen

vvvvvv

chirurgické a endovaskularni intervence. (KALVACH, 2010).

Veskeré diagnostické a terapeutické postupy v iktovém centru probihaji podle stanovenych
standardl. Je dilezité, aby iktova centra byla zapojena v registrech (SITS — registr pro staty
Evropské Unie), coz je velmi dualezité pro hodnoceni kvality poskytované péce. (KALVACH,
2010).
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8.2 Konzervativni terapie

Spociva v zajiSténi dostateCné oxygenace — U pacientll s poruchou védomi je nutné
zajistit volné dychaci cesty, je tfeba monitorovat krevni plyny a hypoxii korigovat. Pacienty

s poruchami dychani je tieba fizené ventilovat. Musime zabranit aspiraci a vzniku atelektazy.

Dale je zapoti‘ebi regulovat krevni tlak — byva zvySen v akutni fazi a prvnich hodinach
CMP. Jedna se o kompenzaéni mechanizmus slouzici k zajisténi dostate¢né mozkové perfuze,
1ze tedy predpokladat, ze se krevni tlak po néjakém Case opét snizi na normalni hodnotu. Pii
agresivnim snizeni krevniho tlaku Kk normotenznim hodnotdm by u pacientii s arterialni
hypertenzi vedlo K progresi ischemického loziska, proto krevni tlak snizujeme pozvolna.
V akutni fazi CMP snizujeme tlak pouze pii hodnotach > 200 - 220 mmHg systolického nebo
> 120 mmHg diastolického tlaku. U nemocnych indikovanych k trombolyze, musi byt TK
snizen pod 180/110. (viz. Piiloha 5). (WABERZINEK, 2006).

V dal$im postupu je tieba sledovat bilanci tekutin, aby nedochazelo k dehydrataci, ktera
by vedla k hemokoncentraci a hyperviskozité s naslednym zhorSenim mozkového poskozeni.
Je tfeba regulovat hladinu glykémie, nebot’ jeji vysoka hladina opét zhor$i mozkové
poskozeni. Pacienta v prvnich dnech je tfeba dostate¢né nutri¢né zajistit. A to bud’ kanylaci
centralni Zily nebo nasogastrickou ¢i nasojejundlni sondou. Velmi dulezitd je prevence
trombotickych a zanétlivych komplikaci. Patfi sem pravidelnd rehabilitace, bandaze
dolnich koncetin, miniheparinizace a pii zanétlivych projevech cilené podavani antibiotik.

(WABERZINEK, 2006).

V ptipadé€ rozvoje edému mozku — rozviji - i se porucha védomi, pokousime se zabranit
jeho rozvoji. Nemocnym podavame kyslik, sledujeme jeho saturaci a nechame vysettit krevni
plyny, hlavu nemocného zvedneme 0 20 stupiiti. Pokud nepomohou tato opatieni, podavame
Manitol 20 % v davce 0,5-1,0 g/kg vahy v kratké infuzi (20 min.), a pak dalsi infuzi po 6 hod.
s davkou 0,25 - 0,5 g/kg vahy. Pti nezvladani mozkového edému je nutno pfistoupit k intubaci

s naslednou hypoventilaci ¢i k chirurgické dekompresi. (EHLER, 2009).
8.2.1 Antikoagulaéni terapie

Je indikovana unemocnych s vysokym rizikem embolizace (napf. fibrilace sini, jiné
srdeni zdroje s vysokym rizikem opakované embolizace, arteridlni disekce &1 zavazna
symptomatickd arteridlni stenoza). V téchto ptipadech lze heparin uzit v plné davce, obecné

pouziti plné davky se nedoporucuje. (SKOLOUDIK, 2006).
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U [&iv jako jsou neuroprotektiva, rheologika, kortikoidy nebyl doposud prokézan

presvédeivy efekt. Vazodilatancia jsou kontraindikovana. (SKOLOUDIK, 2006).

8.2.2 Trombolyticka terapie

Prehled nékterych studii zabyvajicich se trombolyzou

MAST - | (Multicenter Acute Stroke Study — Italy)

MAST - E (MAST- Europe)

AST (Australian Streptokinase Trial) tyto studie se zabyvaly Uc¢inky streptokinazy,
ale byly zastaveny pro vysoké riziko intracerebralniho krvaceni.

ECASS- Studie European Cooperative Acute Stroke Study: Studie zabyvajici se
pouzitim rt-PA a ¢asového okna 0 - 6 hodin, srovnavala bezpe¢nost a G¢innost rt-
PA v davce 1,1 mg/kg s placebem podanym do 6 hodin od vzniku ischemické cévni
mozkové ptihody. Bylo zahrnuto 620 pacientll se stabilnim, stfedné tézkym nebo
tézkym hemisferalnim iktem.

ECASS Il Studie European Cooperative Acute Stroke Study II navazala na
ptedchozi studii (ECASS). Davka rt-PA byla sniZzena na 0,9 mg/kg, byl pouzit
striktni protokol k tupravé krevniho tlaku jako ve studii NINDS. Casové okno
ztstalo nezménéno < 6 hodin.

NINDS Studie The National Institut of Neurological Disorders and Stroke rt-PA
Stroke Study. V roce 1995 tato studie ,,Tissue plasminogen activator for acute
ischemic stroke. The National Institute of Neurological Disorders and Stroke rt-PA
Stroke Study Group® (NINDS, prvni a druhd c¢ast) Studie s rt-PA a pouzitim
casového okna 0 - 3 hodiny prokazaly vyznamny prospéch intravendzni trombolyzy
tkdnovym aktivatorem plasminogenu v prvnich 3 hodinach. Jde o prvni G¢innou
terapii mozkového infarktu. Nésledné vSechny metaanalyzy na tisicich pacientl
potvrzuji ucinnost této terapie. Jde celosvétové o standardni 1é¢bu. (KALITA,

2006; MIKULIK, 2001).

Trombolyza je proces rozpousténi krevni srazeniny. Podstatou je Stépeni vldken fibrinu

aktivovanym plasminogenem (plasminem). Jedna se o pfirozeny proces organismu nebo miize

byt dosazena podanim 1€k, které tento proces aktivuji a posiluji.
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Pro 1é¢bu ischemického iktu byla zkouSena tato trombolytika:

a) Streptokinaza — byla zkouSena, ale studie byly pfedCasné pieruSeny pro vyznamné
zvyseni ¢asné mortality nebo krvaceni.

b) Urokinaza- byla zkouSena v nékolika malych studiich

c) Prourokinaza — tato metoda se pouziva u intraarterialni trombolytické 1é¢by

d) rekombinovany tkanovy aktivator plasminogenu — Viz. nize

Princip trombolytické terapie spo¢iva ve znovuzpruchodnéni tepny ucpanou trombem nebo
embolem. Existuji doporuceni (protokoly), jak postupovat pii této 1é€bé. Jsou uréena jak pro
1ékate, tak i pro zdravotni sestry (viz. Ptiloha 2, 3). Trombolyticka terapie je jedinou dosud
prokazanou uc¢innou lé¢bou mozkového infarktu. Cilem trombolytické terapie je obnovit
regionalni mozkovy krevni proud atak minimalizovat neurologické postizeni. (MIKULIK,
2001). Na zaklad¢ vysledki jediné studie NINDS se K intravenozni trombolyze pouziva
rekombinovany tkanovy aktivator plasminogenu (rt-PA) — preparat Actilyse a pacienti musi

splnovat tato indikacni kritéria (viz. Tab. 4):

Tab. 4 Indikaéni kritéria pro podani trombolyzy

Casovy faktor

- Jasné€ Casove definovany pocatek piiznakii do 4,5 hodin pted zacatkem terapie.

Radiologicka kritéria

- CT mozku neprokazuje intrakranialni krvaceni ani znamky jiného onemocnéni mozku

jako pticiny akutniho neurologického deficitu.

Klinicka kritéria
- Klinicka diagnéza CMP s klinicky jasnym neurologickym deficitem (4 - 25 bodi dle
skaly NIHSS, viz. Ptiloha 6) trvajici déle nez 30 minut.
- Vek 18-80 let.
- Souhlas pacienta nebo rodinnych ptislusnikii s potencialnimi riziky a prospéchem této

16¢by.

Ptevzato od: SKOLOUDIK, 2003.

Trombolyzu je mozné zahajit az po ziskani vSech vysledki. Actilysa se aplikuje v davce

0,9 mg/kg vahy a to nejprve 10 % davky jako bolus a zbylych 90 % davkovacem po dobu 60
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minut. Pfitom, je nutné sledovat TK, v pravidelnych intervalech hemokoagulaci. Nemocny
nesmi byt v tuto dobu cévkovan a nesmi se aplikovat intramuskularni injekce. Po 24 hodinach
se znovu zhotovi CT mozku (v 6,4 % dojde k prokrvaceni ischemického loziska). (EHLER,
2009).

Trombolyticka 1écba je kvili fadé uskali a kontraindikaci vhodnd pouze pro nékteré
pacienty. Kontraindikace trombolyzy d€lime na relativni a absolutni (viz. Pfiloha 1).

(SKOLOUDIK, 2006).

RELATIVN{

- NIHISS skala mén¢ néz 4 a vice nez 25

- vék<18leta>80 let

- systolicky tlak nad 185 mm Hg, diastolicky tlak nad 110 mm Hg

- agresivni snizovani TK pfi hodnotach nad 185/110 po zacatku ptiznakl

- glykemie pod 2,7 mmol/l nebo nad 22,2 mmol/Il

- akutni pankreatitis, bakterialni endokarditis a perikarditis

- zavazna nekontrolovatelnéd hypertenze >180/110 mmHg pii ptijeti

- probihajici antikoagulacni 1é¢ba, pocet trombocytt pod 100 000/ mm?

- arteridlni ¢i lumbalni punkce v poslednich 7 dnech

- nedavné trauma (béhem poslednich 2 tydnid), vcetné traumatu hlavy,
kardiopulmonalni resuscitace del$i nezZ 10 minut nebo zavazny
operacni zakrok béhem poslednich 3 tydnt

- vnitfni krvaceni béhem poslednich 2 tydnili, tepennd aneuryzmata, arteriovenozni
malformace

- terapie heparinem nebo LWMH se zvySenou hodnotou aPTT nad horni limit
V poslednich 48 hodinach

- uzivani antikoagulancii a nebo hodnota INR nad 1,7

- predesla alergicka reakce, t€hotné nebo kojici Zena ¢i porod v poslednich 10 dnech

- krvaceni do gastrointestindlniho a mocového traktu, aktivni pepticky vied, jicnové
varixy

- tézké jaterni onemocnéni, jaterni selhdni, cirhdza, portdlni hypertenze, akutni
hepatitis

- bezvédomi s GCS <7

- zndma precitlivélost na l1é¢ebnou nebo nékterou z pomocnych latek
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ABSOLUTNI

- hemoragicka cévni mozkovéa ptihoda (CMP) kdykoliv v anamnéze, jina CMP b&hem
posledniho roku

- CT znamky intrakranialniho krvaceni

- pfiznaky subarachnoidalniho krvaceni i pii negativnim néalezu na CT mozku

- Casné znamky ischemie mozku v teritoriu vétSim nez 1/3 povodi a. cerebri media na
CT mozku

- epilepticky zachvat na poc¢atku onemocnéni bez prikazu okluze intrakranialni tepny
¢1 pfi negativnim néalezu v MRI - DWI sekvencich nebo pii perfuznim CT vySetieni
mozku

- mozkovy infarkt v anamnéze u pacientl se souc¢asné pritomnym diabetem mellitem

- zndmy intrakranidlni tumor

- akutni vnitini krvéaceni

- podezieni na aortalni disekci

- hemoragicka retinopatie

- uplynuti vice jak 4,5 hodin od prvnich ptfiznaki CMP (pozdni pftijezd, pozdni

rozpoznani prvnich pfiznakl a Spatna organizace péce)

(GANDALOVICOVA, 2002; GOLDEMUND, 2008; MIKULIK, 2001; SKOLOUDIK,
2006).

,,Pouze u 3-4 % nemocnych s ischemickym iktem je nakonec léceno trombolyzou, kterd je
ekonomicky i provozné ndrocnou lécbou. Na prijmové ambulanci a JIP musi byt presny
harmonogram rychlého postupu vysetieni, aby se doba prijezdu nemocného na ambulanci az

po zahdjeni i. V. aplikace Actilysy zkratila na 60 minut.“ (EHLER, 2009, s. 22).

Zadna ze studii neprokézala sniZeni letality u¢inkem 1é¢by. Naopak ve vétsing piipadi
vedla Kk vyznamnému zvyseni letality v disledku fatalniho mozkového krvaceni, které
pfedstavuje hlavni komplikaci. Rozpaky nad i. v. trombolyzou fe$i zavedeni rozsihlé
databaze SITS - MOTS, do niz jsou v Evropé pfispivat vSechna pracovisté¢ provadéjici

trombolyzu. (WABERZINEK, 2006).

Hlavnimi nevyhodami intraven6zni trombolytické terapie je velmi uzké terapeutické
casové okno a riziko intracerebralniho krvaceni. Podani trombolyzy mé své vedlej$i ucinky

(viz. Ptiloha 4 ). (MIKULIK, 2001).
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8.2.3 Intraarterialni trombolyza

Je mozna pouze ve specializovanych centrech (invazivni radiologicka pracovisté — Hradec
Kralové, Praha, Brno). Pfi katetrizani angiografii se za pomoci mikrokatetru narusi povrch
trombu a lokalné do trombu radiolog aplikuje mensi davku trombolytika. Vyhodou je jednak
niz§i davka trombolytika, del§i Casové okno (6 hodin od vzniklé CMP), pouziti i ve
vertebrobazilarnim feciSti a nakonec i1 prukaz rozpusténi trombu néslednou angiografii.

(EHLER, 2009; WABERZINEK, 2006).

Nekterda pracovisté zaCala pouzivat kombinovanou trombolyzu (intraarterialni
S intravendzni). Kombinovana terapie sdruzuje vyhody obou metod, moznost bezodkladné
1é¢by a identifikaci arterialni okluze s moznosti mechanického naruseni trombu. Zpravidla se
doporucuje zahdjit trombolyzu do 12 hodin, ale studie prokazuji ii¢innost této terapie zahajené
do 24 az 36 hodin. Typicky ptikladem indikace této terapie je trombdza a. basilaris.
(WABERZINEK, 2006; KALITA, 2006).

8.2.4 Predpokladany vysledek 1é¢by systémovou trombolyzou

U 40 — 50 % nemocnych je pravdépodobné, zZe budou mit do 3 mésiciti minimalni
nebo zadny neurologicky deficit.

Ptiblizn€ 30 % nemocnych bude trvale nesobésta¢nych, invalidnich. VétSina z nich
bude vyZadovat nemocni¢ni péci.

20 — 30 % nemocnych do 3 mésict zemie. (KALITA, 2006).
8.3 Chirurgicka terapie

Akutni karoticka endarterektomie (CEA) se pouziva u vyznamnych a symptomatickych
zuzeni karotickych tepen. Ma pouze 2 indikace a to: akutni okluzy tepny a unemocnych
s vice jak 70% stenozou tepny, s nestabilnimi arteriosklerotickymi platy a prob¢hlou TIA ¢i
lehkou ischemickou CMP. (WABERZINEK,2006).

Perkutanni transluminalni angioplastika (PTA) — plati stejné indikace jako u CEA,
jedna se o0 roztazeni stenotického mista karotidy pomoci balénkového katetru a zavedenim

stentu.

Akutné vznikly uzavér tepny je mozno uvolnit pomoci specidlniho tichopového zatizeni na
konci katetru (typ Merci). Tato 1éEba prokazala bezpec¢nost a i€¢innost a prokazala prodlouzit

terapeutické okno na 8 hodin.
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U nemocnych po CMP ase zjisténym uzavérem jedné karotidy je indikovana operace

cévni mikroanastomézy. (EHLER, 2009).

Dekompresivni kraniotomie je zvazovana v pfipad¢ expanzivné se chovajiciho infarktu,

jestlize selhala antiedematozni terapie. (WABERZINEK, 2006).

V soucasné dobé¢ se zacinaji pouzivat nové metody v terapii ischemickych cévnich

mozkovych piihod. Tyto metody jsou experimentalni a patii k nim:

- Ultrasonoterapie — bylo prokazano posileni G¢inku trombolyzy pusobenim
ultrasonografickych vibraci, pfi kterych bylo zjisténo vyznamné zlepSeni klinického
stavu. Ma vsak své nezaddouci ucinky jako je zvySeni teploty ischemické tkan€ o 0,5 °C
a tim muze negovat piinos ¢asné reperfuze. (KALITA, 2006).

- Hypotermie — tato metoda je klinicky zkoumana na zvifatech, kde bylo prokazano
znacné zlepSeni ischemie pomoci chlazeni, avSak nebyla dostatecné testovana na
lidech. Klinické udaje o této metodé jsou velmi omezené a neposkytuji dostateéné
informace. (BART VAN DER WORP, 2010).

- Stimulace Ganglion Pterygopalatinum
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9 PREVENCE CMP

v

Navzdory pokrokiim Vv 1é€bé ischemickych cévnich mozkovych piihod nejspolehlivéjsi
cestou Kk eliminaci nepfiznivych disledki mozkového poskozeni je jejich dusledna prevence.
Kni patfi i aktivni vyhledavani nemocnych se zvySenym rizikem cévni mozkové piihody

a nasledné oSetieni téchto rizik, nékdy za pomoci specidlnich technik. (TYRLIKOVA, 1999).

., Terapie a prevence cévnich mozkovych prihod je velmi rozsahly a komplexni soubor
lécebnych opatreni provadenych podle predem stanoveného protokolu. Zahrnuje primdrni
prevenci, léchu akutniho stadia CMP a prevenci sekunddrni.” (NEVSIMALOVA, 2002, s.
182).

9.1 Primarni prevence CMP

Hlavnim cilem primarni prevence je pfedchazet vzniku cévnich mozkovych ptihod detekci
aeliminaci vyznamnych rizikovych faktord. Z hlediska prevence je dulezita skupina
ovlivnitelnych rizikovych faktorti, kde upravou zivotospravy nebo vhodnou medikaci lze
hypertenze, onemocnéni srdce a diabetes mellitus. (NEngMALOVA, 2002; SPENCE,
2008).

Arterialni hypertenze je nejvyznamnéjsi rizikovy faktor nejen mozkové hemoragie, ale
I ischemické CMP. Diusledna 1é¢ba vyznamné snizuje incidenci imortalitu cévnich

onemocnéni mozku. Lécba ma byt zahdjena co nejdiive, a to jiz u lehkych forem.

Onemocnéni srdce jsou druhym nejvyznamnéjSim faktorem. Zplsobuji bud’ pokles
mozkové perfuze, nebo jsou zdrojem embolizace do mozkovych tepen. V preventivni terapii
se uplatiuje 1écba kardiotonickd, antiarytmicka, vazodilatacni, antiagregancni, antikoagulacni,

trombotické, endovaskularni a kardiochirurgicka. (NEVSIMALOVA, 2002).

Diabetes mellitus zhorSuje prognézu onemocnéni, ato Vv piimé zavislosti na vysi

glykémie.

Hyperlipoproteiémie se zvySenim hladiny lipidi a lipoproteinii v plazmé jsou jednim

N 24

byt korigovana dietetickou a farmakologickou intervenci.

., Soucdasti prevence CMP je i zdkaz koureni, omezeni konzumace alkoholu, uvazlivé uzivani
hormonalni antikoncepce, redukce nadvahy a dostatek fyzické aktivity s vyvarovanim se

stresovych situact. “(NEVSIMALOVA, 2002, s. 183).
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9.2 Sekundarni prevence

Hlavnim cilem je snizit riziko recidivy CMP. Je zaméiena na potlaceni rozvoje
aterotrombotického postizeni cévni stény. Sekundarni preventivni lécbu zahajujeme jiz

V akutnim stadiu.

Antiagregan¢ni prevence je Vramci sekundarni prevence vhodna u vSech nemocnych.
Antiagrega¢ni terapie inhibuje agregaci krevnich desticek. Zakladnim lékem je kyselina
acetylsalicylova v davce 75 - 325 mg/den. Nevyhodou jsou Casté gastrointestinalni nezadouci
vedlejsi uc¢inky, horSi snaSenlivost u astmatikd, unékterych pacienti je neGcinna.
Kombinovany preparat Aggrenox ma vyssi protidestiCkovou ucinnost. Jeho nevyhodou jsou
migrény, zhorSeni ischemie myokardu u anginy pectoris (zde je kontraindikovan). (EHLER,

2009; NEVSIMALOVA, 2002).

Ticliopidine v porovnani s kyselinou acetylsalicylovou zajisti 0 12 — 18 % vétsi absolutni
redukei recidiv ischemického iktu. Nevyhodou je vyssi cena a mnozstvi nezadoucich ucinkt —
neutropenie a agranulocytéza. Proto jsou nutné pravidelné kontroly krevniho obrazu

a koagulacnich parametri.

nevyhodou je vysoka cena.

U vSech pacientll je indikovana cCasnd antiagregancni medikace v pfipadé, Ze neni
indikovéana trombolyticka ¢i antikoagula¢ni terapie.

Eliminace rizikovych faktord ma u sekundarni prevence stejny vyznam jako u prevence

primarni. (WABERZINEK, 2006).

Chronickou antikoagula¢ni terapii pouzivame pfedevsim u pacientl s kardioemboligennim
typem ischemické CMP (FiS, chlopenni vady) aunemocnych, kde embolizaci
predpokladdme. Antikoagulacni 1écba ma znacny vyskyt nezddoucich Gc¢inkt a to predevsim

krvaceni (do zazivaciho traktu, mozku, svala). (EHLER, 2009; WABERZINEK, 2006).

Dulezitou soucasti je soustavna intenzivni rehabilitace, vcetné lazenské 1éCby

a psychoterapie.

Ideadlnim feSenim provadéni sekundarni prevence je sledovani nemocnych ve

specializovanych cerebrovaskularnich poradnach. NEVSIMALOVA, 2002).
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VYZKUMNA CAST
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10 METODIKA VYZKUMU

Vyzkum probihal na zakladé retrospektivniho Setfeni na neurologické klinice, a to
v obdobi od 1. 9. 2011 do 31. 12. 2011. Data byla ziskana z nemocni¢niho informaéniho
systtmu a elektronické dokumentace pacienti (ambulantni, konzilidrni, ptekladové a

propoustéci zpravy), na zaklad€ povoleni hlavni a vrchni sestry neurologického oddéleni.

Pro zpracovani vysledkil jsem pouzila programy Microsoft Excel 2007, Microsoft Word
2007 a Statistica 10.0.
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11 CHARAKTERISTIKA SLEDOVANEHO SOUBORU

Byl vybran ndhodny soubor pacientd hospitalizovanych na neurologickém oddéleni
s diagnozou cévni mozkova piihoda. Celkem bylo 200 sledovanych pacienti, z toho prvnich
100 Zen a prvnich 100 muzt, z celkového poctu 1200 (600 muzi a 600 Zen). Systémova
trombolyza byla podana u Ctyf Zen a tff muzu z celkového poctu 200 (viz. Obr. 1). U ostatnich
pacientil se systémova trombolyza nepodala. Tito pacienti byli monitorovani v obdobi od 1. 9.
2011 do 31. 12. 2011. Bylo u nich sledovano nékolik kontraindikaci, které byly pfi¢inou

nepodani systémové trombolyzy.

Ke sledovanym kontraindikacim u Zen patfi: v€k nad 80 let, NIHSS skore méné nez 4
a vice nez 25, uplynuti vice jak 4,5 hodin od prvnich piiznakit CMP (pozdni piijezd, pozdni
rozpoznani prvnich ptiznakd ¢i Spatna organizace péce), dekompenzovand hypertenze,
antikoagulacni terapie, stav po CMP, pocet trombocytl pod 100 000/mm? a tumor. Ostatni

kontraindikace nebyly v systému zadany.

Ke sledovanym kontraindikacim u muzt patii: vék nad 80 let, NIHSS skére méné nez 4
a vice nez 25, uplynuti vice jak 4,5 hodin od prvnich piiznakit CMP (pozdni piijezd, pozdni
rozpoznani prvnich pfiznakli ¢i Spatnd organizace péce), dekompenzovana hypertenze,
antikoagulacni terapie, INR nad 1,7, stav po CMP, pocet trombocyti pod 100 000/mm?,

tumor, aneurysma a uraz.

120
100

80 —

60 —

40 m MUZI

ZENY
20 —
0 I
Trombolyza Trombolyza
. . celkem
podéna nepodana

MUZI 3 97 100
ZENY 4 96 100

Obr. 1 Graf podani trombolyzy u muza a U Zen
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Histogram: vék Zeny
K-S d=,14089, p<,05 ; Lilliefors p<,01
— Ocekavané normalni
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X <= hranice kategorie

Obr. 2 Histogram vékové kategorie — Zeny

V obrazku €. 2 vidime vékové rozloZzeni Zen s akutni ischemickou cévni mozkovou
piihodou. Z tohoto histogramu vyplyva, Ze nejvice zen postizenych ischemickou CMP je ve
vékovém rozmezi mezi 80 — 85 lety. V€k u zen nad 80 let je fazen k nejcastéjSim
kontraindikacim. Dale z histogramu vyplyva, ze vékova kategorie od 65 do 80 let je také
vyznamnd, nebot’ tento vek je rizikovy. Riziko ischemické CMP se zdvojnasobuje v kazdé

dekade po 55. roce veku.
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Histogram: vék muzi
K-S d=,19833, p<,01 ; Lilliefors p<,01
— Ocekavané normalni
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Obr. 3 Histogram vékové kategorie - muzi

V obrazku ¢. 3 vidime histogram veékového rozlozeni muzi s akutni cévni mozkovou
ptihodou. Z daného obrazku vyplyva, Ze nejcetnéjsi vyskyt ischemické CMP je u muzi ve
véku mezi 80 — 85 lety.

V¢k je rizikovy faktorem, ktery je neovlivnitelny a vV onemocnéni cévni mozkova piihoda

hraje jist¢ vyznamnou roli. MuZi jsou ohroZeni akutni iCMP vice nez Zeny.
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Tab. 5 Popisna statistika - vék muZi a Zeny

Popisné statistiky Tabulka 5 Vék muzi a Zzeny

N’ Pramér | Median | Modus Cetnost - Minimu | Maximu |Sm.odch
platnych modu m m
vvek 100 73,6400 74,0000 Vicenas. (10 53,00000 (89,00000 |8,748472
zeny 0 0
vek 1100 76,2600 81,0000 81,0000 44 52,00000 |91,00000 |9,651106
muzi 0 0 0

V tabulce ¢. 5 vidime popisnou statistiku véku muzi a Zen. Sto Zen a sto muza tvoii

celkovy sledovany soubor pacientli. Popisnd statistika zkoumd primér, median, modus,

v

Primérny vék Zen je 73 let. Median je u vybraného souboru Zen 74 let a odpovida stiedni
hodnoté. Modus, coZz je hodnota, ktera se v daném souboru vyskytuje nejCastéji, vysel
vicenasobng&, coz znamena, ze v daném sledovaném souboru se urcity vék opakuje n¢kolikrat
53 let a nejvyssim zjisténym je veék 89 let.

Primérny vék u muzt je 76 let. Median u vybraného souboru muzt je 81 let a odpovida
sttedni hodnoté. Modus u muzi vySel na 81 let a je tedy nejvétsi Cetnosti sledovaného

souboru. Nejstarsimu sledovanému pacientovi je 91 let a nejmladsimu je 52 let.
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Obr. 4 Krabicovy graf véku muZu a Zen
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Vekové rozpolozeni nam také znazornuje krabicovy graf (Obr. 4). Na grafu vidime

minimalni vék Zeny 53 let a muze 52 let, maximalni vék muze 91 let a Zeny 89 let. Median u

zen, coz ¢ini 74 let a u muzu, coz ¢ini 81 let.
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12 STANOVENI VYZKUMNYCH OTAZEK A HYPOTEZ

Vyzkumna otazka ¢. 1

Vyskytuje se nejcastéji ischemicka cévni mozkova piihoda u pacientt star$ich 71 let?
Pracovni hypotéza ¢. 1

Domnivam se, Ze se ischemicka cévni mozkova piihoda nejcastéji vyskytuje u pacientti
starSich 71 let.

Vyzkumna otazka ¢. 2

U kolika procent pacientl S cévni mozkovou ptihodou byla trombolyza podana?
Pracovni hypotéza ¢. 2

Domnivam se, Ze trombolyza byla podéana 3 % pacientt.

Vyzkumna otazka €. 3

Je nejcastéj$im diivodem pro nepodani systémové trombolyzy u Zen S cévni mozkovou
ptihodou dekompenzovana hypertenze?

Pracovni hypotéza ¢. 3

Domnivam se, ze dekompenzovand hypertenze neni nejcastéj$im ditvodem pro nepodéani
systémové trombolyzy u Zen.

Vyzkumna otazka ¢. 4

Je nejcastéjsim diivodem pro nepodani systémové trombolyzy u muzi S cévni mozkovou
piihodou vek?

Pracovni hypotéza ¢. 4

Domnivam se, Ze nejcastéj$im dvodem pro nepodani systémové trombolyzy u muzi je

W

vek.

46



13 PREZENTACE VYSLEDKU

13.1 Vyzkumna otazka ¢. 1

Vyskytuje se nejcastéji ischemicka cévni mozkova piihoda u pacientt star$ich 71 let?

13.2 Pracovni hypotéza ¢. 1
Domnivam se, Ze se ischemickd cévni mozkova piihoda nejcastéji vyskytuje u pacientli

star$ich 71 let.

Tab. €. 6 Vékové kategorie

Vékové kategorie | Cetnost
20 - 30 let 0
31-40 let 0
41 - 50 let 0
51 -60 let 18
61 - 70 let 43
71 - 80 let 54
81 -90 let 84
91 a vice let 1
Celkem 200
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Obr. 5 Graf vékovych kategorii pacienti

V tabulce €. 6 a obrdzku €. 5 vidime zndzornény vékové kategorie zkoumaného souboru
pacientl. Je zde uveden vk sta Zen a sta muzi. Ve ve€kové kategorii 20 — 30 let, 31 — 40 let
a41 - 50 let nebyl postizen ischemickou cévni mozkovou piithodou ani jeden pacient. Ve
vékové kategorii 51 — 60 let byla diagnostikovana ischemicka cévni mozkova ptihoda u 18
hospitalizovanych z celkového poctu 200 pacientli. 43 pacientl bylo postizeno ve véku mezi
61— 70 lety a 54 pacientd ve véku mezi 71 — 80 rokem svého zivota. Nejvice postizenych
pacientll bylo mezi 81 — 90 rokem zivota a to 84. Pouze jednomu pacientovi bylo vice jak 91

let.
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13.3 Vyzkumna otazka ¢. 2

U kolika procent pacientl s cévni mozkovou ptihodou byla trombolyza podana?

13.4 Pracovni hypotéza ¢. 2

Domnivam se, Ze trombolyza byla podéna u 3 — 4 % pacientt.

# Trombolyza podana

# Trombolyza
nepodéna

96,5%

Obr. 6 Graf zastoupeni trombolyzovanych a netrombolyzovanych pacienti

Z obrazku ¢. 6 vyplyva, ze trombolyza byla podana u 3,5 %, coz je celkem 7 pacient
s ischemickou cévni mozkovou piihodou a nebyla podana u 96,5 %, coz je celkem 193

pacientd.
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13.5 Vyzkumna otazka ¢. 3

Je nejcastéjSim divodem pro nepodani systémové trombolyzy u Zen s cévni mozkovou

ptihodou dekompenzovana hypertenze?

13.6 Pracovni hypotéza ¢. 3

Domnivam se, Ze dekompenzovand hypertenze neni nejcastéjSim diivodem pro nepodani

systémové trombolyzy u Zen.

Z obrazku €. 7 je patrné, ze dekompenzovana hypertenze neni nejcastéjSim diivodem pro
nepodani trombolyzy u zen S cévni mozkovou piithodou. Dekompenzovana hypertenze byla
zjisténa pouze u 3 pacientek. NejcastéjsSim diivodem nepodani trombolyzy u Zen je ¢as. Ten
byl zjiStén u 39 hospitalizovanych pacientek. Na druhém misté byl vék, a to u 30 pacientek.
Na 3. pfice se umistily pacientky s nizkym NIHSS skore (viz pfiloha €. 6). Antikoagula¢ni
terapie a stav po CMP byl zjistén u 6 pacientek. 2 pacientky mély nizké trombocyty a 1

pacientka méla tumor.
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Obr. 7 Graf divodu pro nepodani trombolyzy u Zen
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13.7 Vyzkumna otazka ¢. 4
Je nejcastejsim divodem pro nepodani systémové trombolyzy u muzii s cévni mozkovou

ptihodou vek?

13.8 Pracovni hypotéza ¢. 4

Domnivam se, ze nejcastéjSim divodem pro nepodani systémové trombolyzy u muzi je

veék.

Z obrazku €. 8 vyplyva, ze vék je u muzi Scévni mozkovou piihodou nejcastéjSim
divodem k nepodani systémové trombolyzy. To bylo zjisténo u 55 pacientd. Druhym
nejcastéj$im divodem bylo zjisténo nizké NIHSS skore (viz piiloha €. 6), a to v 17 piipadech.
U 10 pacientt byl zjistén ¢as. Antikoagulacni terapie byla zjisténa u 4 pacientii. U 3 pacientl
byla dekompenzovana hypertenze. Snizené trombocyty se projevily u 2 pacienti. Uraz do 3
mesich méli v zjisténé anamnéze 2 pacienti. Nejméné cCastym divodem pro nepodani

trombolyzy bylo aneurysma, stav po CMP, tumor a INR nad 1,7.

Obr. 8 Graf divodi pro nepodani trombolyzy u muzi
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Hypotéza ¢. 1

HO: Neni statisticky vyznamny rozdil nepodani trombolyzy z divodu véku a nepodani

trombolyzy z jinych pficin.

HA: Je statisticky vyznamny rozdil nepodani trombolyzy =z davodu véku anepodani

trombolyzy z jinych pfi¢in.

V programu Statistica 10.0 vytvotfime tabulku ¢etnosti (viz. Tab. 7):

Tab. 7 Tabulka cetnosti véku a jinych pFi¢in

Tabulka ¢etnosti
Nepodani
trombolyz
Z divodu }\I/é}l;u Jiné pficiny Celkem
pi v % 45 55 100
i 0,45 0,55 1

Pomoci Chi-kvadratu spocitdme dané hodnoty:

2 _palPi P
pi+ P,
_ 2
2 _ 1g3w (055-0,45)
0,55+0,45
x? =193
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kriticka hodnota y1.0s(1) = 3,84
Vypocitana hodnota chi kvadratu: 1,93.

Pocet stupnit volnosti je 1 — dle tabulky tomu odpovida kriticka hodnota 3,84 (na 95 %

hladin€ vyznamnosti).

Vysledek:

Porovname vypocitanou hodnotu s hodnotou kritickou. Kritickd hodnota je vétsi nez

vypo¢itana hodnota, nulovou hypotézu tedy piijimame a zamitame hypotézu alternativni.

. Neni statisticky vyznamny rozdil v nepodani trombolyzy z divodu véku a v nepodani

trombolyzy z jinych pficin.
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Hypotéza ¢. 2

HO: Neni statisticky vyznamny rozdil nepodani trombolyzy z diivodu ¢asu a nepodani

trombolyzy z jinych pficin.

HA: Je statisticky vyznamny rozdil nepodani trombolyzy z divodu ¢asu a nepodani

trombolyzy z jinych pfi¢in.

V programu Statistica 10.0 vytvofime tabulku Cetnosti (viz. Tab. 8):

Tab. 8 Tabulka ¢etnosti ¢asu a jinych pFi¢in

Tabulka ¢etnosti
Nepodani
trombolyz
z dﬁvodu}:“:a};u Jiné piiciny Celkem
piv % e — —
i 0,275 0,725 1

Pomoci Chi-kvadratu spoc¢itdime dané hodnoty:

XZ :n*(pi B pj)2
Pi + B;
_ 2
12 _ 103+ (0.725-0,275)
0,725+0,275
x> =398

54



kritick4 hodnota y?1.90s5(1) = 3,84
Vypocitana hodnota chi kvadratu: 39,8.

Pocet stupiiti volnosti je 1 — dle tabulky tomu odpovida kriticka hodnota 3,84 (na 95 %

hladin¢ vyznamnosti).

Vysledek:

Porovname vypocitanou hodnotu s hodnotou kritickou. Kritickd hodnota je mensi nez

vypocitanad hodnota, nulovou hypotézu tedy zamitadme a ptijimame hypotézu alternativni.

Je statisticky vyznamny rozdil v nepoddni trombolyzy z divodu casu a v nepodani

trombolyzy z jinych pfi¢in.
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14 DISKUZE

Stanovila jsem si 4 vyzkumné otdzky a 4 pracovni hypotézy a to:
Vyzkumna otazka ¢. 1
Vyskytuje se nejcastéji ischemicka cévni mozkova piithoda u pacientt starSich 71 let?
Pracovni hypotéza ¢. 1
Domnivam se, Ze se ischemicka cévni mozkova piihoda nejcastéji vyskytuje u pacientii
starSich 71 let.
VYSLEDEK:

Pfijimam pracovni hypotézu ¢. 1. Ischemickd cévni mozkova piihoda se nejcastéji

vyskytuje u pacientd starSich 71 let.

Z celkového poctu 200 pacientli je 61 pacientli v rozmezi 51 — 70 let a 139 pacientt je

starSich 71 let.

Vroce 2008 se Bc. Klara Sindylkova ve své diplomové praci - Hodnoceni piinosu
intravenozni trombolyzy v 1€¢bé akutniho ischemického iktu, také zabyvala zkouméanim
vékovych kategorii a domnivala se, Ze ischemickd cévni mozkova piihoda se nejcastéji
vyskytuje u pacientt starSich 65 let. Z celkového pocétu 25 nemocnych bylo 36 % zatazeno do
vékové kategorie 60 — 69 let a jeji hypotéza se potvrdila, tedy u pacientl starSich 65 let se
nejcastéji vyskytuje iCMP. U mého vyzkumu jich z celkového poctu 200 bylo 139 pacientt,

tedy nejpocetnéjsi skupina pacientt starSich 71 let.
Vyzkumna otazka ¢. 2

U kolika procent pacientl s cévni mozkovou piihodou byla trombolyza podéna?
Pracovni hypotéza ¢. 2

Domnivam se, Ze trombolyza byla podana u 3 - 4 % pacientt.
VYSLEDEK:

Pfijimam pracovni hypotézu €. 2. Trombolyza byla aplikovana u 3,5 % pacientti, coz je
vrozmezi mezi 3 — 4 %. Systémova trombolyza byla tedy aplikovana u 7 pacienti

z celkového poctu 200.
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V dostupné literatuie se uvadi, ze pouze u 3-4 % nemocnych s ischemickym iktem je
nakonec 1é¢eno trombolyzou (EHLER, 2009), coz se mi v mnou stanovené pracovni hypotéze
podafilo ovéfit.

Vyzkumna otazka ¢. 3

Je nejcastéjSim diivodem k nepodani systémové trombolyzy u Zen s cévni mozkovou

ptihodou dekompenzovana hypertenze?

Pracovni hypotéza ¢. 3

Domnivam se, Ze dekompenzovana hypertenze neni nejcastejSim ditvodem pro nepodani

systémové trombolyzy u Zen.

VYSLEDEK:

Pfijimam pracovni hypotézu €. 3. Dekompenzovand hypertenze neni nejcastéj$i divodem

pro nepodani systémové trombolyzy u zen S ischemickou cévni mozkovou ptihodou.

Dekompenzovana hypertenze byla zjisténa pouze u 3 pacientek. NejcastéjSim diivodem pro
nepodani trombolyzy u Zen je Cas (pozdni piijezd, pozdni rozpoznani prvnich piiznaki ¢i
Spatna organizace péce). Ten byl zjistén u 39 hospitalizovanych pacientek. Jako druhym
nejcastejSim diivodem pro nepodani systémové trombolyzy byl vek, a to u 30 pacientek. Na 3.
pficce se umistily pacientky s nizkym NIHSS skore. Antikoagulacni terapie a stav po CMP

byl zjistén u 6 pacientek. 2 pacientky mély nizké trombocyty a 1 pacientka méla tumor.

Vyzkumna otazka ¢. 4
Je nejcastéjSim diivodem k nepodani systémové trombolyzy u muzi s cévni mozkovou
ptihodou vek?
Pracovni hypotéza ¢. 4
Domnivam se, Ze nejcastéjsim diivodem pro nepodani systémové trombolyzy u muzi je vek.
VYSLEDEK:

Pfijimam pracovni hypotézu ¢. 4. NejCastéjSim divodem pro nepodani systémové

trombolyzy u muzl je vék.
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Vék byl kontraindikaci u 55 pacientii. Jako druhym divodem pro nepodani trombolyzy
bylo zjisténo nizké NIHSS skore, a to v 17 ptipadech. U 10 pacientd byl zjistén ¢as (pozdni
ptijezd, pozdni rozpoznani prvnich ptiznakd ¢i Spatnd organizace péce). Antikoagulacni
terapie byla zjiSténa u 4 pacienti. U 3 pacienti byla kontraindikaci dekompenzovana

/™™ se projevily u 2 pacientii. Uraz do 3 mé&sict

hypertenze. Snizené trombocyty pod 100 000
méli v zjiSténé anamnéze 2 pacienti. Nejméné Castym divodem pro nepodani trombolyzy
bylo aneurysma (1 pacient), stav po CMP (1 pacient), tumor (1 pacient) a INR nad 1,7 1
pacient).

Dale jsem si stanovila 2 hypotézy:

Hypotézu ¢. 1
HO: Neni statisticky vyznamny rozdil nepodani trombolyzy z divodu véku a nepodani
trombolyzy z jinych pficin.

HA: Je statisticky vyznamny rozdil nepodani trombolyzy z divodu véku a nepodani
trombolyzy z jinych pfi¢in.

Jinymi pfi¢inami je mySleno: dekompenzovanid hypertenze, nizké NIHSS skore,
antikoagulacni terapie, stav po CMP, nizké trombocyty, tumor, INR nad 1,7, Graz a
aneurysma.

VYSLEDEK:

Nulovou hypotézu piijimame a zamitdme hypotézu alternativni.

Neni statisticky vyznamny rozdil nepodani trombolyzy z divodu véku a nepodani
trombolyzy z jinych pficin.

Z celkového poctu 200 pacientil bylo u 85 pacientil, coz je 45 %, nepodani trombolyzy
z diivodu veku a u 108 pacienttl, coz je 55 %, nepodani trombolyzy z jinych pficin. Z toho

vyplyva, Ze neni statisticky vyznamny rozdil mezi v€kem a jinymi pfi¢inami.
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Hypotéza ¢. 2
HO: Neni statisticky vyznamny rozdil nepodani trombolyzy z diivodu ¢asu a nepodani
trombolyzy z jinych pficin.
HA: Je statisticky vyznamny rozdil nepodani trombolyzy z divodu ¢asu a nepodani
trombolyzy z jinych pficin.
VYSLEDEK:
Nulovou hypotézu zamitame a pfijimame hypotézu alternativni.
Je statisticky vyznamny rozdil v nepoddni trombolyzy z divodu casu a v nepodani
trombolyzy z jinych pficin.
Z celkového poctu 200 pacientll bylo u 45 pacientl, coz je 27,5 %, nepodani trombolyzy
z divodu Casu a U 148 pacientll, coz je 72,5 %, nepodani trombolyzy z jinych pfi¢in. Z tohoto

vyplyva, ze je statisticky vyznamny rozdil mezi nepodanim trombolyzy z ditvodu casu a z

jinych pfi¢in. Jiné pric¢iny se vyskytuji ¢astéji nez-li ¢as.

Na téma sledovani divodii, pro¢ u pacientli s akutni CMP nebyla podana systémova
trombolyza jsem v Ceské ani zahrani¢ni literatufe nedohledala zadny vyzkum zabyvajici se

pfimo touto problematikou, a tudiZ jsem nemohla porovnavat mnou zjisténé vysledky.

59



15 ZAVER

V mé diplomové praci, jak je jiz napovézeno z ndzvu, se zabyvam sledovanim divodi,
pro¢ u pacientd s cévni mozkovou piithodou nebyla poddna systémova trombolyza. Sleduji
nejcastéjsi kontraindikace, které se u téchto pacientli vyskytuji. Pfred zapocetim vyzkumu
jsem ptedpokladala, ze nejCastéjsi kontraindikaci bude Cas jak u zen, tak u muzi. Je to
zptisobeno bud pozdnim piijezdem ¢i Spatnou organizaci péCe, ale nejcastéji pozdnim
rozpoznanim piiznakl, kdy laickéd vefejnost nepozna cévni mozkovou piihodu vcas, a jak jiz
bylo feceno, Cas hraje zdsadni roli v podéani systémové trombolyzy. Tento predpoklad se mi
potvrdil z asti. Cas je jednoznacné nejéastéjsi kontraindikaci pro nepodani systémové
trombolyzy u zen. U muzi se tento piedpoklad nepotvrdil a nejcastéjsi kontraindikaci byl
zjistén vek.

Vybrala jsem si ndhodny soubor 200 pacienti (100 Zen a 100 muzil) s diagnézou
ischemicka cévni mozkova piihoda. U téchto pacientli jsem sledovala hlavni kontraindikace,
které byly dostupné v dokumentaci pacienti. U nékterych pacientd bylo kontraindikaci vice
najednou, pievazné spojeni Casu, véku a nizkého NIHSS skore, dale se objevovalo spojeni

¢asu a véku.

Hlavnim cilem této diplomové prace bylo zjistit diivody, pro¢ u sledovanych pacientt
s ischemickou cévni mozkovou piihodou nebyla podana systémova trombolyza. Dal$im cilem

bylo zjistit, u kolika pacientl se systémova trombolyza podala.

Na zakladé mnou provedeného vyzkumu a zjiSténi myslim, Ze by bylo vhodné vice
zdiiraznit prevenci onemocnéni a edukovat laickou vefejnost o prvnich pfiznacich cévni
mozkové ptihody. Mezi tyto pfiznaky patii nahl4 ztrata citlivosti ¢i porucha hybnosti tvare,
hornich a dolnich koncetin na jedné poloviné t¢la. Nékdy pacient mize prestat komunikovat,
snazi se néco fici, ale neni mu rozumét. NeSpuli pusu, nenafoukne tvare, mize byt vidén
pokles ustniho i o¢niho koutku. Pasobi zmaten¢ a dezorientované. Pacient nemusi udrzet

rovnovahu a ma poruchu chiize — pada. Miize byt i v bezvédomi.

CMP se v poslednich letech stava relativné dobfe 1écitelnym onemocnénim, predevsim pii
vCasném zahdjeni 1écby. Tim, Ze se rozpoznaji ptiznaky cévni mozkové piihody vcas, se
muze zachranit zivot. VEk pacienta je bohuZzel neovlivnitelnou kontraindikaci, ale Cas se jisté
ovlivnit d4, a proto by méla Sirokd vetejnost védeét co nejvice o tomto onemocnéni, predevsim

0 prvnich pfiznacich.
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SEZNAM ZKRATEK

ACI — arteria carotis interna

AIM - akutni infarkt myokardu

aPTT - Aktivovany parcidlni tromboplastinovy ¢as
BMI — body mass index

CEA — karoticka endarterektomie

CMP - cévni mozkova piihoda

CT —pocitacova tomografie

EKG - elektrokardiograf

FiS — fibrilace sini

GCS - Glasgow Coma Scale

HRT — hormonalni terapie

ICH — intracerebralni hemoragie

ICHS — ischemicka choroba srde¢ni

ICMP — ischemicka cévni mozkova piihoda

INR — prokombinovany ¢as

LWMH — nizkomolekularni heparin

MRI — magnetické rezonance

PaCO, — parcialni arterialni tlak oxidu uhli¢itého
PTA — perkutanni transluminalni angioplastika
RF — rizikové faktory

RIND — reverzibilni cévni mozkova piihoda
rt-PA — rekombinovany tkanovy aktivator plasminogenu
SAH — subarachnoidéalni hemoragie

TK — krevni tlak

TIA — tranzitorni ischemick4 ataka
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SEZNAM PRILOH

Piiloha 1. Protokol trombolytické terapie

PROTOKOL TROMBOLYTICKE TERAPIE

Pracovisté:

Jméno pacienta: r.C.

datum:

Cas vzniku iktu: Cas provedeni CT: Cas podani rt-PA:
TK: TF: laboratorni vysledky: norma

patologie — pokud ano, jaka:

Interni vySetfeni vhodné (nemélo by byt diivodem zdrzeni podani rt-PA):

Indikace:

Mozkovy infarkt do 3 hodin od vzniku pfiznaki s vyznamnym neurologickym
deficitem v trvani alespon 30 minut

Kontraindikace:

- vék < 18 let a > 80 let

- prok4zané intrakranialni krvaceni na CT snimku

- ptiznaky ischemické ataky (TIA), které zapocaly pted vice nez 3 hodinami nebo jestlize
doba zac¢atku pfiznakd neni znama

- pfiznaky naznacujici subarachnoidalni krvaceni, dokonce 1 v pfipad¢, ze CT snimek je v
normé nebo stavy po subarachnoidalnim krvaceni z aneurysmatu

- neurologicky deficit menSiho rozsahu (cca NIHSS < 4) nebo rychle se zlepSujici pfiznaky
pied zac¢atkem infuzex

- zavazna CMP vyhodnocena klinicky (napt. NIHSS>25) a/nebo pomoci piislusné
zobrazovaci techniky

- epi zachvat na poc¢atku CMP (podezieni na Toddovu paresu)*

- nedavnd CMP béhem poslednich 3 mésicii

- v minulosti prodélané intrakranidlni krvaceni nebo pii podezieni na néj

- postizeni CNS v anamnéze (napf. tumor, aneurysma, chirurgicky intrakranialni nebo

intraspinalni vykon)
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- hemorhagicka retinopatie, napt. u diabetu (poruchy vidéni mohou indikovat
hemoragickou retinopatii)

- zndma hemorhagicka diatéza a stavy spojené se zvySenym rizikem krvaceni

- manifestni nebo nedavné silné nebezpecné krvaceni

- nedavna (méné€ nez 10 dni) traumatickd zevni masaz srdecni, porod, punkce velkych,
manualné nekomprimovatelnych cév (napt. punkce v. subclavia a v. jugularis)

- bakterialni endokarditida, perikarditida

- akutni pankreatitida

- prokazana gastroduodenalni viedova choroba v poslednich 3 mésicich, jicnové varixy,
tepennd aneurysmata, tepenné/zilni malformace

- nador s rizikem krvaceni

- zavazné jaterni onemocnéni vcetné jaterniho selhani, cirhdzy, portalni hypertenze
(jicnové varixy) a aktivni hepatitidy

- velky chirurgicky vykon nebo vyznamné trauma v poslednich 3 mésicich

- systolicky TK > 185 nebo diastolicky TK > 110 mmHg, nebo Gto¢né 1écba (medikace

IV) nezbytna k redukci TK k témto hodnotam

- podavani heparinu béhem ptedchozich 48 hodin a tromboplastinovy ¢as prevySujici horni
hranici normdlnich laboratornich hodnot

- pocet krevnich desticek pod 100 000/mm3

- soucasné uzivani p. 0. antikoagulancii nebo INR nad 1,7

- zndmou precitlivélosti na 1é¢ivou nebo nékterou z pomocnych latek

* v ptipad€ prikazu okluze intrakranidlni tepny (pomoci jedné z metod jako

CTA,MRA, TCD,TCCD) povazuji autofi tyto kontraindikace pouze za relativni

Davka rt-PA (0,9mg/kg, max.90mg):
Nasledna antikoagula¢ni terapie(do 10 tis. [U.heparinu s.c. za 24 hod):

ne ano - pokud ano, jaka:

- Vypracoval: Mikulik, Dufek, Goldemund, Reif, [.Neurologicka klinika FN u sv. Anny,
Brno. Verze 10/2003.

Protokol neni zadvazny a miiZe byt upraven dle potieb dané¢ho pracoviste.

Dostupné z WWW:
http://www.cmp.cz/public/d4/9d/b3/3999 16382 protokol trombolyticke terapie.pdf
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Priloha 2. Pokyny pro lékafe u pacientii Ié¢enych trombolyzou

POKYNY PRO LEKARE U PACIENTU LECENYCH TROMBOLYZOU

I. NEUROLOGICKA KLINIKA FN.U SV. ANNY BRNO

DOPORUCENY POSTUP:

- RZP kontaktuje slouziciho Iékate a po zjisténi nezbytnych informaci je domluven pievoz
pacienta pifimo na CT. Pokud neni ze strany RZP dispe¢inku smluveno jinak, je
povinnosti slouziciho Iékafe upozornit CT pracovisté na piijezd pacienta do
trombolytického programu.

- Na CT pracovisté odchazi 1ékat, sestra, sanitarka. Pfi predavani informaci od RZP
over zejména dobu vzniku piithody a v nejasnych ptipadech kontaktuj svédky
ptihody (nejcastéji ptibuzné) telefonicky. Telefonni kontakt by automaticky méla
zaznamenat RZP.

- Na CT pracovisti:
l1.odbéry: KO, hemokoagulace, biochemie, KS, objednat ery masu a
mrazenou plazmu. Sanitarka odnési odbéry do laboratofi.
2.TK,TF, popi.sO2
3.orienta¢ni neurologické vySetfeni
4.CT+CT angiografie

- Pfijem na neurologickou JIP, pacient je napojen na monitor, méfeni TK dle
protokolu (PROTOKOL KOREKCE KREVNIHO TLAKU U PACIENTU
INDIKOVANYCH K TROMBOLYZE NEBO LECENYCH TROMBOLYZOU).

Standardni neurologické vySetieni, zaznamenej skore NIHSS na ptiloZeny formulaft.

Nato¢it EKG a dle potieby je mozno volat interniho konziliafe. Cekani na interni

vySetieni by ale nemélo byt divodem zdrZeni nebo nepodani Alteplazy.

Ihned po obdrzeni laboratornich vysledku aplikace alteplazy, nejsou-li kontraindikace.

Alteplaza je podavana v davee 0,9 mg/kg. Uvodni bolus 10% davky pomalou i.v. injekei

(2 min trvajici) a ndsledn¢ injektomatem zbylych 90% davky/hod.

- Nutno patrat po moznych komplikacich — krvaceni v misté vpichu, z désni, GIT,
urogenitalni atd.

- Zékaz aplikace intramuskuldrnich injekci v pritbé¢hu a nasledné€ asi jednu hodinu po
podani alteplazy— v ptipadé potieby dle koagulacnich parametrii (viz. protokol NN).

- Pacient nesmi byt katetrizovan do nejméné 30 minut po skonceni inflize alteplazy.

V prvnich 24 hodinich nesmi byt zavedena nasogastricki sonda nebo CZK.
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- Pravidelné odbéry KO a hemokoagulace (aPTT, TT, F, Q, INR) v dalSich 24
hodinach kazdych 6 hodin a dalsi den KO+hemokoagulace+ biochemie.Vsechny odbéry

statim.
- Anopyrin 100 mg tbl a event. miniheparinizace jako prevence DVT nasadit za 24 hodin

po trombolyze. Po podani alteplazy je mozné u vybranych pacientli pouzit antikoagulacni
terapii po dikladném zvazenim oSetfujicim lékafem v max. denni davce 10 tisic jj.

Heparinu s.c.

Vypracoval: Mikulik, Dufek, Goldemund, Reif, [.Neurologicka klinika FN u sv. Anny,
Brno. Verze 10/20083.

Protokol neni zdvazny a mize byt upraven dle potieb daného pracovisté.

Dostupné z WWW:
http://www.cmp.cz/public/93/d/6a/4001 16384 pokyny pro lekare u pacientu lecenych

trombolyzou.pdf

68



http://www.cmp.cz/public/93/d/6a/4001_16384_pokyny_pro_lekare_u_pacientu_lecenychtrombolyzou.pdf
http://www.cmp.cz/public/93/d/6a/4001_16384_pokyny_pro_lekare_u_pacientu_lecenychtrombolyzou.pdf

Priloha 3. Pokyny pro sestry u pacientii Ié¢enych trombolyzou

POKYNY PRO SESTRY U PACIENTU LECENYCH TROMBOLYZOU

Pracovisté:

A/ Jedna sestra JIP nebo pohotovostni ambulantni sestra odchdzi akutné s lé¢kafem a
se sanitdrkou na pracovisté CT (s sebou zadanky CT, 2 flexily + potfebné k
zavedeni a + viz.nize)

- zde provede méteni TK, TF
provede odbér téchto laboratofi — v§e statim — glukosa, urea, kreatinin, bilirubin, Na,
K, Cl, celkova bilkovina, albumin, AST, ALT, GMT, HBD, CK, CKMB, AMS,
krevni obraz,
koagulace (Q, INR a aPTT, F), KS (zddanky nadepsdny — pacient k trombolyze,
prosim urgentng)

- objednéni jedné mrazené plazmy a Cerstvé krve

B/ Sanitarka odndsi odebrané krve, pokud to nebude mozné takto zajistit (napf.
nebude-1i sanitarka k dispozici), krve musi odnést pfivolany ustavni sanitaf nebo
eventuelné sestra piimo z CT do pfislusnych laboratofi. Sestra na CT zavola
sanitafe k odvezeni pacienta.

Sestra uvédomi pracovisté biochemie a hematologie, Ze zasild vzorek k
urgentnimu zpracovani.

C/ Pokud l¢kat rozhodne o aplikaci rt-PA pfipravi infazi timto zpiisobem — fedéni 1 mg na
1 ml (pouzije se pfibalené lahvicky vody pro inj.). V lahvicce s rt-PA je podtlak,
proto se vpichuje pfevadéci kanyla nejprve do lahvi¢ky s vodou. Takto pfipraveny
roztok se nesmi dale fedit a misit s jinymi léky. Davkovani — 0,9 mg/kg, 10%
uvodni bolus i.v., zbytek v infuzi trvajici 60 minut infizni pumpou.

D/ Pacient bude hospitalizovany na JIP, monitor bude nastaven métit TK po
nejdéle 15 minutach v prvni hodiné, v dalSich hodinach po nejdéle 30 minutach.

E/ Nutno patrat po moznych komplikacich — krvaceni v misté vpichu, z dasni, GIT,
urogenitalni, atd. — ihned vSe hlasi 1¢kafi.

F/ Pacient nesmi byt katetrizovan do nejmén¢ 30 minut po skonceni infuze. V
prvnich 24 hodinach nesmi byt zavedena NGS, centr.Zilni katétr a nesmi byt provedena
arterialni punkce.

G/ Zékaz aplikace intramuskularnich injekci v pribéhu a nasledné asi jednu hodinu po
podani rt-PA — v pfipad¢ potieby dle koagulac¢nich parametrt.

H/ Po podani rt-PA v dalSich 24 hodinach odbéry 4 6 hodin —aPTT , TT, F, Q, INR, KO,
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za 24 hodin biochemie, vSe statim.
I/ Kontrolni CT mozku musi byt provedeno v rozmezi 22-36 hodin od 1é¢by (pozadavek

SITS registru).

Vypracoval: Mikulik, Dufek, Goldemund, Reif, [.Neurologicka klinika FN u sv. Anny,
Brno. Verze 10/2003.

Protokol neni zavazny a mize byt upraven dle potieb dané¢ho pracovisté.

Dostupné z WWW:
http://www.cmp.cz/public/cf/d3/e0/4003 16386 pokyny pro sestry u pacientu lecenych

trombolyzou.pdf

Priloha 4. Nezadouci u¢inky trombolyzy a jejich terapie
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NEZADOUCT UCINKY TROMBOLYZY A JEJICH TERAPIE

Krvaceni v misté vpichu (podavani Iéku neni tfeba ukoncit), ojedinéle z dasni, krev

v moci, stolici, ve zvratcich. Pfi dodrzeni spravného zptsobu podani Iéku dochézi jen k

malému poklesu hladiny fibrinogenu a dalsich koagula¢nich faktort v krvi, takze jiz

kratce po ukonceni aplikace rt-PA 1ze piikrocit k eventualnimu chirurgickému vykonu.

* v ptipad¢ pochybnosti, zdali pietrvava Gcinek trombolytika, 1ze stanovit trombinovy ¢as
a hladinu fibrinogenu v plazmé.

 zostatnich laboratornich testli je mozné téz pouzit hladinu FDP (fibrin degradacni
produkty) aeuglobulinovou fibrinolyzu (vySetfeni Casoveé narocné, zkracena verze cca
60 minut).

Pokud by doslo k masivnimu krvaceni nebo pii zhorSeni neurologického stavu

béhem inflze (coz je potieba vzdy povazovat za mozné intracerebralni krvaceni):

* aplikace 1éku se preruSuje; substituce koagulacnich faktori neni vzhledem ke
kratkému biologickému polo€asu 1éku zpravidla nutnd a krvaceni se 1€¢i
symptomaticky. Totéz plati pfi pfedavkovani.

» v piipad¢ nutnosti se podd Cerstvé zmrazend plazma (obsahuje vSechny koagulacni
faktory,v ivodu podat 200-400ml a déle dle stavu pacienta) a/nebo kryoprotein
(obsahuje hlavné faktor VIILXIII a fibrinogen, v uvodu podat 200-400ml a dale dle
stavu pacienta) event. Cerstva krev, ptipadné i syntetické antifibrinolytikum jako
jsou tranexamic acid (i.e Exacyl injekce 5ml/500mg, obvykle 2-4g/24 hodin, ve 2-3
injekcich) nebo aprotinin (i.e. ANTILYSIN SPOFA inj. 10 tis. TIJ (trypsin
inhibi¢nich jednotek) v 1 ml, ihned se aplikuje 100 tis. TIJ i.v. s néslednou
infuzi 200-300 tis. TIJ (v 5% glukdze) béhem 3-4 hodin, event. 1ze podéavat dalSich 100
tis. T1J i.v. (dalsi preparat- TRASYLOL inj.).

Riziko krvaceni muze byt zvySeno pii soucCasném podavani derivatd kumarinu,

inhibitorti agregace krevnich desti¢ek, heparinu a ostatnich ptipravka ovliviiujicich krevni

srazlivost. Vzacné se po aplikaci Actilysy muize objevit nevolnost, zvraceni, tiesavka,
vzestup teploty, koptivka, bolest hlavy, kieCe, zmatenost. Lécba je symptomaticka,

zastaveni infuze dle zavaznosti n.1.

Vypracoval: Mikulik, Dufek, Goldemund, Reif, [.Neurologicka klinika FN u sv. Anny,
Brno. Verze 10/2003.

Protokol neni zdvazny a mize byt upraven dle potieb dané¢ho pracovisté.

Dostupné z WWW:
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Piiloha 5 Protokol korekce krevniho tlaku u pacienti indikovanych k trombolyze
nebo lé¢enych trombolyzou

PROTOKOL KOREKCE KREVNIHO TLAKU U PACIENTU INDIKOVANYCH
K TROMBOLYZE NEBO LECENYCH TROMBOLYZOU

1. Pi‘ed zahdjenim trombolyzy (vétSinou pii prvnim kontaktu s pacientem) pokud je
systolicky TK > 180 Torr a/nebo diastolicky TK > 105 Torr:

- podej oralné (rozkousat nebo rozdrtit predem) captopril (Tensiomin) 25 mg tbl. Uginek je
mozné ocekavat za 15-30 minut

- pokud nedojde ke snizeni k pozadovanym hodnotam TK, podej bolus urapidilu (Ebrantil 5

mg/1 ml) 10 mg i.v., popfipad¢ isosorbid dinitratu (Isoket, 0,1%,1mg/Iml) 1-3 mg i.v.
Utinek je mozny &ekat do 5-10 minut, po této dobé Ize opakovat.

- Pokud je pacienta mozné EKG monitorovat, alternativné Ize podat metoprolol (Betaloc) 5

mg pomalou injekci 1-2 ml/min nebo infizi ve 100ml FR béhem 15 minut i.v. Uginek je
mozné ¢ekat do 15-30 minut.

2. Po zahajeni trombolytické terapie . Po zahajeni trombolvtické terapie

- Monitoruj TK behem prvnich 24 hodin po zacatku lécby

- Kazdych 15 minut po 2 hodiny od zahdjeni infuze, po té kazdych 30 minut po dobu 6
hodin, po té

- Kazdych 60 minut do celkové doby 24 hodin od zacatku infuize.

3. Pokud je systolicky TK 180-230 Torr nebo diastolicky TK 105-120 Torr pii alespon

dvou mérenich s 5-10 min. odstupem u pacienta leZiciho zcela v klidu:

- Podej 1.v. metoprolol (Betaloc) 5 mg pomalou injekei 1-2 ml/min nebo infuzi ve 100ml

FR béhem 15 minut. Davka mtze byt opakovana kazdych 30 minut do celkové davky

10-15 mg. Nutna monitorace EKG, zejména TF. Utinek se miiZe projevit az za 15-30
minut a bude pretrvavat 6-8 hodin.

- Alternativné lze pouzit urapidil (Ebrantil) 5 mg/ml v bolusovém podani 10-20 mg i.v.s
opakovanim v 5-10 minutovych intervalech do dosaZzeni tc¢inku (Gcinek je okamzity),

popft. 1ze pokracovat i. v. kontinualni infazi 2amp/10ml/50mg+40mlFR rychlosti cca 4-10hg

ml(=mg) /hod, Gprava dle TK.

72


http://www.cmp.cz/public/9d/5d/8d/4007_16390_nezadouci_ucinky_trombolyzy_a_jejich

Monitoruj TK kazdych 15 minut béehem prvnich 2 hodin lécby metoprololem nebo urapidilem
a/nebo pri nestabilni hodnoté TK. Sleduj pacienta pro moznost hypotenze. Po stabilizaci TK,
monitorace kazdych 60 minut do ukonceni injekcni léchy.

4. Pokud je systolicky TK >230 Torr nebo diastolicky TK 121/140 Torr pri alespoi dvou

mérenich s 5-10 min. odstupem u pacienta leZiciho zcela v klidu:

* Podej 1.v. metoprolol (Betaloc) 5 mg pomalou injekei 1-2 ml/min nebo infazi ve 100ml
FR béhem 15 minut. Davka mtze byt opakovana kazdych 30 minut do celkové davky
10-15 mg. Nutna monitorace EKG, zejména TF. Uginek se miiZe projevit az za 15-30
minut a bude pietrvavat 6-8 hodin.

* Alternativné lze pouzit urapidil (Ebrantil) 5 mg/ml v bolusovém podani 10-20 mg i.v.
s opakovanim v 5-10 minutovych intervalech do dosazeni u¢inku (u¢inek je okamzity),
popt. 1ze pokracovat i.v. kontinuélni infazi 2amp/10ml/50mg+40mlIFR rychlosti cca 4-
10 ml(=mg) /hod, Gprava dle TK.

Monitoruj TK kazdych 15 minut béhem prvnich 2 hodin lécby metoprololem nebo urapidilem
a/nebo pri nestabilni hodnoté TK. Sleduj pacienta pro moznost hypotenze. Po stabilizaci TK,
monitorace kazdych 60 minut do ukonceni injekcni léchy.

» Pokud neni uspokojiva odpovéd’, podej infizi isosorbid dinitratu (Isoket, 0,1%,1ml/1mg)

1- Smg/hod nebo nitroprusidu sodného (Nipride)* 0.5-10 pg/kg za minutu (G€inek je u
obou okamzity).
TK behem lécby nitroprusidem monitoruj kontinualné*. Pokud to neni mozné, monitoruj TK
kazdych maximalné 5 minut. Pri lécbé izosorbid dinitratem (Isoket) monitoruj TK kazdych 5
minut do nastaveni davky, dale kazdych 15 minut béhem prvnich 2 hodin lécby a/nebo pri
nestabilnim TK. Po stabilizaci TK kazZdych 60 minut do ukonceni infuize.

5. Pokud je diastolicky TK > 140 Torr p¥ri alesponi dvou méfenich s 5-10 min. odstupem

u pacienta leziciho zcela v klidu:

* Podej infazi isosorbid dinitratu (Isoket, 0,1%,1ml/1mg) 2-10mg/hod nebo nitroprusidu
sodného (Nipruss) 0.5-10 pg/kg/min*(ucinek je u obou okamzity).
* Alternativné lze podat bolus Furosemidu 20-40 mg i.v., kde ale lze efekt ¢ekat do 30
minut.
TK behem lécby nitroprusidem monitoruj kontinualné*. Pokud to neni mozné, monitoruj TK
kazdych maximalné 5 minut. Pri lécbé izosorbid dinitratem (Isoket) monitoruj TK kazdych 5
minut do nastaveni davky, dale kazdych 15 minut behem prvnich 2 hodin lécby a/nebo pri
nestabilnim TK. Po stabilizaci TK kazdych 60 minut do ukonceni infiize.
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*Kontinualni monitorovani TK je doporuceno pfi 1é€b€ i.v. nitroprusidem Riziko krvaceni
nasledkem arterialni punkce musi byt zvazeno proti moznosti opominout dramatické zmény
TK bé&hem i.v.infuze.

Hlavni kontraindikace:

Betaloc: astma bronchiale, AV bloky II. a IIl. stupné, vyznamna bradykardie (TF
<60/min) pred

zahajenim terapie, nedostate¢né kompenzovana srdecni slabost, syndrom chorého sinu.
Ebrantil: koarktace aorty, AV bloky II. alll. stupn¢, aortalni stenéza. Kombinaci s
metoprololem

(Betaloc) miize dojit k zesileni bradykardizujiciho ucinku.

Isoket: uzivani inhibitord fosfodiesterazy (sildenafil), hypertrofickd obstrukéni
kardiomyopatie, konstriktivni perikarditida.

Nipruss: koarktace aorty, Leberova atrofie optiku, tabakova amblyopie, nedostatek
vitaminu B12, metabolicka acid6za, hypotyredza, intrapulmonalni arterioven6zni shunty,
tézké jaterni selhani, 1écba sildenafilem, hypotenze, tézké stenotické chlopenni vady,
hypertrofickd obstrukéni kardiomyopatie.

Enap: angioneuroticky edém (i v anamnéze), porfyrie

Poznamky:

Alternativou podavani metoprololu jak vySe uvedeno je podani Enapu 1,25 mg i.v v infuzi
FR 100ml v davce 1,25-2,5 mg behem 30 minut. Efekt by m¢l byt 8 hodin. Je mozny vétsi
pokles TK, ktery neptjde vratit zpét, ale neni nutna EKG monitorace a neni bradykardie.
Je nutné kontrola TK jak u metoprololu. Kombinace s Isoketem nebo Ebrantylem je
mozna, opatrnost je potfeba s diuretikem pro mozny vyznamny pokles TK.

Injekéni nebo infuzni 1é¢ba je indikovana pouze po nezbytné nutnou dobu. Po prvnich 24
hodinach je vhodné zah4jit Setrnou peroralni medikaci (napt. amlodipin 5 mg a/nebo
perindopril 2 mg a/nebo Moduretic %2 tbl, ptipadné dle TK podévat tbl po 12 hodinach a

dle TK postupnd redukce az vysazeni injek¢ni 1écby).

Vypracoval: Mikulik, Dufek, Goldemund, Reif, I.Neurologicka klinika FN u sv. Anny,
Brno. Verze 10/20083.

Protokol neni zadvazny a mize byt upraven dle potieb daného pracoviste.

Dostupné z WWW:
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Priloha 6 NIHSS skoére

NIHSS Jméno

Rodné ¢islo

HODNOCENI

PRIJETI

HOD

24
HOD

72
HOD

7 DNI/
PROP

Datum

1 a. Uroven védomi

zvolit takovy testovaci impuls,
aby obesel ptipadné piekazky
(orotrach. trauma, jazyk. bariéra, intubace),
testuje se vzdy.

0 — plné pii védomi,
spolupracujici

1 - spavy, po mirné
stimulaci
poslechne, odpovi

2 - opakovana
stimulace k
pOZOanSti, sopor

3 - koma (reflexni ¢i
zadné odpovéd)

1b. Slovni odpovédi

ptame se na vek pacienta a mésic pocita se
prvni a pouze spravna odpoveéd’, bez
napovédy.

0 - obé& odpovedi zcela
spravné
1 - jedna spravné,
tézka dysarthrie ¢i
jina bariéra (OTI)
2 - ob¢ $patné, afazie,
koma

lc. Vyhovéni vyzvam

pozadat o otevieni a zavieni o¢i a stisknuti a
otevieni neparetické ruky, ukon lze pacientovi
predvést.

0 - oba ukoly spravné

1 - jeden ukol spravné

2 - 7adny spravng,
koma

2. Okulomotorika

testuje se pouze horizontalni pohyb, pacient s
bariérou (slepota, bandaz, trauma) je testovan
reflexnimi pohyby (ne kalorické testovani!).
Testujeme i pac. v komatu.

0 - bez patologie

1 -izol. paresa
okohybného
nervu, deviace ¢i
pohledova paresa
potlacitelna OC
manévry

2 - nepotlacitelna
deviace ¢i
pohledova paresa

3. Zorné pole

vysetfovat i simultanni pohyb prsti kvuli
fenoménu extinkce. Testujeme i u pac. s
poruchou védomi pomoci mrkaciho reflexu.

0 - bez postizeni

1 - casteCna
hemianopsie,
fenomén extinkce

2 - kompletni
hemianopsie

3 — oboustranna
hemianopsie
(slepota,vcetné
kortikalni slepoty

4. Facialni paresa

Cenéni zubt, zavieni oci, elevace obo¢i.

0 - symetricky pohyb,
bez postizeni

1 - lehka paresa (napf.
asymetrie NL ryhy)

2 — uplna nebo
CasteCna paréza
dolni vétve
centralni pareza

3 — kompletni (perif.)
paréza uni- ¢i
bilateralni, koma

5. a 6. Motorika

HKK do 90 st v sed¢ resp. 45 st. vleze DKK
do 30 st., kolisani na HKK je tehdy, pokud

0 - bez kolisani

1 — kolisani nebo
pokles, bez tplného
padu na podlozku

LHK
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2 - ur¢ity pohyb proti
gravitaci, neudrzi
nad podlozkou

3 - pohyb po podlozce

4 - plegie, bez pohybu,
koma (pro vsechny
kon¢.)

9 - amputace, ankyloza
aj.pficiny patolog.
nalezu
nesouvisejici s
ptihodou

klesa diive nez za 10 sekund a na DKK dfive
nez za 5 sekund. Testuji se vSechny koncetiny,
9 se ud€luje pfi jiném postizeni koncetiny —
vysvétlit.

PHK

LDK

PDK

0 - nepfitomna, nebo
jen disledek
paresy. Koma.

1 - na jedné koncetiné

2 - pfitomna na vice
koncetinach

7. Ataxie koncetin

Nehodnoti se u pac., ktery nerozumi. U
slepych: nos-natazena HK. V komatu, pii
plegii atd. se hodnoti 0.

0 - bez poruchy ¢iti
1 - lehka a stfedni

8. Senzitivita

zkousi se ostiej§im predmétem, u nespolu-
pracujicich algickym podnétem (Unikova
reakce, grimasa). Koma hodnotime 2.

porucha sense
(hypestezie,
hypalgezi)

2 - tézka porucha

sense az anestezie
uni, ¢i bilat. Kéma.
9, Reé 0- bez afazie
1 - leh¢i faticka
testovaci slova: MAMA, PISEK, TRAVA porucha, lze
DEKUIJI, ELEKTRINA,FOTBALOVY MIiC porozumét
Vite jak,Dolti na zem,Jsem uz z prace doma. 2 - tézka faticka
Popis obrazku. porucha
10. Dysartrie 0 - nepfitomna
1 - setfela fec, je mu
Pii fatické poruse hodnotime vyslovnost. Pti ro;ume} L,
hodnoceni 9 vysvétlit (napf. OTI). 2- vyrazne setfeld ,
vyslovnost, neni
rozumg¢t, mutismus,
kéma
9 - intubace, jina
bariéra
11. Neglect 0 - nepfitomen
1 - neglektuje 1
Pouzij simultanni stimulaci zraku a sense. kvalitu, anosognoze
Hodnoti se pouze, pokud pfitomen. 2 - neglektuje vice jak
1 kvalitu, koma.
CELKOVE NIHSS
12. Distalni motorika 0- s:ﬁ‘;‘é“ﬁ piné na 5
Nezapocitava se do celkového skore. 1- schopen ¢astecné LHK
extenze po 5 sekund
Testujeme extenzi rukou a prstd HKK v 2- Zhdné extenze po 5 PHK
ptedpazeni. Pouze prvni odpovéd’ sekund. Koma

Vysetiujici

Vypracoval: Mikulik, Dufek, Goldemund, Reif, I.Neurologicka klinika FN u sv. Anny, Brno. Verze 10/2003

Dostupné z WWW:

http://www.cmp.cz/public/f5/3d/81/4009 16400 formular k vyplnovani nihss.pdf
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