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ANOTACE

Prace se zaméfuje na postizeni pacientll s ischemickou cévni mozkovou ptihodou. V
teoretické Casti je stru¢né popsana anatomie, cévni zasobeni mozku, déleni cévni mozkové
piihody, diagnostika, 1éCba, prevence a rehabilitace. Ve vyzkumné Césti je popsana metoda
vyzkumu, zvoleny zkoumany soubor pacienti, vék, pohlavi, doba vzniku cévni mozkové
ptihody, postizeni pfi ptijmu, pii propusténi a po tfech nebo Sesti mésicich, postizena strana a
hodnoceni trovné sobéstacnosti dle Rankin score. V zavéru je popsana dulezitost v€asné¢ho
piijeti pacientil na specializovana pracovisté a zvySeni povédomi obyvatel o cévni mozkové

pithods.

KLICOVA SLOVA

Ischemicka cévni mozkova ptihoda, 1écba, trombolyza, postizeni, prevence, rehabilitace

ANNOTATION

The work focuses on disability in patiens with stroke. The theoretical part briefly describes
anatomy, vascular supply of the brain, stroke subtypes, diagnostik, treatment, prevention
and rehabilitation. The research section describes the research method, the selected groups
of patients examined, age, sex, time of origin of stroke, disability upon admission to discharge
and after three month, afected side and level of self-assessement by Rankin scale.
In conclusion, described the importance of early admission of patients in specialized wards

and increase awarness of the population about stroke.

KEYWORDS

Ischaemic stroke, treatment, Thrombolysis, disability, preventiv, physiotherapy
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UvVoD

Cévni mozkové piithody jsou tieti nejcastéjsi pfi¢inou umrti a nejCastéjsi pfi¢ina trvalé
invalidity. Svétova zdravotnicka organizace, byla zalozena v roce 1948 a umoziiuje zastupcim
zdravotnickych  profesi zvice jak 190 zemi vyménovat si  svoje  znalosti
a zkuSenosti s cilem umozZnit obyvatelim svéta dosahnout takové Grovné zdravi, aby mohli
vést spoleCensky a ekonomicky produktivni Zivot. Aby ¢lovek doséhl co nejlepsiho zdravi, je
dalezita prevence, v€asna diagnostika, vhodna terapie 1 rehabilitace. Zdravi nezajisti
zdravotnické sluzby samy, je dulezité, aby lidé sami ptevzali zodpovédnost za své vlastni
zdravi. Svétova zdravotnickd organizace vytvoftila projekt Zdravi 21, jehoZ strategii je zdravy
zivotni styl, zdravé Zivotni prostfedi a poskytovani fadné preventivni, lécebné a peCovatelské
pé€e. Jednim zcili projektu Zdravi 21 je snizeni vyskytu neinfekénich nemoci. Mezi
neinfekéni nemoci, které maji nejvétsi podil na Umrtnosti, jsou nemoci kardiovaskularniho
aparatu, kam se fadi nejenom nemoci véncitych tepen, ale 1 cerebrovaskularni onemocnéni.
Konkrétni cil tykajici se kardiovaskularniho onemocnéni, je do roku 2020 sniZit imrtnost
u lidi mladSich nez 65 let alespont 0 40%, a to s hlavnim diirazem na zemé¢, kde je soucasna

umrtnost velmi vysoka. (5)

Celosvétoveé organizovany projekt pod nazvem ,, STROKE AWARENESS DAY*
upozorfiuje na problematiku cévnich mozkovych piihod. Od roku 2006 je v Ceské republice
tento den rozSifen o projekt s nazvem ,, 30 dni pro prevenci a lé€bu cévnich mozkovych
piihod®. V roce 2009 se do tohoto projektu zapojila 1 neurologicka klinika v Pardubické krajské
nemocnici. Ukolem projektu je zvysit informovanost vefejnosti o problematice cévnich
mozkovych ptihod. Mé upozornit na to, Ze cévni mozkova piihoda je velmi zavazny akutni
stav, informovat o moznostech prevence o klinickych ptiznacich a nutnosti ¢asnosti zahajeni
1é¢by tohoto onemocnéni. (6)

V roce 2005 probihal vyzkum o povédomi populace o cévni mozkové ptihod€. Pouze 18%
dotazanych odpovédelo spravné, co delat pi1 CMP. Pfi edukacni kampani v roce 2006 — 2007
odpovédelo pouze 41% dotazanych spravné, jak se maji zachovat v ptipadé¢ CMP. Pti infarktu
myokardu by se spravné zachovalo 71% dotdzanych. Z vyzkumu vyplyva, ze lidé cévni
mozkovou piihodu podceniuji a vy€kavaji, zda piiznaky odezni. (6)

Osvéta mize v pripadé CMP zachranit nejeden lidsky Zivot. Vzhledem k tomu, Ze pfiznaky
casto nejsou doprovazeny bolesti, byvaji podceniovany. V ptipadé piiznakit CMP nejde ani tak
o reakci samotného postizeného, ktery nebude schopen rozsifrovat, co se s nim vlastné¢ déje, ale

o reakci okoli, rodiny nebo kolemjdoucich. (6)
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1.1 Cile teoretické casti
Cilem teoretick¢ casti diplomové prace je sezndmeni s problematikou cévni
mozkové piihody, se stru¢nou anatomii centrdlniho nervového systému, s d€lenim
CMP, diagnostikou, ptiznaky, rizikovymi faktory, 1é€bou, rehabilitaéni péci, prevenci.
1.2 Cile empirické ¢asti
Incidence ischemické cévni mozkové ptihody stoupa s vékem

Nejvice pacientli s cévni mozkovou piihodou je ve vékové kategorii 70 — 89 let

Posouzeni doby hospitalizace u pacientii s trombolytickou terapii a bez trombolytické

terapie

Posouzeni stupné postizeni pii propusténi u pacientd s trombolytickou terapii a bez

trombolytické terapie

Posouzeni stupné€ postizeni u pacientl s trombolytickou terapii a bez trombolytické terapie

po 3 nebo 6 mésicich.
Posouzeni postiZzeni u nemocnych pti ptijmu a propusténi
Posouzeni pocCtu pacientili s pravostrannym postizenim a s levostrannym postizenim.

Posouzeni kolik pacientii bylo propusténo do domaci péce, kolik jich bylo pifelozeno na

lizka nasledné péce.

Zhodnoceni miry nezavislosti pomoci modifikovaného Rankin score



2. TEORETICKA CAST

2.1 Zakladni anatomie nervového systému

Nervovy systém se d€li na centralni nervovy systém, do kterého fadime mozek, michu,
opticky nerv a periferni nervovy systém, kam patfi hlavové, periferni
a autonomni nervy. Nervova tkan je tvofena nervovymi buiikami (neurony), podplrnymi
buiikami (gliovymi) buitkami a cévami spolu s perivaskularni tkani. Neuron se sestava z téla,
jednoho nebo vice dostiedivych vybézkl — dentrit a jednoho odsttedivého vybézku — neuritu.
Drtive se ptedpokladalo, Ze rist mozku a zmény nervovych bunck se déje pouze détsky vek.
Nekteré studie vSak dokazuji, Ze to tak neni. Neurony nemaji regeneracni schopnost, piesto je
jejich ptizptisobovaci schopnost neboli plasticita lidského mozku, zeyjména u mladych lidi
zarazejici. Funkce poSkozenych partii mohou v nékterych situacich pfevzit jiné ¢asti mozku.
Tato plasticita mozku se mize vyznamné podilet na uzdraveni z iktu. (2,16)

Mozek je zivotné dilezity orgéan, ktery u dospélého Clov€ka vazi asi 1,4kg, coz predstavuje
piiblizné 2% celkové télesné hmotnosti. Z tepenné krve spotiebuje kolem 20% kysliku

a 50% glukoézy. Spravnd funkce mozku je zdvisld na nepietrzitém piisunu kysliku
a zivin z krve, nebot’ zadné Ziviny ani kyslik neskladuje. Sklada se z pravé a levé hemisféry,
které nejsou presné symetrick€é anatomicky ani funkéné. Leva mozkova hemisféra u pravakt
a asi poloviny levakid kontroluje schopnost rozuméni a tvorby fe¢i a ma bliz§i vztah
k matematickému nebo logickému mysleni. Pravda mozkova hemisféra se podili na prostorové
orientaci a ma vztah k abstraktnimu mysleni, schopnostem pfedstavivosti a uméni. Dale mozek
délime na ptedni stfedni a zadni oddil. (4,16)

Prodlouzend micha je dlouha 20 - 25 mm a saha od vystupu kotfenovych vlaken prvniho
kréniho nervu az po Varoliv most, ktery nad ni tvoti pti¢ny val. (4)

Mozecek piekryva ze zadu a shora IV. komoru mozkovou, vazi 140 g a skladd se
ze dvou hemisfér, které jsou ve stfedni ¢afe spojeny Cervem. Povrch mozecku je tvofen Sedou
hmotou, vnitfek mozecku je tvofen bilou hmotou. Ta je oznaCovana za strom Zivota. (4)

Micha je provazec dlouhy 40 — 45 cm, vazici 35g a je ulozena v patefnim kanalu.
U dospéleho ¢lovéka kon¢i u prvniho az druhého bederniho obratle. Micha je rozdélena
do jednotlivych segmentii 8 krénich, 12 hrudnich, 5 bedernich, 5 kiizovych a
1 kostréni. Z kazdého segmentu vystupuji kotfenova vlakna pro jeden par misnich nervi.
V dolni ¢asti patetrniho kandlu probihajici nervy maji tvar konského ohonu. MiSni nerv se

sklada  z motorickych  senzitivnich a  vegetativnich  vlaken. Motoricka  vldkna
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vystupuji pfednimi kofeny miSnimi, senzoricka vldkna vystupuji zadnimi miSnimi kofeny
a vegetativni vldkna vystupuji v postranich miSnich rozich. Micha je tvofena Sedou hmotou
miSni, kterd ma na priifezu tvar motylich kiidel a uprostted je centralni kanal. Bilad mi$ni hmota
je uloZena periferné od Sedé¢ hmoty. Bila hmota je tvoiena vyb&zky nervovych bunék. Micha
tvofi spojovaci ¢lanek mezi mozkem a ostatnimi organy téla. (4)

Cévni zadsobeni mozku je zajisténo dvéma velkymi cirkula¢nimi systémy. Pfedni mozkovou
arterialni cirkulaci tvofi dvé tepny karotické a vyzivuji predni ¢ast mozku. Zadni mozkovou

arterialni cirkulaci tvofi vertebrobazilarni systém a vyzivuje zadni ¢ast mozku. Oba systémy

propojuji cévy. (16)

2.2 Cévni mozkové prihody

,Svetova zdravotnicka organizace definuje cévni mozkovou prihodu jako rychle rozvinuté klinické
znamky fokalni cerebralni dysfunkce, trvajici déle nez 24 hodin nebo vedouct ke smrti, a to bez
pritomnosti jiné zjevné priciny nez cerebrovaskuldarniho postizeni. Synonymem pro CMP je iktus. *
(Herzig, 2008, 5.10)

¢

Akutni cévni mozkovou piihodu definujeme jako nahle vznikly loziskovy neurologicky
deficit vaskularniho piivodu. Podle délky trvani loziskového deficitu délime cévni mozkové
piihody na transientni ischemické ataky a na vlastni cévni mozkové ptihody. Pii transientni
ischemické atace dochdzi k Uplné Gpravé klinickych piiznakd do 24 hodin. Dale mezi cévni
mozkové piihody fadime reverzibilni ischemicky neurologicky deficit (RIND), ktery je
obdobou  transientni  ischemické  ataky, jen  Uprava  klinickych  pfiznakl
je do jednoho tydne. Cévni mozkové piithody délime podle mechanizmu vzniku
na ischemické a hemoragické. Ischemické cévni piihody vznikaji na podkladé embolizace nebo
lokéIn¢ vzniklé trombdze, jejichz disledkem je uzavér privodné tepny. V poslednich letech se
zcela zménil piistup k cévni mozkové piihodé. Cévni mozkova piihoda je brana jako urgentni
stav vyzadujici rychlou diagnostiku a v€asné zahéjeni adekvatni a G¢inné terapie. (2,13)

Zotavovaci tdze cévni mozkové piihody obvykle za¢ind mezi druhym a Sestym tydnem od
vzniku cévni mozkové piihody. V této fazi mizeme sledovat riznd stadia. Doba trvani
jednotlivych stadii je u kazdého pacienta riznd a neni mozné pozorovat presny zacatek ani

konec jednotlivych stadii.
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2.3 Hemoragické cévni mozkové piihody

Ze vSech akutnich ikti pfedstavuji akutni hemoragické cévni mozkové ptihody 15-25%.
Pfes svou nizsi ¢etnost jsou hemoragické cévni mozkové ptihody prognosticky zavaznéjsi, maji
vys$$i tmrtnost, morbiditu a vyzaduji ndkladnéjsi zdravotni a socidlni pé¢i. Hemoragické cévni
mozkové piithody délime na intracerebrdlni hemoragie a subarachnoidalni hemoragie.
Intracerebralni hemoragie jsou 2x €astéj$i nez subarachnoidealni hemoragie.

a) Intracerebralni hemoragie — priCinou je vétSinou ruptura malych penetrujicich tepen
a tepének v hluboké subkortikdlni oblasti, mozeCku a v oblasti mozkového kmene.
Nejcastéjsi pri¢inou byva hypertenze. Tvoii asi 50% téchto krvaceni. Amyloidni angiopatie
je pticinou hemoragie u nemocnych starSich 70 let. Dalsi pficinou byva ptredavkovani
antikoagulancii pfi antikoagulacni 1écb€. Intracerebralni hemoragie mizeme délit
na hypertonické a normotonické. Rozdil mezi t€émito hemoragiemi je v rychlosti vzniku
ptiznakid. Pfi hypertonikem intracerebralnim krvéaceni se rychle vyvine loziskovy deficit,
ktery progreduje spolecné¢ s poruchou védomi, pii rozvoji mozkového edému. Prti
normotonickém krvaceni jsou krvaceni lokalizovdna lobarné a ndarlst loZiskovych
1 celkovych pfiznakli byva pozvolny. Pfi hypertonickém krvaceni dochazi k destrukci
mozkoveé tkané, pii normotonickém krvaceni k destrukci mozkové tkané nedochazi.

b) Subarachnoidealni hemoragie — nejCastéjsi pfiCinou je spontanni ruptura vakovitého
aneurysmatu.  Dal§i pfi¢inou je ruptura arterioven6zni malformace a u 15-20%
se pri¢ina nezjisti. John Blackhalla z Anglie roku 1913 poprvé popsal rupturu
intrakranialniho aneurysmatu. Zdroj krvaceni karotickou arteriografii poprvé potvrdil Egaz
Monitz. Nejcastéji dochdzi k ruptufe aneurysmatu pii fyzické ndmaze nebo pii stresu. U
nemocnych se mize 1-8 tydnl pfed vznikem krvaceni objevit varovné piiznaky jako je
bolest hlavy, nauzea, zvraceni ¢i kolapsovy stav. Varovné ptiznaky vznikaji na podkladé
prosakovani krve z aneurysmatu do subarachnoidealniho prostoru. Samotné krvaceni se
projevi nahle vzniklou krutou bolesti hlavy Sitici se do oblasti §ije, zvracenim, rozvojem

meningealniho syndromu a né¢kdy poruchou védomi. (2,3)
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2.4 Ischemické cévni mozkové prihody

Ischemické cévni mozkové piihody predstavuji 80 — 85% vSech akutnich cévnich
mozkovych ptihod. (3)

Ischemické cévni mozkové ptihody lze délit podle mechanizmu vzniku, vztahu k tepennému
povodi a Casového pribéhu. Podle mechanizmu vzniku délime CMP na obstrukéni, kdy
dochazi k uzavéru tepny trombem nebo embolem a neobstrukéni, kdy je hypoperfuze mozkove
tkdn¢ zplisobena vyznamnou stendzou piivodné tepny pii poklesu krevniho tlaku nebo zvysSeni
viskozity krve. Ve vztahu k tepennému povodi délime mozkovy infarkt na teritoridlni, kdy
dochazi k uzavéru v povodi nékteré mozkové tepny, na interteritoridlni, kdy je pfi¢ina na
rozhrani povodi jednotlivych tepen a lakundrni, kdy dochazi k postizeni malych perforujicich
arterii se vznikem ischemickych lozisek do priméru 1,5 cm v hlubokych strukturach mozku.
Rozdéleni podle casového priibéhu je na tranzitorni ischemické ataky, které se upravi do 24
hodin, na progredujici cévni mozkové piihody a dokoncené ischemické prihody.(2)

Porucha lokalni perfuze mozku je zdkladnim parametrem v patofyziologii ischemické cévni
mozkoveé piihody. Fyziologicky priatok krve mozkovou tkani je 55 ml/100 g tkané
za minutu. Pfi mirném sniZeni lokdlniho priatoku krve vtzv. zoné€ oligémie, dochazi
ke zpomaleni €1 zastavé tvorby strukturalnich bilkovin. Pfi vyrazném sniZeni pritoku v tzv.
zon¢ polostinu, dojde k zastavé funkce neurontl a pfitom je anatomickd struktura zachovana.
Pii velkém sniZeni regionalniho pritoku, pod 8 — 10 ml/100 g mozkové tkdné za minutu,
rozvine se zona nekrozy, kterd je ireverzibilni. Ischemicka kaskada je fada biochemickych
krokti, které se podileji na vzniku ischemické nekrézy, a kterd nakonec vede k masivnimu
vstupu kalciovych ionti do bunék a tim k dokonceni nekrozy. Poruchu loZiskové perfuze
mozkové tkané€, zvySeni rezistence bunék na ischemii, pfipadné zablokovani nékterého kroku
ischemické kaskady je to, co nesnazime ovlivnit 1é¢bou. Jde o pteziti zony polostinu a ndvratu
tkan€ této zony do plné funkce. Tim dojde k zlepSeni ¢i uplnému vymizeni mozkového
loZiskového deficitu.(2)

Polostin, nebo li penumbra, je oblast mozku, kde je moznost dosahnout reverzibilniho stavu
neurologického deficitu. Nervova buiika v této oblasti nepfevadi vzruchy (neplni svoji funkei),

ale je ziva. Tato mozkova tkan ma Sanci na zachranu pii véasném dosaZeni reperfuze. (12)

13



2.5 Rizikové faktory cévni mozkové prihody

Vznik cévni mozkové piihody ovlivituji rizikové faktory, které miZeme rozdélit na
neovlivnitelné, na prokdzané¢ a ovlivnitelné a na méné dobie prokdzané ¢i jen potencidlné
ovlivnitelné. (18)

Mezi neovlivnitelné rizikové faktory fadime vek, kdy riziko se zdvojnasobuje v kazdé
dekad¢ po 55 roce zivota, pohlavi, kdy se cévni mozkova ptihoda vyskytuje vice u muzi
s vyjimkou mladych zen ve véku 35-44 let a Zzen ve véku nad 80 let, rasové faktory, kdy
napiiklad v USA je popisovéna vétsi incidence u €ernochti a hispanct a genetické dispozice.
Genetické dispozice vyplyvaji z obecné rodinné dispozice, z Zivotniho prostfedi a Zivotniho
stylu. Studie z posledni doby prokazuji, Zze vétsi riziko vzniku iktu maji muzi a zeny, kde
vrodiné nékdo zemfel na iktus. Dé&ti, jejichz oba rodice prodé€lali iktus, maji ve&tsi
pravdépodobnost, Ze u nich vznikne cévni mozkova ptihoda. Déle mezi neovlivnitelné faktory
fadime geografické podminky. V USA byla dokumentovana vyssi incidence v jihovychodnich
statech ve srovnani se severozapadem. Také ve Skotsku byla incidence CMP vys$i nez ve
srovnani se zbytkem Velké Britanie. Ze stati Skandindvie je nejvétsi vyskyt cévni mozkoveé
piihody ve Finsku a to ve vnitrozemi vice nez v pobieznich oblastech. (2,14)

Mezi rizikové faktory prokazané a ovlivnitelné tfadime hypertenzi, diabetes melitus,
hyperlipidémii, koufeni, asymptomatickou stenozu karotické tepny, fibrilaci sini a dalsi
onemocnéni srdce. Obezita, konzumace alkoholu, hyperhomocysteinémie, drogova zavislost,
hyperkoagula¢ni stavy, hormonalni substitucni 1é€ba, oralni kontraceptiva a zanétlivé procesy
fadime mezi rizikové faktory s nizsi priikaznosti a jen potencionalné ovlivnitelné. Hormonalni
antikoncepce je vyznamny rizikovy faktor zejména vkombinaci s koufenim a migrénou.
Konzumace alkoholu je prokdzany rizikovy faktor pro hemoragicky iktus. Pro vznik
ischemické cévni mozkové piithody neni tento rizikovy faktor natolik zfejmy. Vysledky
zkoumani souvislosti poruchy lipidového spektra a ischemické cévni mozkové piihody jsou
znacné rozporné a jednoznacna souvislost nebyla prokazana.

(2,3,14,18)

2.6 Diagnostika cévni mozkové prihody

Diagnostika cévni mozkové piihody zahrnuje anamnézu, zhodnoceni klinického nalezu,
odbéry do biochemické a hematologické laboratofe, elektrokardiogram, pocitatovou

tomografii, ptipadné magnetickou resonanci a rentgenové vySetfeni srdce a plic. (2)
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Slovo anamnéza je odvozeno z feckého anamnesis — rozpominani a zahrnuje vSechny udaje
o zdravotnim stavu nemocného od narozeni az do soucasné¢ doby. Anamnézu mame piimou,
kterou ziskdvame od nemocného a nepiimou, kterou ziskdvame od ptibuznych nebo osob, které
nemocné¢ho doprovézeji. Anamnéza ma cast osobni, rodinou, socidlni a pracovni. Anamnéza
zainad vyplnénim osobnich tdaji nemocného, jako je jméno piijmeni, rodné Cislo, zaméestnant,

v v

adresa praktického Iékate, udaje o nejblizSich piibuznych, pojisStovnu. Osobni anamnéza
zahrnuje vSechna dfivéjs$i onemocnéni, operace, Urazy a nynéjsi onemocnéni, kde jsou dulezité
vSechny souvislosti pro soucasné onemocnéni, jako je charakter obtizi, doba jejich vzniku a
potadi ve kterém se jednotlivé obtize dostavily. Dopliiujici anamnéza podle systému je dulezita
pro ziskani dal§ich velmi cennych informaci. Pracovni anamnéza zahrnuje vSechna povolani,
kterd nemocny vykondval béhem svého Zivota. Socialni anamnéza zahrnuje soulad v rodinném
zivoté, bydleni, zivotospravu.(17)

Zakladni fyzikalni vySetfeni provadime pomoci vlastnich smyslii bez slozitych pfistroji.
VySetfujeme tak pacienta pohledem, pohmatem, poklepem, poslechem a zhodnotime
1 Cichové viemy. (17)

Krevni testy, které jsou provadény pii1 diagnostice iktu, zahrnuji vySetieni krevniho obrazu,
krevni srdzlivosti, sedimentaci Cervenych krvinek, chemické krevni testy ke stanoveni
cukrovky, jaternich chorob, ledvinnych chorob, srde¢nich selhdni, elektrolytové nerovnovahy.
Moc¢ je vySetfena chemicky a stanovuje se pocet bunék k odhaleni infekce a onemocnéni
ledvin. (7,16)

Zaklad pro diagnostiku cévni mozkové piihody tvofi fyzikalni vySetfeni pacienta a pouziti
pocitacové tomografie. Teoretické zaklady metody vySetfovani pomoci pocitacové tomografie
pochézeji z roku 1963 od Alana MacCormacka. Prvni pocitacovy tomograf byl sestaven roku
1972 fyzikem Geoffreyem Newbold Hounsfieldem . Oba tito panové za sviij objev ziskali
vroce 1979 Nobelovu cenu za medicinu. Pocitatovy tomograf proSel postupnym vyvojem
stejné jako jina technicka zatfizeni. Pomoci pocitatové tomografie je mozno diagnostikovat zda
jde o hemoragickou ¢i ischemickou cévni mozkovou piithodu. Na nativnim CT vySetieni se
hemoragie zobrazuje jako hyperdenzni lozisko. Po nékolika dnech vznika kolem
hyperdenzniho hemoragického loZiska hypodenzni cirkularni lem, zaroven se za¢ina hematom
nepravidelné odbarvovat, jeho denzita klesa. K tpIné decoloraci hematomu dojde asi za dva az
tii tydny. Na CT ndlezu je dulezit¢ popsat velikost hematomu, lokalizaci, vztah
ke komorovému systému, edém. Pokud se jednd o kontrolni vySetfeni jiz diagnostikované
hemoragie, je nutné¢ vzdy ndlez srovnat s predchozim vySetfenim. Pti ischemickém postizeni

mozku dochazi ke zménam na bunécné trovni, které nelze na béZzném CT snimku prokazat, jiz
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Vv

po 20 minutach, k rozsifeni perivaskularnich prostorti dochazi po 4 az 6 hodinach a béhem 24
aZ 48 hodin dochazi k rozvoji a vrcholu cytotoxického intracelularniho edému. Na CT snimku
nachdzime rozostfenou hranici mezi Sedou a bilou hmotou mozkovou. V misté ischemie
mizeme vidét diskrétni hypodenzni oblast. Castym piiznakem prvotnich stadii byva oplo§téna
gyrifikace na postizené stran€. Fokalni hyperdenzita a lehci rozSifenim je pfimym prikazem
trombozy dané tepny. Perfuzni vySetieni je dilezitym vySetfenim pii diagnostice hypoperfuze
centralniho nervového systému a ischemie pii cévni mozkové piihod€ s moznosti presného
urceni ischemického loziska a rozsahu polostinu v dobé, kdy nativni nebo postkontrastni CT
vySetfeni neni schopno tuto lézi casné zobrazit. CT angiografie
je vySetfeni, pfi kterém je aplikovana kontrastni latka intra ven6zn€ a slouZi k diagnostice
intrakranialnich cévnich malformaci, jako je aneurysma, AV malformace, ste6zy, tromboza
zilnich splavli. Teoretické zaklady magnetické rezonance byly poloZeny kratce po druhé
svétove valce, ale prvni snimky byly potfizeny az vroce 1972. Do klinické praxe se zacala
metoda zavadét v prvni poloviné osmdesatych let 20. stoleti. Na vyvoji metody se podilel
americky chemik Paul Lauterbur a britsky fyzik Peter Mansfield. I tito panové za svilij pfinos
v metod€ magnetické rezonance byli ocenéni v roce 2003 Nobelovou cenou. (3)

Pomoci magnetické rezonance lze provést angiografické vySetieni intrakranidlnich tepen
neinvazivni metodou.

Pti hodnoceni tize postizeni se pouziva iktova stupnice NIH. V této stupnici se hodnoti
urovent védomi, odpoveéd’ k trovni védomi, ptikazy k urovni védomi, zrakova pole, facialni
obrana, motoricky paze a dolni koncetiny, ataxie koncetin, sensitivita, neglekt, dysartrie, fe¢. K
posouzeni urovné sobéstacnosti se pouziva Barthelové index (stupnice zptsobilosti pro tkony

denniho zivota) a modifikované Rankin score (mira nezéavislosti).

2.7 Priznaky cévni mozkové prihody

Ptiznaky cévni mozkové ptihody se odvijeji od velikosti infarktového loziska a od postizené
¢asti mozku. Pfi postizeni ptedni €asti Celniho laloku dochazi k psychickym zméndm, jako je
abulicko-apaticky syndrom se ztratou iniciativy, apatie, zména osobnosti, intelektu, zhrubélé az
vulgarni chovani. Dale se projevuje poruchami chlize, ptfitomnosti sacitho a tuchopového

reflexu, jako u kojencti a u téZSich stavll 1 poruchami pohledu. (2)
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Klinické projevy dle postiZeni jednotlivych tepen:

a) Syndrom a. karotis interna — projevuje se kontralateralni hemiparézou, hemihyperstezii a
afazii pfi postizeni dominantni hemisféry. Dale dochédzi k vyznamnému edému mozku a
rozvojem somnolence se stoCenim hlavy a pohledu na stranu postizené hemisféry. Pfi
postizeni oftalmické arterie se vyviji homolateralni porucha vizu.

b) Syndrom a. cerebri media — projevuje se druhostrannou hemiparezou, hemihypestezii, pii
postizeni dominantni hemisféry fatickou poruchou, né¢kdy druhostrannou homonymni
hemianopii. Postizeni nedominantni hemisféry se projevi druhostrannym hemineglekt
syndromem. To znamend, ze si pacient neuvédomuje paretické postizeni nedominantnich
koncetin.

¢) Syndrom a. cerebri anterior — projevuje se vyznamnou kontralateralni hemiparézou
s hemihypestezii s maximalnim postizenim na dolni koncetiné a vynechava oblicej. Hlava a
bulby byvaji sto¢eny k postizené hemisféte. Pti postizeni frontdlni krajiny byvaji psychické
zmeny.

d) Uzavér vertebralni tepny nebo zadni mozeckové tepny — vznika lateralni oblongatovy
syndrom, ktery se projevuje rotacni zavrati, zvracenim, nystagmem, chrapotem, dysfagii,
bolesti v inervacni oblasti trojklaného nervu a Hornerovym syndromem homolaterdlné s
loZziskem. Kontralateralné je ataxie koncetin a ztrata termické a algické citlivosti pfi
zachovaném taktilnim ¢iti (disociovana porucha ¢iti)

e) Kompletni uzavér a. basilaris — podle rychlosti vzniku a efektivity kolateralniho obéhu se
projevuje komatem s kvadruplegii. V nékterych piipadech nemusi byt nemocny v komatu,
ale je kvadruplegicky a jsou pouze zachovany vertikalni pohyby bulbli

f) Pointni infarkty — vznikaji pfi uzavéru a. basilaris. Projevuji se kvadruplegii, midzou,
oboustrannou parézou horizontalnich konjugovanych pohybli bulbii s progresivnim
rozvojem komatu. Drobné pointni infarkty zptisobené zizenim drobnych vétvi odstupujicich
zkmene a. basilaris se projevuji stejnostrannym postizenim mozkovych nervi a
kontralaterdlnim senzitivnim a motorickym hemisyndromem.

g) Distalni bazilarni arterie — pfi uzavéru této arterie vznikaji mesencefalické infarkty.
Projevuji se kontralateralni hemiparézou, stejnostrannou mozeckovou symptomatologii a
poruchou vertikélnich o¢nich pohybt.

h) Mozeckové infarkty — projevy jsou ruzné podle tepny, kterd je uzaviena a rozsahu
ischemického loziska. Rozsdhlé infarkty se projevuji hypermetrii, koncetinovou ataxii,
hypotonii svali (homolateralni neocerebralni symptomatologie), dale kmenovymi ptiznaky

(vertigo, nystagmus, poruchy dychani) z diivodu expanzivné se chovajici malarie s kompresi
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kmene a IV komory a zndmkami akutniho hydrocefalu, ktery se projevuje psychickymi
zménami a progredujici poruchou védomi.

i) Syndrom a. cerebri posterior — projevuje se kontralaterdlni homonymni hemianopii.
Alexie, anomie a rizné formy zrakové agnosie byvaji pfi postizeni dominantni hemisféry.
Korové slepota se zachovanou reakci zornic na osvit byva pii oboustranné ischemii a.

cerebri posterior. (2)

2.8 Komplikace cévni mozkové piihody

a) Komplikace mozkové: Mezi mozkové komplikace fadime hemoragickou transformaci,
mozkovy edém a epileptické zachvaty. K hemoragické transformaci dochazi castéji
u iktu embolickych neZ neembolickych, v souvislosti s rekanalizaci okludované tepny nebo
s pritokem krve kolateralnim feciStém. Podkladem hemoragické transformace
je obnoveni pritoku krve vfeCiSti s poSkozenym endotelem. Mozkovy edém délime
na celularni a vaskularni. Pti€ina vzniku celularniho mozkového edému je naruSeni
membranové iontové pumpy mozkové bunky a prestup vody do intracelularniho prostoru.
Postihuje Sedou 1 bilou hmotu mozkovou. Je imobilni z dlivodu intracelularni lokalizace
a vyvolava vétsi zmohutnéni tkdnového objemu. V pokrocilejSich stadiich ischemické
cévni mozkové piihody dochazi k poruSe hematoencefalické bariéry a vzniku vazogenniho
edému. Pric¢inou je pfestup proteini a latek, které bézné pres hematoencefalickou bariéru
nepfestupuji. Vazogenni edém se vyskytuje pfedevSim v bilé hmoté mozkové, je ve tkéani
voln¢ pohyblivy, pro extracelularni ulozeni. Mozkovy edém vede ke zvySeni
intrakranialniho  tlaku,  k mozkovym  herniacim a asi v 80%  pfipadd
ke smrti do 2 az 4 dnl od rozvoje symptomi. U 3 az 4 % pacientii po ischemické cévni
mozkové piithod€é se miize rozvinout epilepsie. V akutni fazi se parcidlni nebo sekundarné
generalizované zachvaty vyskytuji zeyména pii kortikalni lokalizaci infarktu.

b) Ostatni komplikace: mozkové infarkty doprovazejyi komplikace kardialni, jako jsou
srdec¢ni arytmie, nejcastéji fibrilace sini, srdecni selhdni, akutni infarkt myokardu. Muze
dojit 1 k ndhlému Umrti z kardidlni pfiiny. Z ptitomného ale doposud neodhalené¢ho
diabetu je Casty vyskyt hyperglykémie. Hyperglykémie mize byt i u nediabetika stresoveé
provokovana. Vyvoj ischemického iktu nelécena hyperglykémie zhorSuje. Ischemickou
cévni mozkovou piithodu miize napodobit hypoglykémie. Vysledny klinicky stav pacienta

negativné ovliviiuje hypertermie, kterd vede k progresi velikosti ischemického infarktu
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a je Castd zejména v prvnich 48 hodinach od vzniku ICMP. Jednou z nejvyznamnéjSich
komplikaci je pneumonie, kterd je nejcastéji zpisobena aspiraci. U pacientll s poruchou
védomi a s poruchou polykani je v prvnich dnech riziko aspirace az 50%. Pfi primarnim
1 sekundarnim plicnim postizeni se objevuje respiracni insuficience. Z diivodu mocové
retence nebo zavedené¢ho permanentniho mocového katétru dochazi k rozvoji uroinfekce.
Dalsi komplikaci cévni mozkové ptihody mize byt hluboka zilni trombdza s naslednou
plicni embolii. Infekci, horecku nebo dehydrataci miize provazet zmatenost. U pacientl
pfijimanych pro ischemickou cévni mozkovou ptihodu je Casta dehydratace. Cerebralni
perfuzi a rendlni funkce negativné ovliviiuje zvySena osmolarita. U pacienti dlouhodobé¢
v t€zkém stavu, imobilizovanych, s porusenym stavem védomi, s poruchou polykani hrozi
malnutrice. K dal§imu zhorSovani stavu vede bilkovinnd karence. Jejim disledkem je
zhorSeny pifenos antibiotik nebo zhorSené hojeni dekubiti. K rozvoji dekubiti jsou
disponovani predevs§im pacienti s malnutricii a ve vétSiné piipadd je zndmkou nekvalitni
oSetfovatelské péce. Rozvoj spasticity ztézuje rehabilitaci, zhorSuje vysledny klinicky stav
a zvySuje zavislost pacientii. Vyznamnou komplikaci iktu je deprese, kdy je dulezité jeji

rozpoznani a lécba.(14)

2.9 Lécba cévni mozkové prihody

V pfednemocnicni péci je dilezité v€asné rozpoznani prvotnich pfiznakl cévni mozkové
ptihody a rychly transport pacienta na iktovou jednotku. Zde je dulezitd edukace Siroké
vetejnosti o zakladnich ptiznacich akutni cévni mozkové ptihody a nutnosti pfivolani rychlé
I€katské pomoci s ndslednym transportem do nemocnice.(14)

Z diavodu nedostatecného povédomi vetejnosti o zavaznosti iktu nebo Spatné organizace
zdravotnické zachranné sluzby, se pacienti dostavaji do nemocnice pozdé. Nejvétsi procento
pacientll je pfijimano do 12 hodin od vzniku iktu, je to 80% nemocnych, 53% je ptijimano
do 6 hodin, 20 — 25% do 3 hodin a nepatrné procento nemocnych je pfijimano do 1 hodiny
od vzniku ptiznakli. Hlavnim Ukolem zdravotnické zachranné sluZzby je zajisténi odborné
neodkladné péce, rozpoznani iktu a rychly transport nemocného na iktovou jednotku. V Ceské
republice mame iktova centra, ktera jsou nadfazena iktovym jednotkédm. Iktova centra slouzi
jako konzulta¢ni pracovisté pro iktové jednotky a zarovenn jsou urCena pro lécbu pacientl
vyzadujicich vyss§i stupenl neurointenzivni péce, podrobnéjsi diagnostiku a tuzce specializované

chirurgické a endovaskularni intervence. (19)
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Pteziti mozkovych bun€k postizenych hypoxii je ¢asové omezeno. Prodlouzeni doby pieziti
poskozenych mozkovych bunék hypoxii mé& za kol neuroprotektivni terapie. Progresi
nekrotického loZiska zplisobuji uvolnéné excitaéni mediatory z nekrotického jadra mozkoveho
infarktu spolu se §ifici se acidozou a mozkovym edémem. Piestoze probiha fada studii, které
testuji nové piipravky, zatim neexistuje u€inné a zaroven bezpecné neuroprotektivum. (19)

Soucasti neurologické kliniky nebo neurologického oddéleni je akutni iktova jednotka, ktera
zajisti pomoci kvalitni koordinované multidisciplinarni péce diagnostiku a terapeutickou péci o
pacienty v akutni fdzi CMP. Optimalni velikost iktové jednotky je 4-8 lizek se spadovou
oblasti 200 000-400 000 obyvatel a poctem pacientii vice nez 300 za rok. Minimalni pozadavky
na iktovou jednotku jsou dostupné CT 24 hodin, uzka spoluprédce neurologii, internisti a
rehabilita¢nich pracovnikil, proskoleny stfedni zdravotnicky persondl v péci o pacienty s iktem,
logopedie, dostupnost neurosonologického vySetieni, transthorakdlni echokardiografie,
dostupnost laboratornich vySetieni. Dostupnost monitorovani tlaku krve, akce srde¢ni, saturace
krve kyslikem, télesné teploty. Dale je doporucena dostupnost magnetické resonance,
magneticko resonan¢ni angiografie, transezofagealni kardiografie, mozkovad angiografie,
transkranidlni barevné¢ kddovana sonografie, transkranidlni dopplerovska sonografie,
neuroradiologické, neurochirurgické a cévné-chirurgické sluzby.(14)

Adekvatni a v€asna terapie pacientii postizenych cévni mozkovou piihodou je provadéna na
iktovych jednotkach. Obecné terapie akutniho mozkového infarktu ma za cil zabranit progresi
ischemie. Zahrnuje 1 prevenci a terapii komplikaci.

U pacientil s akutnim mozkovym infarktem je na iktové jednotce monitorovan neurologicky
stav, srde¢ni akce, saturace krve kyslikem, krevni tlak, glykémie a télesna teplota. U pacientt,
ktefi maji saturaci krve kyslikem po 95% je indikovana oxygenoterapie. VétSinou se aplikuje 2
— 4 litry kysliku za minutu kyslikovymi brylemi nebo kyslikovou maskou. U pacientil
s dechovou frekvenci nad 35 dechtli za minutu, hypoxemii a hyperkapnii je indikovéna intubace
a umé¢ld plicni ventilace. Intubace a uméla plicni ventilace je rovnéz indikovana u pacient
s GCS mensim nez 9. (9)

Pti 1é¢bé v akutni fazi mozkového infarktu je dalezité zachovani optimalniho perfuzniho
cerebralniho tlaku. U pacientii s mozkovym infarktem je ptili§ vysoky nebo naopak pfili§ nizky
krevni tlak nepfiznivym prognostickym faktorem. V akutni fazi zajiStujeme vzestup krevniho
tlaku nad 160/90 mmHg. Krevni tlak ma byt snizovan azZ pi1 hodnotach 220/120 mmHg, kromé
pacientil indikovanych k trombolytické terapii, kdy je indikace ke sniZzovani tlaku krve jiz pii
hodnotach  185/110 mmHg a wudrzuje se pod touto hodnotou 1 24 hodin

po trombolyze zdivodu rizika krvaceni. U pacienti se srdeCnim selhdvanim, akutnim
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koronarnim syndromem, disekci aorty nebo hypertenzni encefalopatii zalezi na domluve
s kardiologem, pf1 jakych hodnotéach krevniho tlaku ma byt snizovan. (9)

Tlak krve je vhodné sniZzovat intravendznimi antihypertenzivy z divodu mozné nestability
tlaku krve u pacienti scévnim infarktem a pomalejSim ndstupem uUCinku peroralnich
antihypertenziv. Pti aplikaci intravendznich antihypertenziv, je dilezit¢é kontinudlni
monitorovani tlaku krve, nebot’ pii pfili§ razantnim snizeni tlaku krve muaze dojit k progresi
fokalniho deficitu a zhorSeni stavu védomi nésledkem poklesu cerebralniho perfuzniho
tlaku.(9)

Hypotenze je u pacientil s akutnim mozkovym infarktem nejCastéji zptisobena hypovolemii,
srdecnim  selhdnim nebo sepsi. Obecné je prvofadé doplnit objem tekutin
a v ptipad¢ pretrvavani hypotenze podpofit obeh noradrenalinem. K doplnéni ob&hu v prvnich
24 hodinach je vhodné pouziti infuzi fyziologického roztoku, nikoli infuze glukézy vedouci
k neZadouci hyperglykémii. Pfi hypotenzi z diivodu sepse je nutné doplnéni tekutin, podpora
ob¢hu noradrenalinem a antibioticka 1é¢ba. U pacientli s akutnim mozkovym infarktem nejsou
stanoveny hodnoty, pii kterych by mél byt tlak krve zvySovan.(9)

U pacientti s mozkovym infarktem v akutni fazi jsou Casto zjiStény arytmie. K diagnostice
arytmie je dilezité natoCeni 12-svodového EKG a naslednd monitorace srdecni akce pacienta
na iktové jednotce. NejCastéji je zjiSténa sinusova tachykardie a fibrilace sini s rychlym
prevodem na komory. Vyrazné tachykardie maji za nasledek pokles srde¢niho vydeje a tim
1 snizeni tlaku krve. Proto je dilezit¢ hemodynamicky vyznamné tachyarytmie 1€¢it. Pfi¢inou
tachykardie mize byt psychomotoricky neklid, bolest nebo zvySena télesna teplota. Proto
je nutné tyto stavy léCit podanim antipsychotik, analgetik a antipyretik. Dalsi pficinou
tachykardie mife byt hypoxie. Progrese hypoxie vede ke zpomaleni srde¢ni akce, k bradykardii
a Z asystolii. (9)

Mén€ casta je u pacienti sakutnim mozkovym infarktem bradykardie. VétSinou
je disledkem akutniho infarktu myokardu nebo bradykardizujicimi léky (beta-blokatory,
verapamil, digoxin, amiodaron aj.) Arytmie muze byt také vyvolana organickym onemocnénim
srdce nebo iontovou dysbalanci. Proto je dilezité pii laboratornim vySetfeni provést iontogram
a vysettit kardioenzymy. (9)

AZ u 60 % pacientil bez diagnozy diabetes mellitus je v akutni f4zi mozkového infarktu
zjisténa hyperglykémie, ktera je spojena s vétSim objemem infarktu a horSim vyslednym
stavem. Hyperglykémie snizuje pravdépodobnost dosazeni rekanalizace a soucasné zvySuje

riziko krvaceni u pacientll lécenych trombolyzou. Lécbu inzulinem zahajujeme pii hodnotach
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glykémie nad 10 mmol/l. V prvnich 24 hodinach je podani 10 — 20% roztoku glukozy
indikovéano pfi hodnotach glykémie pod 2,8 mmol/l. (9)

Vysledny stav pacientll a rozsah ischemie zhorSuje zvySena télesna teplota. SniZeni télesné
teplota antipyretiky a fyzikdlnim chlazenim je indikovéno pii teploté nad 37,5°C. (9)

Cilem lécby akutniho mozkového iktu je dosdhnout rekanalizace uzaviené tepny. K 1é¢bé
mozkového infarktu se pouziva intraven6zni trombolyza, jejiz koncept je zaloZen na vysledcich
velkych randomizovanych studii, které byly publikovany v poloviné 90. let. Nejvétsi vyznam
méla studie NINDS (The National Institute of Neurological Disorders and Stroke t-PA Stroke
Study) s alteplazou a ¢asovym oknem 3 hodiny. Tato studie prokéazala lepsi vysledny klinicky
stav az u 30% pacienttl lé¢enych t-PA ve srovnani s placebem. V Ceské republice bylo
schvaleno podani trombolytické terapie do 3 hodin od vzniku ptiznakii mozkového infarktu
v roce 2004. Ve Spojenych Statech Americkych to bylo jiz v roce 1996.

U pacienttl, u kterych se podafi v€as obnovit priitok krve tepnou, je po 3 mésicich az 13x
veétsi Sanci na dosaZeni nezédvislosti. Vysledek terapie ovliviiuji 1 dalsi faktory. Patii mezi né
neovlivnitelné faktory jako je v€k a vstupni NIHSS. Mezi dal$i neptiznivé faktory, které se
podileji na vysledku terapie, patfi hyperglykémie, hypoglykémie, hyperpyrexie, hypotenze
a hypoxie. Jejich precizni a v€asna korekce je soucasti obecné terapie vSsech mozkovych ptihod.
)

V soucasné dobé¢ je intravendzni trombolyticka terapie u mozkového infarktu indikovana do
4,5 hodiny od vzniku prvotnich pfiznakii. K intravendzni trombolytické terapii se v soucasné
dob¢ pouziva tkanovy aktivator plasminogenu. Z 6 trombolytickych studii (NINDS c¢ast 1 a 2,
ECASS, ECASS 2, Atlatis ¢ast A a B) ve kterych bylo zatfazeno 2775 pacientti vyplyva, ze
nejvyznamnéjS$im faktorem pro dobry vysledny klinicky stav je Cas od rozvoje prvnich ptiznaki
k zahdjeni trombolyzy. Je také jasné, ze Cim diive zahdjime trombolytickou terapii, tim ma
pacient vét§i Sanci na uzdraveni, nebo pfeZiti s menSim hendikepem. Technické provedeni
trombolytické terapie je jednoduché. Podava se intravendzné tkanovy aktivator plasminogenu v
davce 0,9 mg/kg. Maximalni davka je 90mg. 10% se poda jako bolus a zbytek se necha vykapat
v hodinové infuzi. (8)

V budoucnu by mohlo byt pifinosem v I1é€bé mozkového infarktu nejen rozsifeni
terapeutického okna, ale 1 individudlni, ,,na miru Sity* lé¢ebny plan postaveny na moZnostech
modernich zobrazovacich metod (pfedevS§im MR DWI, PWI). Pfi mozkové ischemii dochéazi
k poruse transportu molekul vody, které se zobrazi pomoci difuzné¢ vazenych snimki. DWI
zachyti akutn€ vznikly infarkt jiz za nékolik minut po jeho vzniku. Pokud se podafi v€as zajistit

prutok krve postizenou oblasti, mohou byt zmény reverzibilni. O aktudlnim prokrveni mozkové
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tkdn¢ nas informuji  perfuzné vazené snimky. Oblast dokonaného infarktu
a penumbry (polostinu) je tkan s postizenou perfuzi. Ptibliznou velikost penumbry urcuje rozdil
rozsahu perfuzniho a difuzniho postizeni. Pro =zlepSeni klinického stavu pacienta
je dulezitd ptitomnost penumbry v dob& zahdjeni terapie. ZlepSeni klinického stavu nelze
ocekavat u pacienta, kde penumbra chybi nebo zaujima jen malou okrajovou cast ischemie.
Pouzitim nékteré intervencni metody jako je intraarteridlni nebo kombinovand trombolyza,
mechanickd rekanalizace, nebo akceleraci trombolyzy pomoci ultrazvuku, ¢i pouziti t-PA
v kombinaci s jinymi farmaky lze dosdhnout rekanalizace u vétSiho procenta pacientd.
Intervencni zakroky se provadéji ve specializovanych centrech. Tato centra jsou naro¢na
na pristrojové a personalni vybaveni. Nevyhodou je ¢asova prodleva pfi transportu pacienta na
specializované pracovist¢ a mozné¢ komplikace intervencnich zakrokt. Komplikace, které
mohou vzniknout pfi intervencnich zadkrocich, jsou distdlni embolizace, subarachnoidealni
krvaceni, direkce, retroperitonealni hematom, hematom v tfisle, rendlni selhani, alergicka
reakce. (8)

Ve specializovanych centrech se provadi intraarteridlni trombolyza, kdy se aplikuje malé
mnozstvi trombolytika pifimo do trombu. Vyhodou této 1€cby je delsi Casové okno a aplikace
mensi davky trombolytika. Davka mlzZe byt az 10x mens$i neZ pii intravendzni trombolyze.
Casové okno u intraarterialni trombolyzy je 6 hodin. Pii katetrizaéni angiografii je mozno
akutni uzavér odstranit pomoci specialniho uchopového zatizeni na konci katétru.(Merci katetr)
(2,10)

Nektera pracovisté pouzivaji kombinovanou trombolyzu, kterd spoc¢iva v ¢asném zahajeni
systémové intravendézni trombolyzy s néaslednou intraarteridlni trombolyzou. Vhodnymi
kandidaty na kombinovanou trombolyzu se zdaji t€Zce postizeni pacienti s tromby ve velkych
tepnach. (8,18)

Zakladnim lécebnym prosttedkem u nemocnych scévni mozkovou piihodou
je polohovani, mobilizace a Casna rehabilitace. (2)

Chirurgicka lécba akutni faze ischemické cévni mozkové piithody zahrnuje akutni
karotickou endartektomii, intrakranidlni embolektomii a nekompresivni kraniotomii. Akutni
karotickd endartrektomie se provadi pfi akutni okluzi tepny, kterd vznikla jako komplikace
preventivni CEA ¢i angiografického vySetfeni. Intrakranialni embolektomie ma omezenou
hodnotu u vybranych ptipadii ischemick¢ CMP. Vysledek ovliviiuji faktory, jako je Casové
okno do 6ti hodin od prvnich pfiznakli, umisténi embolu, funkéni kolateralni ob¢h,
nedevastujici mozkové poSkozeni. V ptipadé expanzivné se chovajiciho mozkového infarktu,

pi1 kterém selhdva konzervativni antiedematozni 1écba, je zvazovana nekompresivni
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kraniotomie. Je indikovdna u hemisferalniho infarktu pfi hrozici tentoridlni herniaci
za predpokladu, ze se jednd o mladSiho nemocného s postizenim nedominantni hemisféry
a realnou nad¢ji na ptiznivy vyvoj mozkového poskozeni. Jako zivot zachranujici vykon se
provadi v ptipadé rozsahlého mozeCkového infarktu hrozictho sekundarni kompresi
mozkového kmene. (18)

K lécbé intracerebralniho krvaceni se pouziva 1é€ba konzervativni nebo chirurgicka. Pii
intracerebralni hemoragii dochazi k devastaci parenchymu ve dvou fazich. Primarni mozkové
postizeni je zplisobeno tfistivym arterialnim krvacenim. K destrukci mozkoveé tkané dochézi jiz
v okamziku jeho vzniku. Zalezi zde i na velikosti a lokalizaci krvaceni. Devastace mozkové
tkdn€ je nevratna a terapeuticky neovlivnitelna. Sekundarni mozkové postizeni vznikd béhem
dalSich minut, hodin nebo dni v okoli hematomu vlivem patologickych pochodi. Jedna se o
rozvoj edému mozku a ischemickych zmén. Proto je 1éCba intracerebralniho krvaceni zamétena
na prevenci vzniku sekundarniho poSkozeni. Pfestoze v souCasné dobé pretrvava tada
nejasnosti tykajicich se optimalni 1écby, bylo experimentdlné¢ prokazano, ze ohrozenou
mozkovou tkan muze zachranit chirurgicka evakuace hematomu
a farmakologicka manipulace s ischemickou kaskadou a tim snizit mortalitu a zlepSit funkcni
vysledek u pacientd s prodélanym intracerebralnim krvacenim. (18)

Prevence a lécba zvySeného intrakranialniho tlaku a ovlivnéni ischemické kaskady je cilem
konzervativni 1écby. Intrakranidlni tlak je vakutni fazi zvySen samotnym hematomem,
ale 1 arterialni hypertenzi, hypoxii, hypertermii a kiecemi. ...str. 76(18)

Chirurgicka lécba spociva v evakuaci hematomu, tim dojde ke sniZzeni tlaku hematomu
na okolni tkan a zabrani se tak zhorSeni sekundarniho poSkozeni mozku. VétSinou jsou
k chirurgické 1é¢b¢ indikovani mlad$i nemocni se sttedné velkym hematomem, jejichZ piivodné
relativné dobry stav se za¢ind progresivné horsit. U mozeckovych krvaceni je nutné chirurgicka
evakuace u hematomi, které vedou k sekundarnimu utlaéeni mozkového kmene. Riziko
utlaceni mozkového kmene je u hematomil vétSich nez 3 cm. Komprese mozkového kmene by
byla pfi¢inou umrti pacienta. Lécba  subarachnoidealniho  krvaceni  spociva
ve vyfazeni krvacejiciho aneurysmatu a v prevenci a 1é¢bé komplikaci jiz vzniklého krvéceni.
Aneurysma se chirurgicky oSetfi zaklipovanim. Chirurgicky vykon se provadi bud’ jako ¢asny
do 72 hodin od vzniku krvaceni nebo jako odlozeny vykon za 4 tydny. Vazospazmy jsou
kontraindikaci chirurgického vykonu. V poslednich letech se koSetfeni mozkového
aneurysmatu pouzivaji endovaskuldrni metody. Né&ktera pracovisté oSetii endovaskularni

metodou az 80% aneurysmat. (18)
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2.10 Faktory ovliviiujici zotaveni

Stupen zotaveni zavisi na rozsahu a misté vzniku cévni mozkové ptihody. Vysledek lécby
ovliviiuje 1 fada faktort. U nékterych pacientii dochazi témét k Giplnému uzdraveni, u jinych
pietrvavaji vazné potize jesté po roce. Mezi faktory ovlivilujici zotaveni patfi:

o Kvalita rehabilitacni péce — je dualezité zahdjit rehabilitacni péci v prvnich dnech
po prihodé, kdy klademe diiraz na stimulaci a vyuziti schopnosti pacienta.

o Motivace pacienta a jeho rodiny — rodina a pratelé, ktefi motivuji pacienta k provadéni
¢innosti vSedniho dne, jako je stravovani, oblékani, umyvani, také urcuji stupen zotaveni.

o VEk pacienta — pacienti, kterym je vice nez 60 let se zotavi hife vzhledem
k ptidruzenym problémtim se srdcem, ob&hem, dychdnim nez pacienti mladsi.

o Pfetrvavani faze ochabnuti a odklad 1€cby — tyto véci negativné ovliviiuji zotaveni (1)

Dal$im faktorem, ktery muze ovlivnit vysledny efekt 1éCby pifi cévni mozkové piihodée
je psychomotoricky neklid, ktery zptsobuje tachykardii, vzestup krevniho tlaku. Pficinou
psychomotorického neklidu je hyperaktivni typ deliria, ktery vznikd u pacientd s akutnim
mozkovym infarktem, hlavné na terénu demence. Pti trombolytické terapii mize byt pti¢inou
mozkového krvaceni. K prohloubeni nitrolebni hypertenze vede neklid u pacientl s expanzivni
mozkovou ischemii. K 1é€bé psychomotorického neklidu se pouzivaji antipsychotika, dal$im
lIékem volby je haloperidol, ktery mé vyssi incidenci neZzadoucich G€inki. U pacientd, u kterych
je pri¢inou neklidu delirium z diivodu zévislosti na alkoholu, jsou indikovany k 1é¢b& neklidu

benzodiazepiny. (9)

2.11 Prevence cévni mozkové prihody

V primarni prevenci je dilezité vytipovani osob s rizikovymi faktory pro vznik cévni
mozkové piihody. Tyto osoby je nutné dispenzarizovat, aktivné vyhledavat a vySetfovat
pfibuzné téchto osob. Preventivni prohlidky zamétené na rizikové faktory je nutné provadét

u lidi nad 35 let véku. (7,11)

2.11.1 Primarni prevence:

a) Rezimova opatieni: se zaméfuji na ovlivnitelné rizikové faktory. V piipadé jejich vyskytu
je tfeba usilovat o jejich kompenzaci 1 v kombinaci s farmakoterapii. Rezimova opatieni
jako jsou dieta, pohyb maji za cil predejit rizikovym faktorim. Ve stravé se doporucuje vice
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ovoce, zeleniny, vldkniny, méné soli a omezeni nasycenych tukid. Dilezita
je pravidelnd fyzicka aktivita a v ptfipad€ obezity sniZzeni télesné hmotnosti. V piipadé
koufeni, je pacientim doporufeno prestat koufit, zvlaS§t€¢ u zen uzivajicich hormonalni
antikoncepci, pfedevS§im pokud se u nich nebo vrodiné vyskytuje migréna. Alkohol
je mozno dovolit v malém mnoZstvi, pokud neni konzumace kontraindikovéna v disledku
pfitomnosti jiného onemocnéni nebo farmakologické terapie.

b) Farmakoterapie v primarni prevenci ICMP: V primarni prevenci jsou pouZivana
z farmak antikoagulancia, antiagregantia, antihypertenziva, antidiabetika, hypolipidemika.
Pfi antiagregacni terapii se pouziva kyselina salicylova, kterd u zdravych osob nesnizuje
riziko vzniku cévni mozkové piihody, snizuje riziko vzniku infarktu myokardu, ale
je doporucovana v ptipadé pritomnosti jednoho nebo vice vaskularnich rizikovych faktord.
Kyselinu acetylsalicylovou by mély uzivat osoby s asymptomatickou stendézou arteria
karotis interna vétSi nez 50%. Déle se doporucuje uzivani kyseliny acetylsalicylové
u pacientti s fibrilaci sini, ktefi nemohou byt lé¢eni perordlnimi antikoagulancii.
Antikoagulacni terapie se doporuCuje u osob s fibrilaci sini, kde je zvySené riziko
embolismu. Do této skupiny fadime osoby star§i 75 let, osoby starSi 60 let, kteti maji
arteridlni hypertenzi, ischemickou chorobou srde¢ni, dysfunkci levé komory, diabetes
mellitus nebo prodélali systémovou embolickou piihodu. Antihypertenzni farmakologicka
terapie se doporucuje, pokud se nedafi dosahnou  normotenznich hodnot pomoci
rezimovych opatfeni. Antidiabetika, inzulin pfipadné¢ kombinace téchto lé¢iv se doporucuje,
pokud se nedafi kompenzace diabetu pomoci rezimovych opatieni.

c) Chirurgicka a endovaskularni terapie asymptomatickych Kkarotickych stenoz:
U pacienti s kontralateralni okluzi ACI neni karotickd endarterektomie ptinosna. U osob
s asymptomatickou stendézou ACI 60-99% muize byt indikovana CEA v ptipadé
predpokladaného pétiletého preziti nebo osob mladSich nez 80 let. Perkutanni
transluminarni angioplastika se stentem nebo bez stentu neni u osob s asymptomatickou

stendzou arteria karotis interna rutinné doporucovana. (14)

2.11.2 Sekundarni prevence:

Jiz v akutnim stadiu cévni mozkové piihody se zahajuje sekundarni preventivni lécba.
V sekundarni prevenci je dileZité snizit riziko recidivy iktu, proto se zamétuje na ovlivnitelné

rizikové faktory, mezi které patii hypertenze, diabetes, zvySen¢ lipidy v krvi, koufeni, nadvaha,
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nedostatek télesného pohybu, alkohol. V sekundarni prevenci je zakladem farmakoterapie
1é¢ba, ktera na nékolika trovnich utlumi zvySenou aktivitu desti¢ek, a tim snizi tvorbu agregata
desti¢ek a trombl tzv. antiagregacni lécba. Nejcastéji se ktéto terapii pouziva kyselina
acetylsalicylova, ktera ma Casté gastrointestinalni nezadouci ucinky
au 15 —20% je netCinna. Vyssi protidestiCkovou u¢innost ma kombinovany preparat kyseliny
acetylsalicylové a dipyridamolu. Nevyhodou tohoto Iéku je wvyvolani bolesti hlavy
a zhorSeni ischemie u myokardu u anginy pectoris. Podobné jako kyselina acetylsalicylova
pusobi preparat Ibustrin, jeho efekt je vSak rychle reverzibilni a pacient po jeho vysazeni mize
byt tentyz den invazivné vysSetfovan nebo operovan. Efekt kyseliny acetylsalicylové odezniva
za 7 az 10 dni. U cévnich mozkovych piihod, kde se predpoklada zdroj embolizace ze srdce, se
pouziva v sekundarni prevenci antikoagulacni 1é¢ba. Antikoagulaéni 1€€ba se vétSinou nasazuje
Jiz pi1 hospitalizaci na neurologii, ale dale 1é€bu tidi kardiolog sudrzenim hodnot INR
vrozmezi 2 — 3. Nezddoucim UuUCinkem antikoagula¢ni terapie je krvaceni

do zaZivaciho traktu, do mozku, do svall. Dal§imi farmaky pouZzivanymi v sekundarni prevenci

jsou léky ovliviiyjici hladinu lipidd, hypolipidemika.(2)

Stejn¢ jako v primarni prevenci je 1 vsekundarni prevenci indikovana karoticka
endarterektomie u vyznamnych a symptomatickych zuzeni karotickych tepen, stejné jako
perkutanni translumindlni angioplastika. Tyto invazivni radiologické zakroky jsou indikovany 1
ve vertebrobazilarnim fecisti, na intrakranidlnich tepnach. (2)

Pacienti s cévni mozkovou piihodou jsou ohrozeni vznikem bronchopneumonie. Pti¢inou
vzniku bronchopneumonie mohou byt mikroaspirace nebo stagnace hlenu v dychacich cestach
pi1 nedostatecném odkaslavani. Z divodu rizika mikroaspirace je dulezit¢é u pacienti
s mozkovym infarktem sledovat pfitomnost obrannych dychacich reflexii a patrat po poruse
polykani. Pfi infektu v dychacich cestach je indikovan odbér sputa na kultivaci a citlivost
s nasazenim antibiotické terapie. (9)

Riziko vzniku komplikaci snizuje 1 v€asné zahajena vyziva. Je upfednostiiovana enteralni
vyziva. U pacientil s cévni mozkovou piihodou je Casto pfitomna dysfagie, kterd znemoziuje
oralni vyzivu. Béhem nékolika dni dochdzi vétSinou k uprave stavu. Obdobi dysfagie je nutné u
pacienta preklenout zavedenim nazogastrické sondy. (9)

Dalsim rizikem u pacientli s cévni mozkovou piihodou je trombembolickd nemoc. Imobilita
pacientll predstavuje riziko hluboké zilni trombdzy a plicni embolie. Proto je dilezita v radmci

prevence adekvatni hydratace, ¢asnd mobilizace, bandaze dolnich koncetin nebo nasazeni
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kompresivnich puncoch a podévani nizkomolekularniho heparinu v profylaktickych davkach.
€))

Farmakologickd sekundarni prevence zahrnuje lécbu antiagregacni, antikoagulacni,
hypolipidemika. Antiagreganci a svou funkci tlumi vySenou destickovou funkci na riznych
urovnich patologického procesu. Podavani antiagregacnich preparatl vede k 25% redukci
rizika ischemické CMP. Mezi pouzivané protidestickové preparaty patii kyselina
acetylsalicylova, kyselina acetylsalicylova + dipyridamol, indobufen, ticliopidine, clopidogrel,
inhibitory glykoproteint [Ib/1]a. Antikoagulacni terapie je indikovéana
u nemocnych s fibrilaci sini a u pacientdl s abnormitami sifiové piepazky, ptipadné u jinych
kardiadlnich patologii spojenych se zvySenym rizikem cerebralni embolizace. Nejcastéji
krvaceni (podkozni, hematurie, krvaceni do gastrointestinalniho traktu, intrakranialni krvaceni),
proto je dualezit¢ sledovat hodnoty INR. Hodnoty INR se wudrzuji vrozmezi

2 — 3. Ke snizeni hladiny lipida se v sekundéarni prevenci pouzivaji statiny. (14,18)

2.12 Rehabilitace cévni mozkové prihody

U pacientlt s cévni mozkovou piithodou je dualezitou soucasti 1écby, v€asnd, intenzivni
a opakovana rehabilitacni péce. VCasna a kvalitni rehabilitacni péce miize pacientim zmirnit
nasledky cévni mozkové piihody. Lécebna rehabilitace je nejefektivnéjsi v prvnich mésicich po
cévni mozkové piihod€. Prvnich Sest mésici po poSkozeni centralniho nervového systému je
z hlediska restituce funkce =zasadnich. Dilezit¢ je vc€asné zahajeni rehabilitacni péce
na iktovych jednotkach a po stabilizaci stavu kontinualni ndvaznost v rehabilita¢nich iktovych
jednotkach. Rehabilitace zahrnuje nejenom fyzioterapii, ale 1 ergoterapii, logopedii
a neuropsychologii. Diilezita je 1 blizkost rodiny, podpora a motivace nemocného k uzdraveni.
V akutni fazi cévni mozkové piihody je prioritou 1éCba zachranujici zivot. Je vSak tfeba
vénovat velkou péci prevenci kontraktur a proleZenin spravnym polohovanim a fadou
pohybovych aktivit pacienta. Cilem v€asné rehabilitacni péce je zabranit vzniku abnormalnich
pohybovych vzorctl, které vznikaji v disledku abnormélniho svalového tonu a ucit pacienta,
aby zbyte¢n¢ neprovadél kompenzaci pomoci nepostizené strany. Pokud pacient v pocatku
zotavovani provadi kompenzaci pomoci nepostizené strany, mize to zvySit spasticitu
a zabranit pouzivani postizené strany. V rehabilitacni péci nejprve zajiStujeme kontrolované
pohyby horni poloviny téla a ramene a posléze dolni poloviny téla a kycle, nebot vyvoj

kontrolovaného pohybu je od proximalniho k distdlnimu. VSechny pohyby postizenych
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konCetin provadime od pasivniho pohybu, pies asistovany aktivni pohyb az po samostatny
aktivni pohyb. Dilezit¢ je, aby se pacient stal co nejvice sobéstatny, proto je dilezité
stimulovat ho k provadéni kazdodennich ¢innosti.(1,15)

Pti planovani rehabilitacniho programu je dilezZité provést peclivé zhodnoceni pacientova stavu
a podle zjisténych vysledkl stanovit redlné¢ cile. Ke kazdému nemocnému piistupujeme
individualng, zadni dva pacienti nejsou stejni. Rehabilitatni péce musi byt sestavena tak, aby
brala v iivahu vSechny aspekty ztrat pacienta. Od zacatku je dilezité nemocného s paretickym
poskozenim polohovat do antispastického vzorce. Pacient v antispastickém vzorci je ulozen
tak, ze rameno smétuje doptedu, paze je otoCena ven, loket je narovnany, dlan smétuje nahoru,
prsty natazené, palec se nedotyka ukazovacku, panev je tazena vpied a noha je otoCena dovnitf,
kyCel, koleno a kotnik jsou mirné ohnuté. Cilem rehabilitace je dosaZeni
co nejvetsi sobéstacnosti pacienta. (1)

Logopedicka péce se zahajuje jiz v prvnich dnech po cévni mozkové piihod€¢. Komunikace
je zakladni zivotni princip. Logoped pomaha pacientovi splnit zdkladni lidskou potiebu
komunikovat, domluvit se. Pacient s komunika¢nim deficitem je izolovan, ma depresivni
naladu a je snizena jeho dlistojnost. Podstatou logopedické terapie je proces uceni, kdy se pii
hospitalizaci vyuzivé individudlni forma prace s pacientem. Pti deficitu fatickych funkci je
terapeuticky postup postaven na posilovani zrakovych a sluchovych asociacich. Nacvicuje se
predevsim kratkodobd pamét. Terapie zahrnuje mluvenou, ¢tenou 1 grafickou komunikaci. Pti
tézkém postizeni komunikace jsou vyuzivany principy neverbalni komunikace. Pti dysartrii se
vyuzivaji metody zaméfené na motoriku mluvidel a artikulaci, dechovéa a prozodicka cviceni

a také orofacidlni stimulace. (15)
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3. EMPIRICKA CAST

3.1 Cile empirické ¢asti:

1) Incidence ischemické cévni mozkové piihody stoupd s vékem

2) Nejvice pacientli s cévni mozkovou piihodou je ve vékové kategorii 70 — 89 let

3) Posouzeni doby hospitalizace u pacientii s trombolytickou terapii a bez trombolytické
terapie

4) Posouzeni stupné postizeni pii propusténi u pacientt s trombolytickou terapii a bez
trombolytické terapie

5) Posouzeni stupné postizeni u pacientli s trombolytickou terapii a bez trombolytické terapie
po 3 nebo 6 mésicich.

6) Posouzeni postizeni u nemocnych pfi pfijmu a propusténi

7) Posouzeni poctu pacientil s pravostrannym postizenim a s levostrannym postizenim.

8) Posouzeni kolik pacientii bylo propusténo do doméaci péce, kolik jich bylo pieloZzeno na
lizka nasledné péce.

9) Zhodnoceni miry nezavislosti pomoci modifikovaného Rankin score
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3.2 Hypotézy
Hypotéza nulova Ho ¢. 1

Pocet pacientl s cévni mozkovou piihodou je ve vékové kategorii 70 — 79 let a 80 — 89 let

stejny

Hypotéza alternativni Ha €. 1

Pocet pacientli ve v€kové kategorii 70 — 79 let a 80 — 89 let neni stejny.
Hypotéza nulova Ho €. 2

Pacienti s trombolytickou terapii a bez trombolytické terapie maji pii propusténi stejné

postizeni
Hypotéza alternativni Ha €. 2

Pacienti s trombolytickou terapii maji pfi propusténi mensi postiZzeni neZ pacienti bez

trombolytické terapie.
Hypotéza nulova Ho €. 3

Pacienti s trombolytickou terapii a bez trombolytické terapie maji po 3 mésicich stejné

postizeni.
Hypotéza alternativni Ha €. 3

Pacienti s trombolytickou terapii maji po 3 mésicich mensi postizeni nez pacienti bez

trombolytické terapie
Hypotéza nulova Ho ¢. 4

Pacienti s trombolytickou terapii a bez trombolytické terapie maji po 6 mésicich stejné

postizeni.
Hypotéza alternativni Ha €. 4

Pacienti s trombolytickou terapii maji po 6 mésicich mensi postizeni nez pacienti bez

trombolytické terapie
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Hypotéza nulova Ho €. 5

Postizeni u pacientll bez trombolytické terapie je pti piijmu a propusténi stejné
Hypotéza alternativni Ha¢. 5

Postizeni u pacientli bez trombolytické terapie neni pii piijmu a propusténi stejné
Hypotéza nulova Ho €. 6

Postizeni u pacientl s trombolytickou terapii je pfi piijmu a propusténi stejné.
Hypotéza alternativni Ha¢. 6

Postizeni u pacientl s trombolytickou terapii neni pii pfijmu a propusténi stejné.
Hypotéza nulova Ho €. 7

Pocet pacientli s levostrannym postizenim je stejny jako pocet pacientli s pravostrannym

postizenim
Hypotéza alternativni Ha¢. 7

Pacienti s pravostrannym postiZenim je vice nez pacientil s levostrannym postizenim.
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3.3 Charakteristika souboru

. Mezindarodni statisticka klasifikace nemoci a pridruzenych zdravotnich problémit — 10. Revize
(MKN-10) vymezuje mozkovy infarkt takto:
Patit sem: uzaver — okluze a zuzeni — stenoza cerebralnich a necerebralnich tepen koncici mozkovym

infarktem. * (Herzig, 2008, 5. 10)

Sledovany soubor tvofili pacienti s témito diagnézami:

I 63.0 Mozkovy infarkt zptisobeny trombdzou piivodnych mozkovych tepen

1 63.1 Mozkovy infarkt zptusobeny embolii pfivodnych mozkovych tepen

I 63.2 Mozkovy infarkt zplisobeny neurcenou okluzi nebo stendzou ptivodnych mozkovych
tepen

1 63.3 Mozkovy infarkt zpusobeny tromb6zou mozkovych tepen

I 63.4 Mozkovy infarkt zptisobeny embolii mozkovych tepen

[ 63.5 Mozkovy infarkt zpiisobeny neuréenou okluzi nebo sten6zou mozkovych tepen

1 63.6 Mozkovy infarkt zptisobeny mozkovou Zilni trombdzou, nehnisavou

1 63.8 Jiny mozkovy infarkt

1 63. 9 Mozkovy infarkt NS

Pacienti do sledovaného souboru byli vyhledani v nemocni¢nim informa¢nim systému podle
zadan¢é diagnozy.

Anonymni data byla ziskavdna z nemocni¢niho informac¢niho systému a dokumentace
pacientll — z propoustécich a piekladovych zprav, z ambulantnich zaznamt, dennich dekurza,

konziliarnich zprav.

Sledovana anonymni data:

vek pacienta

- pohlavi pacienta

- doba vzniku cévni mozkové piihody

- doba pfijeti do zdravotnického zatizeni

- stupen postizeni pii piijmu pacienta (lehké, stiedné-te€zke, té€zké postizeni)
- stupen postizeni pii propusténi pacienta (lehké, stredé-tézke, tézké, zadné)
- postiZzena strana (prava, leva, ob¢)

- zda u pacienta byla porucha teci (dysartrie, faticka porucha, afazie)
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- zda byl pacient propustén domu
- na které oddéleni byl pacient ptelozen
- stupen postizeni, mira sobéstacnosti po 3 nebo 6 mésicich

- zda u pacienta byla provedena trombolyza

3.4 Metoda vyzkumu

V diplomové praci pouzivam retrospektivni metodu vyzkumu. Vybér pacienti neni
nahodny, proto zjisténé vysledky nelze zevSeobecnit.

Vyzkum byl provadén v Pardubické krajské nemocnici a.s. na neurologické klinice v ¢ervnu
a prosinci roku 2009 a v lednu a inoru roku 2010. O povoleni vyzkumu jsem pisemné pozadala
naméstkyni pro oSetfovatelskou péci pani Bc. Ivu Kubatovou MSc. Nasledné jsem
kontaktovala  vrchni sestru neurologické klinkky a pisemné ji  informovala
o provadéném vyzkumu. O provaddéni vyzkumu, byli informovani 1 piednosta kliniky
doc. MUDr Edvard Ehler, CSc. a primat neurologické kliniky MUDr. Petr Geier. VSichni vySe
jmenovani pisemnou zadost podepsali se souhlasem k provadéni vyzkumu.

Vyzkum provadény pro diplomovou préci, jsem si rozdélila do tii fazi. Nejprve jsem se
seznamila s problematikou cévnich mozkovych piihod — zékladni anatomie centralniho
nervoveho systému, déleni CMP, Cetnost ischemickych a hemoragickych CMP, doba vzniku,
pfiznaky cévni mozkové piihody podle postizené oblasti, diagnostika, komplikace, 1écba,
rehabilitace, prevence, Skaly hodnotici oblasti a miru postizeni, moznosti trombolytické terapie.
Stanovila jsem si data, kterd budou hodnocena, cile vyzkumu a hypotézy.

V dalsi fazi jsem provedla vlastni vyzkum na neurologické klinice v Pardubické krajskeé
nemocnici a.s. Znemocni¢niho informacniho systému jsem ziskala soupis pacienti
hospitalizovanych s ischemickou cévni mozkovou piithodou v obdobi od 1.1. 2008 do 31.12.
2009. Tento soubor tvofilo celkem 295 pacientli. Z dokumentace pacientlli a nemocni¢niho
informac¢niho systému jsem ziskala potfebna data.

V posledni tazi jsem provedla vyhodnoceni ziskanych dat. Zpracovala jsem sebrana data do
tabulek a grafi. Provedla jsem analyzu vysledki vyzkumu a porovnala je s nékterymi tdaji
v dostupné literatute. V zaveru je uvedeno hodnoceni provadéného vyzkumu.

Pro hodnoceni miry nezévislosti jsem se rozhodla pouZzit Rankin score. Hodnoceni jsem
provadéla pomoci anonymnich dostupnych dat v ptekladovych a propoustécich zpravach.
Anonymni data pro hodnoceni po 3 nebo 6 mésicich jsem ziskavala z ambulantnich zprav,

zprav z poraden oddéleni, zpiekladovych a propoustécich zprav ostatnich oddé¢leni
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(rehabilitace, kardiologie, gerontologie). Dostupna data byla Groven védomi, stupeni postizeni
koncCetin (paréza, plegie), fe¢ (dysartrie, faticka porucha), pfijem potravy (peros, PEG), osobni
hygiena, kontinence stolice, kontinence moc¢e (permanentni mocovy katétr, plena), chlize

(samostatnd, s holi, kozickou, nechodici).
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3.5 Vlastni Setieni

Hypotéza nulova Ho ¢. 1

Pocet pacientii s cévni mozkovou piihodou je ve v€kové kategorii 70 — 79 let a 80 — 89 let

stejny
Hypotéza alternativni Ha €. 1
Pocet pacientli ve v€kové kategorii 70 — 79 let a 80 — 89 let neni stejny.

Vypocitand hodnota je men$i neZ hodnota kritickd, proto se hypotéza nulova piijima.
Je pravda, Ze pocet pacientli ve vékove kategorii 70 — 79 let je stejny jako ve v€kové kategorii

80 — 89 let.

Tab. 1 Vékova Cetnost pacient

kumulativni | kumulativni
absolutni relativni relativni absolutni relativni
vék pacienta Eetnost Eetnost Cetnost v % cetnost Eetnost
20 - 29 1 0,003 0.34 1 0,003
30 -39 4 0,014 1,36 5 0,017
40 - 49 9 0,031 3,05 14 0,047
50 - 59 33 0,112 11,19 47 0,159
60 - 69 58 0,196 19,66 105 0,356
70 -79 89 0,302 30.17 194 0,658
80 - 89 96 0,325 32,54 290 0,983
90 - 99 5 0,017 1,69 295 1
celkem 295 1 100

Ve sledovaném souboru byl 1 nemocny ve v€kové kategorii 20 — 29 let, 4 ve v€kové
kategorii 30 -39 let, 9 nemocnych ve vékové kategorii 40 - 49 let, 33 ve vékové kategorii
50 — 59 let, 58 ve vekové kategorii 60 — 69 let, 89 ve vékové kategorii 70 — 79 let, 96

nemocnych ve vékoveé kategorii 80 — 89 let a 5 nemocnych ve vékové kategorii 90 -99 let.
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(0,325 — 0,302)? 0,0232 0,000529
0,325+ 0,302 0,627 0,0008437

0,249

Kritickd hodnota je 3,84

Vypocitand hodnota je men$i neZ hodnota kritickd, proto se hypotéza nulova piijima.
Je pravda, Ze pocet pacientli ve vékove kategorii 70 — 79 let je stejny jako ve vékové kategorii

80 — 89 let.

120
100

80
60 Oabsolutni ¢etnost

40
20

1

20-30-40-50-60-70-80-90 -
29 39 49 59 69 79 89 99

Obr. 1: Graf vékova Cetnost pacienti
Sikmost: levy chvost je delsi, zesikmeni je doleva, Sikmost je zaporna.

v

Modus u sledovaného souboru: nejcetnéjsi interval je 80 — 89 let, modus odpovida hodnoté

84,5 let.

Median u vybraného souboru: medidnu odpovidd 148 naméfena hodnota, té odpovidd hodnota

75 let.

Ve sledovaném souboru byla nejmladsi zena ve véku 27 let.

Ve sledovaném souboru byl nejstar$i muz ve véku 97 let.
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Obr. 2 Graf vékové rozlozeni v %

Tab. 2 Cetnost pohlavi

pohlavi rok 2008 rok 2009 celkem
zena 77 63 140
muz 85 70 155

celkem 162 133 295

Ve sledovaném souboru bylo 140 Zen a 155 muzi. Rozdil v poctu muzii a zen s cévni

mozkovou ptihodou je statisticky nevyznamny.

OZzena

Emuz

Obr. 3 Graf ¢etnost pohlavi

38



Tab. 3 Cetnost postiZeni p¥i p¥ijmu pacienti

lehké stredné-tézké tézké
postizeni postizeni postizeni celkem
pacienti s
trombolyzou 6 5 20 31
pacienti bez
trombolyzy 82 57 125 264
celkem 88 62 145 295

Ve sledovaném souboru pacientll strombolyzou mélo pii pfijmu 20 pacientid tézké
postizeni, 5 sttedné-tézké postizeni a 6 lehké postizeni. Ve sledovaném souboru pacientli bez

trombolytické terapie mélo 125 pti ptijmu tézké postizeni, 57 sttedné-tézke postizeni a 82 lehké

postizeni.
160
140 [ 1
120 —
100 —
gg 1 | Opacienti s
] || trombolyzou
40 - = Y
20 - — N
0 - Bpacienti bez
— © — trombolyzy
[ ~ C
>GN) :GN) GCJ >GN')
= 5 N = Ocelkem
o c s o
Q. 8 o (o}
2 =R k)
< (%] N
[} 2

Obr. 4 Graf ¢etnost postiZeni pri pFijmu pacienta
Hypotéza nulova Ho ¢. 2

Pacienti s trombolytickou terapii a bez trombolytické terapie maji pi'i propusténi stejné

postizeni
Hypotéza alternativni Ha ¢. 2

Pacienti s trombolytickou terapii maji pfi propusténi mensi postiZzeni neZ pacienti bez

trombolytické terapie.
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Tab. 4 Cetnost postiZeni p¥i propusténi

lehké stredné-tézké tézkeé
postizeni postizeni postizeni zadné celkem
pacienti s
trombolyzou 6 4 13 5 28
pacienti bez
trombolyzy 73 45 65 25 208
celkem 79 49 78 30 236

Ve sledovaném souboru nemocnych s trombolyzou mélo pii propusténi 6 nemocnych lehké
postizeni, 4 méli sttedné-tézké postizeni, 13 mélo t€zké postizeni a 5 nemocnych nemélo zZadny
neurologicky deficit.

V souboru nemocnych bez trombolytické terapie mélo pi1 propusténi 73 nemocnych lehké
postizeni, 45 mélo stfedné-tézké postizeni, 65 tézké postizeni a 25 nemocnych bylo bez

neurologického deficitu.

Tab. 5 Oc¢ekavané Cetnosti postiZeni p¥i propusSténi

lehké stredné-tézké tézké
postizeni postizeni postizeni zadné celkem
pacienti s
trombolyzou 9 6 9 4 28
pacienti bez
trombolyzy 70 43 69 26 208
celkem 79 49 78 30 236

V tabulce Cislo 5 jsou ze zjisténych hodnot vypocitany ocekavané Cetnosti postiZzeni pii

propusténi.

x2:(6—9)2 n (4—6)? n (13-9)2 n (5—4)? n (73-70)2 n (45—-43)2 n (65—69)2 n (25-26)2 _
9 6 9 4 70 46 69 26

0,67+ 0,44+ 0,25+ 0,13 + 0,09 + 0,23 = 2,81

1+

Tabulkova hodnota je 7,81.

Vypocitand hodnota je mensi nez tabulkova, proto se nulova hypotéza ptijima. Je pravda, ze
postizeni u pacientil s trombolytickou terapii a bez trombolytické terapie, je pii propusténi

Z nemocnice stejné.
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Obr. 5 Graf ¢etnost postiZeni p¥i propusténi
Tab. 6 Modifikované RANKIN SCORE pfi propusténi
Modifikované
RANKIN SCORE bez s
pii propusténi trombolyzy | trombolyzou celkem
0-bez symptomu 24 5 29
1-bez vyraznéjsiho
omezeni 56 6 62
2-lehka invalidita 10 0 10
3-mirna invalidita 24 4 28
4-stiredné-tézka
invalidita 50 9 59
5-tézka invalidita 44 4 48
6-smrt 56 3 59

Pti hodnoceni sobéstacnosti pacienti pfi propusténi pomoci modifikovaného RANKIN
SCORE bylo v souboru pacientii s trombolytickou terapii 5 pacientii bez symptomt, 6 bylo bez
vyrazn€j$iho postizeni, 4 méli mirnou invaliditu, 9 pacientl mélo sttednétézkou invaliditu, 4
tézkou invaliditu a 3 pacienti zemfeli. V souboru pacienti bez trombolytické terapie bylo 24
pacientli bez symptomu, 56 bez vyraznéjSiho postizeni, 10 mélo lehkou invaliditu, 24 mélo
mirnou mvaliditu, 50 stiednétézkou invaliditu, 44 tézkou invaliditu

a 56 pacientl zemielo.
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Obr. 6 Graf modifikované RANKIN SCORE pfi propusténi

Hypotéza nulova Ho €. 3

Pacienti s trombolytickou terapii a bez trombolytické terapie maji po 3 mésicich stejné

postizeni.

Hypotéza alternativni Ha €. 3

Pacienti s trombolytickou terapii maji po 3 mésicich mensi postizeni nez pacienti bez

trombolytické terapie

Tab. 7 Cetnost postiZeni po 3 mésicich

lehké stredné-tézké tézké
postizeni postizeni postizeni zadné celkem
pacienti s
trombolyzou 2 0 2 4
pacienti bez
trombolyzy 15 8 14 41
celkem 17 8 16 45

Ve sledovaném souboru nemocnych s trombolytickou terapii po tfech mésicich méli 2 nemocni

lehké postizeni a 2 byli bez neurologického deficitu.

Ve sledovaném souboru nemocnych bez trombolytické terapie mélo po tfech mésicich 15

nemocnych lehké postizeni, 8 mélo stiedné-téZké postizeni, 4 nemocni méli tézké postizeni a

14 nemocnych bylo bez neurologického deficitu.
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Tab. 8 Ocekavané Cetnosti postiZeni po 3 mésicich

lehké stredné-tézké tézké
postizeni postizeni postizeni zadné celkem
pacienti s
trombolyzou 2 1 0 1 4
pacienti bez
trombolyzy 15 7 4 15 41
celkem 17 8 4 16 45

V tabulce Cislo 8 jsou ze zjiSténych hodnot vypocitdny ocekavané cetnosti postizeni po 3

mésicich.

2-2)2 (0-12 (0-02 (2—-1)2 (15-15)2 (8—7) (4—4)2
2 + 1 + 0 + 1 + 15 + 7 + 4
(14 — 15)?
T

XZ

=0+14+0+14+0+0,14+0+ 0,06 = 2,2

Kritickd hodnota je 7,81.

Vypocitand hodnota je mens$i nez tabulkova, proto se nulova hypotéza piijima. Je pravda, ze
postizeni u pacientl s trombolytickou terapii a bez trombolytické terapie, je po 3 mésicich

stejné.

JHL L N . §

Opacienti s
trombolyzou

ONPOOONIAD
[

Bpacienti bez
trombolyzy

zadné

strednétézké

postizeni

tézké postizeni

lehké postizeni

Obr. 7 Graf ¢etnost postiZeni po 3 mésicich
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Tab. 9 Modifikovaného RANKIN SCORE po 3 mésicich

RANKIN SCORE bez s
po 3 mésicich trombolyzy | trombolyzou celkem

0-bez symptomii 17 2 19
1-bez vyraznéjsiho

omezeni 7 1 8
2-lehka invalidita 5 1 6
3-mirna invalidita 7 0 7
4-stiredné-tézka

invalidita 13 0 13
5-tézka invalidita 2 0 2
6-smrt 0 0 0

Pti hodnoceni sobé&stacnosti pacienti po 3 mésicich pomoci modifikovaného RANKIN
SCORE byli v souboru pacientti s trombolytickou terapii 2 pacienti bez symptomt, 1 byl bez
vyrazng€jSiho postizeni, 1 mél mirnou invaliditu, 2 pacienti méli lehkou invaliditu. V souboru
pacientli bez trombolytické terapie bylo 17 pacienti bez symptomili, 7 bez vyrazn¢jSiho

postizeni, 5 mélo lehkou invaliditu, 7 mélo mirnou invaliditu, 13 stiednétézkou invaliditu, 2

tézkou invaliditu.
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0-bez symptom0
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@s trombolyzou

Ocelkem

5-tézka invalidita

Obr. 8 Graf modifikovaného RANKIN SCORE po 3 mésicich
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Hypotéza nulova Ho ¢. 4

Pacienti s trombolytickou terapii a bez trombolytické terapie maji po 6 mésicich stejné

postizeni.

Hypotéza alternativni Ha ¢. 4

Pacienti s trombolytickou terapii maji po 6 mésicich mensi postizeni nez pacienti bez

trombolytické terapie

Tab. 10 Cetnost postiZeni po 6 mésicich

lehké Stredné-tézké tézké
postizeni postizeni postizeni zadné celkem
pacienti s
trombolyzou 2 1 3 1 7
pacienti bez
trombolyzy 12 5 10 7 34
celkem 14 6 13 8 41

Ve sledovaném souboru nemocnych s trombolyzou méli po 6 mésicich 2 nemocni lehké

postizeni, 1 mél stiedné-téZké postizeni, 3 nemocni méli tézké postizeni a 1 byl bez

neurologického deficitu.

Ve sledovaném souboru nemocnych bez trombolytické mélo po 6 mésicich 6 pacientli lehké

postizeni, 5 mé¢lo stiedné-tézké postizeni, 11 nemocnych mélo tézké postizeni a 7 bylo bez

neurologického deficitu.

Tab. 11 Ocekavané ¢etnosti postiZeni po 6 mésicich

lehké stredné-tézké tézké
postizeni postizeni postizeni zadné celkem
pacienti s
trombolyzou 2 1 2 1 7
pacienti bez
trombolyzy 12 5 11 7 34
celkem 14 6 13 8 41

V tabulce ¢islo 11 jsou ze zjisténych hodnot vypocitany o¢ekdvané Cetnosti postizeni po 6

mésicich.




, (2-2?% (1-1? (3-22 (1-1? (12-12)? (5-5)* (10— 11)2
S T B T R A T
(7-17)*

+T=O+O+O'5+O+O+O+O'1+O=O'6

Kritickd hodnota je 7,81.

Vypocitand hodnota je mensi nez tabulkova, proto se nulova hypotéza ptijima. Je pravda, ze

postizeni u pacientl s trombolytickou terapii a bez trombolytické terapie, je po 6 meésicich

stejné.
14
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8 Opacienti s
trombolyzou
6
4 @ pacienti bez
trombolyzy
2
0
1 2 3 4

Obr. 9 Graf ¢etnost postiZeni po 6 mésicich

Tab. 12 Modifikovaného RANKIN SCORE po 6 mésicich

RANKIN SCORE bez s
po 6 mésicich trombolyzy | trombolyzou celkem

0-bez symptomii 7 1 8
1-bez vyraznéjsiho

omezeni 12 2 14
2-lehka invalidita 5 1 6
3-mirna invalidita 0 0 0
4-stiredné-tézka

invalidita 8 2 10
5-tézka invalidita 2 1 3
6-smrt 3 0 3
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Pti hodnoceni sobéstacnosti pacienti po 6 mésicich pomoci modifikovaného RANKIN
SCORE byli v souboru pacientii s trombolytickou terapii 1 pacient bez symptomt, 2 byli bez
vyrazngjSiho postizeni, 1 mél lehkou invaliditu, 2 stiedétézkou invaliditu a 1téZkou invaliditu.
V souboru pacienti bez trombolytické terapie bylo 7 pacientii bez symptomi, 12 bez
vyrazngjSiho postizeni, 5 mélo lehkou invaliditu, 8 stfednétéZkou invaliditu, 2 t€zkou invaliditu

a 3 pacienti zemieli.
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Obr. 10 Graf Modifikovaného RANKIN SCORE po 6 mésicich

Hypotéza nulova Ho ¢. 5

Postizeni u pacientll bez trombolytické terapie je pti piijmu a propusténi stejné
Hypotéza alternativni Ha¢. 5

Postizeni u pacientl bez trombolytické terapie neni pii piijmu a propusténi stejné

Tab. 13 Porovnani ¢etnosti postiZeni pfi pfijmu a propusténi u pacientii bez

trombolytické terapie

lehké stiedné-tézkeé tézké
bez trombolyzy postizeni postizeni postizeni zadné celkem
pfi pFijmu 82 57 125 0 264
pfi propusténi 73 45 65 25 208
celkem 155 102 190 25 472
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Ve sledovaném souboru nemocnych bez trombolytické terapie mélo pifi pifijmu 82
nemocnych lehké postizeni, 57 mélo stiedné-tézké postizeni, 125 nemocnych mélo tézké
postizeni. V tomto souboru pacientli mélo pii propusténi 73 nemocnych lehké postizeni, 45

mélo stiedné-tézké postizeni, 65 nemocnych mélo tézké postizeni a 25 bylo bez neurologického

deficitu.

Tab. 14 Porovnani oéekavanych Cetnosti postiZeni pri pfijmu a propusténi u pacientii bez

trombolytické terapie

lehké stiedné-tézkeé tézké
bez trombolyzy postizeni postizeni postizeni zadné celkem
pfi pFijmu 87 57 106 14 264
pfi propusténi 68 45 84 11 208
celkem 155 102 190 25 472

V tabulce Cislo 14 jsou ze zjisténych hodnot vypocitany o¢ekdvané Cetnosti postizeni pii piijmu

a propusténi u nemocnych bez trombolytické terapie.

(82—-87)2 (57—57)2 (125—106)2 (0—14)2 (73 —68)% (45— 45)2
2
X =""g7 T 57 tT 106 T 12 T e ' 15
(65— 84) (25— 11)2
t—er T 1
—398

=023+0+34+14+034+0+43+17,8

Kritickd hodnota je 7,81.

Vypocitand hodnota je vétsi nez kritickd tabulkovd hodnota, proto se nulova hypotéza
zamitd. Neni pravda, Ze postizeni u pacientll bez trombolytické terapie pifi pifijmu

a propusténi je stejné.
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Obr. 11 Graf porovnani Cetnosti postizeni pfi prijmu a propusténi u pacienti bez

trombolytické terapie

Hypotéza nulova Ho ¢. 6
Postizeni u pacientl s trombolytickou terapii je pfi pfijmu a propusténi stejné.
Hypotéza alternativni Ha €. 6

Postizeni u pacientl s trombolytickou terapii neni pfi pfijmu a propusténi stejné.

Tab. 15 Porovnani ¢etnosti postiZeni pri prijmu a propusténi u pacientt s trombolytickou

terapii
lehké stiedné-tézkeé tézké
S trombolyzou postizeni postizeni postizeni zadné celkem
pFi pFijmu 6 5 20 0 31
pfi propusténi 6 4 13 5 28
celkem 12 9 33 5 59

Ve sledovaném souboru nemocnych s trombolytickou terapii mélo pii pfijmu 6 nemocnych
lehké postizeni, 5 mélo stfedné-t€zké postizeni, 20 nemocnych mélo tézké postizeni. V tomto
souboru nemocnych mélo pii propusténi 6 nemocnych lehké postizeni, 4 méli stiedné-tézké

postizeni, 13 nemocnych mélo tézké postizeni a 5 bylo bez neurologického deficitu.
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Tab. 16 Porovnani ocekavanych Cetnosti postiZeni pFi prijmu a propusténi u pacientd

s trombolytickou terapii

lehké stiedné-tézkeé tézké
S trombolyzou postizeni postizeni postizeni zadné celkem
pfi pfFijmu 6 5 17 3 31
pfi propusténi 6 4 16 2 28
celkem 12 9 33 5 59

V tabulce Cislo 16 jsou ze zjisténych hodnot vypocitany o¢ekdvané Cetnosti postizeni pii piijmu

a propusténi u nemocnych s trombolytickou terapii.

, (6-6)2 (5-5? (20—17)2 (0-3)* (6-6)2 (4—4)? (13— 16)?
= Tttt Tt 16
(5-12)2

+T=O+O+O,5+3+O+O+O,6+4,5=8,6

Kritickd hodnota je 7,81.

Vypocitand hodnota je vétsi nez kritickd tabulkova hodnota, proto se nulova hypotéza
zamitd. Neni pravda, Ze postizeni u pacientll strombolytickou terapie pii piijmu

a s trombolytickou terapie po propusténi je stejné.
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Obr. 12 Graf porovnani cCetnosti postizeni pri pFijmu a propusSténi u pacienti

s trombolytickou terapii
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Hypotéza nulova Ho &. 7

Pocet pacientli s levostrannym postizenim je stejny jako pocet pacientli s pravostrannym

postizenim
Hypotéza alternativni Ha €. 7

Pacientii s pravostrannym postiZenim je vice nez pacientil s levostrannym postizenim.

Tab. 17 Cetnosti postiZeni levé a pravé strany

absolutni relativni relativni
postizena strana | €etnost Eetnost Cetnost v %
leva strana 145 0,49 49
prava strana 130 0,44 44
obé strany 20 0,07 7
celkem 295 1 100

Ve sledovaném souboru nemocnych mélo pii piijmu 145 (49%) nemocnych levostranné
postizeni, 130 (44%) mélo pravostranné postizeni a 20 (7%) nemocnych mélo postizeny obé

strany.

(0,49 — 0,44)? 0,052
* = 295 %

—= = =295 %0,0027 = 0,80
Di+D; 0,49 + 0,44 0,93 *

Kritickd hodnota je 3,84

Vypocitand hodnota je niz$i nez hodnota kritickd, proto se nulovéa hypotéza, ze je pocet

pacientll s levostrannym postizenim a pravostrannym postizenim stejné piijima.
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Obr. 13 Graf Cetnosti postiZeni levé a pravé strany

Tab. 18 Primérna doba hospitalizace

primérna doba
hospitalizace propusténi zemreli celkem
bez trombolyzy 14 8 11
s trombolyzou 14 2 8

Priimérna doba hospitalizace u pacientii bez trombolytické terapie bylo 14 dnli. Primérna
doba hospitalizace u nemocnych, ktefi zemfieli, byla 8 dni. Celkovy primér doby hospitalizace
u nemocnych bez trombolytické terapie bylo 11 dnt.

Priimérna doba hospitalizace u nemocnych s trombolytickou terapii bylo 14 dnii. Primérna
doba hospitalizace u nemocnych, ktefi zemfteli, byly 2 dny. Celkovy priimér doby hospitalizace

u nemocnych s trombolytickou terapii bylo 8 dnt.

Median u vybraného souboru pacientli s trombolytickou terapii: medianu odpovida 16 zjisténa

hodnot¢€ a to je hodnota 15.

Median u vybrané¢ho souboru pacientli bez trombolytické terapie, u kterych doSlo po pfijeti na

oddé&leni k umrti: medidnu odpovida 28 zjisténd hodnota a to je hodnota 6.

Median u vybrané¢ho souboru pacientti bez trombolytické terapie: medianu odpovidéa 134 a 135

hodnota a to je hodnota 15.
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Median u vybrané¢ho souboru pacientti s trombolytickou terapii, u kterych doslo po ptijeti na

oddéleni k umrti: medidnu odpovida 2 zjisténa hodnota a to je hodnota 2.

U vybraného souboru pacientli bez trombolytické terapie byla nejkrats$i doba hospitalizace 1

den a nejdelsi doba hospitalizace byla 83 dni.

U vybraného souboru pacientli bez trombolytické terapie, u kterych doslo po pfijeti na oddéleni

k amrti, byla nejkrat$i doba hospitalizace 1 den a nejdelsi 24 dni.

U vybraného souboru pacientli s trombolytickou terapii byla nejkratsi doba hospitalizace 4 dny

a nejdelsi byla 31 dni.

U vybraného souboru pacientli s trombolytickou terapii, u kterych doslo po pfijeti na oddéleni

k amrti, byla nejkrat$i doba hospitalizace 1 den a nejdelsi 3 dny.
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Obr. 14 Graf primérna doba hospitalizace
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Tab. 19 Cetnosti doby vzniku u pacientii s trombolytickou terapii a bez trombolytické

terapie
bez s
doba vzniku trombolyzy |trombolyzou |celkem
nahle 102 31 133
ve spanku 38 0 38
vyckaval 39 0 39
nalezen rodinou 85 0 85

Ve sledovaném souboru pacienti bez trombolytické terapie u 125 pacientdt vznikly
pfiznaky cévni mozkové piihody nahle, u 38 pacientli ve spanku, 39 pacientd vyckavalo,
a 85 pacientli bylo nalezeno rodinou. Ve sledovaném souboru pacientli s trombolytickou terapii

vznikly ptiznaky u vSech 31 pacientl nahle.
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Obr. 15 Graf Cetnosti doby vzniku u pacientii s trombolytickou terapii a bez

trombolytické terapie
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Tab. 20 Vypocet Cetnosti u doby vzniku u pacientii bez trombolytické terapie

doba vzniku (bez
trombolytické absolutni relativni relativni
terapie) Eetnost Eetnost Cetnost v %
nahle 102 0,39 39
ve spanku 38 0,14 14
vy€kaval 39 0,15 15
nalezen rodinou 85 0,32 32
celkem 264 1 100

Ve sledovaném souboru pacientll bez trombolytické terapie vznikly priznaky cévni mozkové
ptihody ve 39% nahle, ve 14% vznikly ve spanku, 15% pacientt vyckavalo

a ve 32% byli pacienti nalezeni rodinou.

H nahle
M ve spanku
m vyckaval

M nalezen rodinou

Obr. 16 Graf Vypocet Cetnosti u doby vzniku u pacienti bez trombolytické

terapie v %
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Tab. 21 Kam byli nemocni preloZeni, propusténi

kam byl pacient bez s
prelozen trombolyzy | trombolyzou celkem

LDN 74 8 82
domt 96 13 109
RHB 12 3 15
jind nemocnice 6 1 7
jiné oddéleni 7 2 9
geri 13 1 14
exitus letalis 56 3 59

Ve sledovaném souboru pacientii bez trombolytické terapie bylo 74 pacientu pielozeno do
lécebny dlouhodobé nemocnych, 96 pacienti bylo propuSténo domi, 12 pacientd bylo
pieloZeno na rehabilitacni oddéleni, 6 pacientii bylo pfelozeno do jiné nemocnice, 7 pacientti
bylo pfelozeno na jiné oddéleni, 13 na geriatrické oddéleni a 56 pacientii zemielo. Ve
sledovaném souboru pacientli s trombolytickou terapii bylo 8 pacienti pteloZzeno do lécebny

dlouhodobé nemocnych, 13 pacientli domd, 3 na rehabilitaéni oddéleni, 1 byl pfelozen do jiné

nemocnice, 2 na jiné oddéleni, 1 na geriatrii a 3 pacienti zemieli.
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Obr. 17 Graf kam byli nemocni pieloZeni, propusténi
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Tab. 22 Vypocet Cetnosti kam byli pacienti bez trombolytické terapie preloZeni

kam byl pacient
prelozen (bez absolutni relativha relativni
trombolyzy) Eetnost Eetnost Cetnost v %
LDN 74 0,28 28
domil 96 0,36 36
RHB 12 0,05 5
jind nemocnice 6 0,02 2
jiné oddéleni 7 0,03 3
geri 13 0,05 5
exitus letalis 56 0,21 21
celkem 264 1 100

Ve sledovaném souboru pacientii bez trombolytické terapie bylo 28% pacienti pielozeno do
lécebny dlouhodobé nemocnych, 36% pacientl bylo propusténo domi, 5% bylo pielozeno na
rehabilitacni odde¢leni, 2% byla pfeloZzena do jiné nemocnice, 3% byla pielozena na jiné

oddéleni, 5% bylo ptelozeno na geriatrické odd€leni a 21% pacientt zemielo.

m LDN
mdom{
m RHB
3% M jind nemocnice
2%
5% m geri

M jiné oddéleni

exitus letalis

Obr. 18 Graf Vypocitanych cetnosti v % kam byli pacienti bez trombolytické terapie

preloZeni
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Tab. 23 Vypocet Cetnosti kam byli pacienti s trombolytickou terapie preloZeni

kam byl pacient
prelozen (s absolutni relativha relativni

trombolyzou) Eetnost Eetnost Cetnost v %
LDN 8 0,26 26
domil 13 0,42 42
RHB 3 0,1 10
jind nemocnice 1 0,03 3
jiné oddéleni 2 0,06 6
geri 1 0,03 3
exitus letalis 3 0,1 10
celkem 31 1 100

Ve sledovaném souboru pacientii s trombolytickou terapii bylo 26% pacientl pielozeno do
lé¢ebny dlouhodobé nemocnych, 42% pacientl bylo propusténo domt, 10% bylo pfelozeno na
rehabilita¢ni oddé€leni, 3% do jiné nemocnice, 6% na jiné oddéleni, 3% na geriatrické odd¢leni

a 10% pacientl zemftelo.
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mdom{

® RHB

M jind nemocnice
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m geri
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Obr. 19 Graf Vypocitanych cetnosti v % kam byli pacienti s trombolytickou terapie

preloZeni

58



3.6 Interpretace vysledku

Vyzkumna ¢ast diplomové prace byla zaméfena na posouzeni 1écby u ischemické cévni
mozkoveé piihody. Sledovany soubor tvofili pacienti hospitalizovani v Pardubické krajskeé
nemocnici a.s. na neurologické klinice od 1.1. 2008 do 31.12. 2009. Tento soubor tvofilo
celkem 295 pacientt, z nichz 31 pacientii podstoupilo trombolytickou terapii.

Vékové rozlozeni pacientll bylo od 27 let do 97 let. Literarni zdroje uvadéji, Ze nejvice
pacientll s cévni mozkovou piithodou je ve véku nad 60 let. Ve véku nad 70 let je incidence
cévni mozkové piihody 4000 na 100 000 obyvatel. (14)

Ve sledovaném souboru bylo z 295 pacientti 248 ve véku nad 60 let. Potvrdilo se i to, Ze
incidence cévni mozkové piihody stoupd s vékem. Ve sledovaném souboru byl 1 pacient ve
vekové kategorii 20 — 29 let, 4 pacienti v kategorii 30 — 39 let, 9 pacientt ve v€kové kategorii
40 — 49 let, ve v€kové kategorii 50 — 59 let bylo 33 pacient, ve vékové kategorii 60 — 69 let
bylo 58 pacientii, 89 pacienti bylo ve v€kové kategorii 70 — 79 let a 96 pacientd bylo ve
vekové kategorii 80 — 89 let. Ve v€kové kategorii 90 — 99 let dochazi k poklesu poctu pacientt
s cévni mozkovou piithodou. Ve sledovaném souboru bylo v této kategorii 5 pacientd.

V prvni hypotéze jsem porovndvala, zda ve vékové kategorii 70 — 79 je pocet pacientl
stejny jako ve veékové kategorii 80 — 89 let. Vypocitana hodnota byla men$i nez hodnota
kriticka (tabulkova), proto se piijala nulova hypotéza, ze pocet pacientti je v téchto vékovych
kategoriich stejny. Z celkového poctu pacienti bylo 30% ve vékové kategorii 70 — 79 let a
32,5% ve v€kové kategorii 80 -89 let.

Ve sledovaném souboru bylo 140 zen (47.5%) a 155 muza (52,5%). Rozdil v poc¢tu zen a
muzil je statisticky nevyznamny. Literarni zdroje uvadéji castéjS$i vyskyt cévni mozkové
ptthody u muzii nez u Zen. Zeny tvoii vyjimku ve vékové kategorii 35 - 44 let a ve véku nad 85

let, kde jsou postizeny cévni mozkovou piithodou vice nez muzi. (18)

Pacienti, ktefi byli pfijati na neurologickou kliniku s ischemickou cévni mozkovou
ptihodou, méli pii ptijmu pievazné tézké postizeni. U pacientl s trombolytickou terapii bylo
65% pacientl s tézkym postizenim, 16% pacientli mélo stiedné-t€zké postizeni a 22% lehké
postizeni. Ve sledovaném souboru pacientli bez trombolytické terapie mélo tézké postizeni

47%, sttedné-tézké postizeni mélo 22% pacientii a lehké postizeni mélo 35%.

Ve sledovaném souboru pacientil strombolytickou terapii mélo pfi propusténi tézké
postizeni 46% pacientl, stiedné-t€zké postizeni 14%, lehké postizeni 22% a bez

neurologického deficitu bylo 18% pacientli. U pacient bez trombolytické terapie mélo tézké
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postizeni 31% pacientl, sttedné-tézké 22%, lehké postizeni 35% a Zadné postizeni 12%

pacienttl.

Porovname-li miru postizeni pacient s trombolytickou terapii pii piijmu a pii propusténi
zjistime, ze 18% pacientll bylo pii propusténi bez neurologického deficitu a pocet pacientt
s tézkym postizenim se snizil o 19%. Ve skupiné pacientii bez trombolytické terapie bylo pri
propusténi 12% pacientii bez postizeni a pocCet pacientl s t€zkym postizenim se snizil o 16%.
Kazdé procento, o které se snizi pocet pacienti stézkym postizenim, je vyznamné. Presto
vidime, Ze u pacientl s trombolytickou terapii doslo ke zlepSeni postizeni ve vétSim procentu
nez u pacientll bez trombolytické terapie. V odborné literatufe se miizeme docist, ze z pacientd,
ktefi cévni mozkovou piihodu pieziji, je téméf polovina téZzce invalidni. Ve sledovaném
souboru mélo celkem 78 pacientl t€zké postizeni, coz predstavuje 33% ze vSech pacientt, ktefi

byli propusténi z neurologické kliniky.

Béhem hospitalizace doSlo u 56 pacientii bez trombolytické terapie k umrti, coz piedstavuje
21% pacientl ze sledovaného souboru. U pacientii s trombolytickou terapii doslo k imrti u 3
pacientt, z celkového poctu trombolyzovanych pacientt to bylo 10%. Odborna literatura uvadi,
ze do jednoho roku umird 40% pacienti po CMP. Ve sledovaném souboru mame uvedeno,
kolik procent pacientii zemielo béhem hospitalizace na oddéleni. Nebylo mozno zjistit, kolik
pacientl jesté zemielo do jednoho roku od propusténi. Z nemocni¢niho informac¢niho systému
bylo moZno zjistit, ze do 6 mésicli zemieli 3 pacienti, ale to je jen ¢ast skutecného poctu. Piesto
21% (56) pacientii bez trombolytické terapie, ktefi zemieli po piijeti na oddéleni, je vysoké

procento. Lépe dopadli pacienti s trombolytickou terapii, kde zemielo pouze 10% (3) pacientt.

Ve druhé hypotéze jsem porovnavala, zda pacienti bez trombolytické terapie a
s trombolytickou terapii maji pi1 propusténi stejné postizeni. Statistickym vypoctem byla ptijata
hypotéza nulova, Ze postiZzeni v obou souborech pacientii je stejné. Ve sledovaném souboru
pacientli, ktefi byli indikovani k trombolytické terapii, bylo procentuelné¢ vice pacientl
s tézkym postizenim nez v souboru pacientll bez trombolytické terapie. Zaroven u pacientl
s trombolytickou terapii doslo ke snizeni poctu pacientl s tézkym postizenim o 19% a to z 65%
na 47% a u 18% pacientii nebylo postizeni zadné. U pacientli bez trombolytické terapie doslo
ke snizeni poctu pacientl s t€zkym postizenim o 16% a to z47% na 31% a u 12% pacient
nebylo postizeni zadné. Z téchto udaji vyplyva, ze pacienti indikovani k trombolytické terapii
byli pfi pfijmu v t€zSim stavu, ale doSlo u nich béhem Ilécby k vyraznéjSimu zlepSeni

zdravotniho stavu. Vyznamny byl i rozdil v poc¢tu pacienti, kteti béhem hospitalizace zemreli.
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U pacienti bez trombolytické terapie to bylo 21% pacientii a u pacientii s trombolytickou
p p vt

terapii 10%.

ZlepSeni stavu pacientll s trombolytickou terapii béhem hospitalizace bylo potvrzeno
hypotézou c¢islo Sest. Kdy vypocitand hodnota byla vyssi nez hodnota kriticka a proto byla

piijata alternativni hypotéza, Ze postizeni u pacientl pii propusténi je leh¢i nez pti piijmu.

Hypotézou cislo pét bylo potvrzeno zlepSeni i u pacientli bez trombolytické terapie.
Vypocitand hodnota byla vyssi nez hodnota kritickd, proto byla pfijata alternativni hypotéza, ze

postizeni u pacientii pii propusténi je leh¢i nez pii prijmu.

Ttfeti hypotézou jsem porovndvala postizeni u pacientll strombolytickou terapii a bez
trombolytické terapie po 3 mésicich. Z celkového poctu 236 pacientli, ktefi byli propusténi,
bylo moZno zjistit miru postizeni po 3 mésicich pouze u 45. Cast pacienti byla poslana do
spadové neurologické ambulance a Cast pacientll byla zvdna do cerebrovaskularni poradny na
kontrolu, ale nedostavili se. I zde byla pfijata nulova hypotéza, Ze postizeni pacientii
s trombolytickou terapii a bez trombolytické terapie je stejné, nebot’ vypocitana hodnota byla

niz8i nez kriticka.

Ve ctvrté hypotéze jsem ovéfovala miru postiZzeni u pacientii s trombolytickou terapii a bez
trombolytické terapie po 6 mésicich. I zde bylo mozno hodnotit miru postizeni pouze u 41
pacientli z divodu odeslani pacientit do spadové neurologické ambulance a tito nemocni se jiz
ke kontrole do cerebrovaskularni poradny nedostavili. Byla zde pfijata hypotéza nulova.
Postizeni pacientli bez trombolytické terapie a strombolytickou terapii je stejné, nebot

vypocitana hodnota byla mensi nez hodnota kriticka.

Ve sledovaném souboru bylo pfijato 145 pacientli s levostrannym postizenim, 130 pacientt
s pravostrannym postizenim a 20 pacientii mélo postizeny obé strany. V sedmé hypotéze jsem
ov€fovala, zda je pocCet pacientl s levostrannym a pravostrannym postizenim stejny. Ptijala

jsem hypotézu nulovou, Ze je pocet stejny. Vypocitand hodnota byla niz8i nez hodnota kriticka.

Priimérna doba hospitalizace u pacientli bez trombolytické terapie byla 14 dni. Zapocitame-
li do této skupiny 1 pacienty, ktefi béhem pobytu na oddéleni zemfeli, primérna doba se zkrati
na 11 dni. Nejkratsi dobu byl hospitalizovan pacient 1 den a nejdelSi doba hospitalizace byla 83
dni. Ve sledovaném souboru pacientli strombolytickou terapii byla také primérna doba
hospitalizace 14 dni. Zapocitdme-li do této skupiny i1 pacienty, ktefi béhem hospitalizace

zemrieli, primérnd doba se zkrati na 8 dni. NejkratSi dobu byl pacient hospitalizovan 4 dny a
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nejdéle 31 dni. Pokud hodnotime dobu hospitalizace 1 s pacienty, ktefi béhem pobytu
v nemocnici zemfeli, vidime, ze ve sledovaném souboru pacientli s trombolytickou terapii je

prumérna doba o 3 dny krat$i nez u pacientli bez trombolytické terapie.

Primérnd doba hospitalizace u pacienti s cévni mozkovou piihodou se v jednotlivych
zdravotnickych zatizenich li§i. Né&ktera neurologickd oddéleni udavaji primérnou dobu
hospitalizace 9 dni ztoho 4 dny na jednotce intenzivni péce, jinda 15 dni nékde az 20 dni.
Na neurologické klinice v Pardubické krajské nemocnici a.s. byla primérna doba hospitalizace
od 8 do 14 dni, podle toho zda zapocitame pacienty, kteti zemieli nebo ne. Pfesto si myslim, ze
14 dni pfi tomto onemocnéni je pfiméfena doba hospitalizace na lizku akutni péce a dale je
dilezita hospitalizace na ldzkach nasledné rehabilitaéni péce, pro zlepSeni tiZze postiZzeni a

k dosazeni co nejvetsi miry sobéstacnosti.

U cévni mozkové piihody je dalezita doba vzniku ptiznaki, proto jsem posuzovala, kdy
prvni ptiznaky vznikly a zda pacienti vyhledali thned lékate. Pro poddni trombolytické terapie
jsou stanovena kritéria. Casové okno pro podani trombolytika je 4,5 hodiny od vzniku prvnich
ptiznaki. Kontraindikace podéani trombolytika jsou vék méné€ neZ 18 let a vice nez 80 let,
prokazané intrakranidlni krvaceni, neurologicky deficit mensiho rozsahu (NIHSS<4). Nebo
rychle se zlepSujici ptiznaky ptfed zacatkem infuze, zavazna CMP ( NIHSS>25), v minulosti
prodélané intrakranidlni krvaceni, hemoragickd retinopatie, zvySené riziko krvaceni,
endokarditida, perikarditida, pankreatitida, gastroduodenalni viedova choroba, jicnové varixy,
zavazné jaterni onemocnéni, systolicky tlak vice neZ 185 mm Hg nebo diastolicky tlak krve

vice nez 110 mm Hg, INR vice nez 1,7.

Veék mizeme povazovat za doporucené kritérium, ne pevné dané, nebot ve sledovaném
souboru bylo nejstarsi pacientce, které byla podana trombolytickd terapie 87 let. Tato pacientka

byla ptijata s t€zkym postizenim a domt byla propusténa s lehkym deficitem. (14)

Ve sledovaném souboru pacientli bez trombolytické terapie bylo 102 pacienta (39%)
kterym vznikly ptiznaky ndhle, ale nespliiovali podminky pro podani trombolytika,
38 pacientti (14%) se s postizenim probudilo, 39 pacientti (15%) vyckavalo a vyhledalo
I€¢katskou pomoc pozd€¢ a 85 pacienti (32%) bylo nalezeno rodinou a nebylo mozno urcit
piesnou dobu vzniku ptiznaki. Pacienti, ktefi vyckavali, jsou ti, ktefi mohli splnit kritéria pro
podani trobolytika, mohli zvysit pocet pacientli s touto 1é¢bou, snizit stupent svého postizeni pii
propusténi a zvysit tak kvalitu dal§iho Zivota. I ve skupiné pacientti, ktefi byli nalezeni rodinou,

mohli byt ti, ktefi by splnili poZzadavky pro podani trombolytické terapie. VétSina téchto
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pacientl Zije sama. V pripad¢ vzniku piiznakii by si ¢ast z nich mohla ptivolat pomoc, kdyz by

méli k dispozici zatizeni, které ma tuto funkci.

V literdrnich zdrojich se mizeme docist, ze pouze 20 — 25% pacientll je piijato do
nemocnice do 3 hodin od vzniku prvnich ptiznakt do 6 hodin 53% pacientli. V Evrop¢ stejné
jako v Australii nebo Spojenych stitech je pouze 50% iktd hlaSeno zachranné sluzbé

do 1 hodiny od vzniku ptiznaka. (19)

I vtomto sledovaném souboru bylo celkem 54% pacientd, ktefi se s piiznaky CMP
probudili, byli nalezeni nebo vyckavali. Proto je dulezité¢ zvysit povédomi lidi o pfiznacich

CMP a o dulezitosti véasn€ho piijeti na specializované pracovisté k zajisténi adekvatni terapie.

Nemocni s CMP vyzaduji hospitalizaci na lizkach nasledné péce. Do lécebny dlouhodobé
nemocnych bylo pieloZzeno 74 pacientll (28%) bez trombolytické terapie a 8 pacientl (26%)
s trombolytickou terapii, na geriatrické oddéleni bylo pielozeno 13 pacientd (5%) bez
trombolytické terapie a 1 pacient (3%) s trombolytickou terapii a na rehabilitacni oddé€leni bylo
pielozeno 12 pacienti (5%) bez trombolytické terapie a 3 pacienti (10%) strombolytickou
terapii. Velka skupina pacientii byla propusténa do domaci péce.
Ve sledovaném souboru pacientii s trombolytickou terapii bylo 13 pacientii (42%) propusténo
domt a bez trombolytické terapie to bylo 96 pacientt (36%). Ostatni pacienti byli pielozeni na
neurologické oddéleni do jiné nemocnice nebo na interni, kardiologické nebo chirurgické
oddéleni vramci nemocnice. Podil pacienti se pohyboval od 2% do 6%. Podil pacient
propusténych do domdaci péce je vyznamné kritérium pro hodnoceni 1éCby pacienta
s ischemickou CMP. V tomto sledovaném souboru je mozno kladné hodnotit procento
pacientt, kteti byli propusténi do doméaci péce. U pacientii s trombolytickou terapii to bylo 42%
proti 36% u pacienti bez trombolytické terapie. I tyto ukazatelé svéd¢i pro vyznam

trombolytické terapie.

Neurologicka kliniky v Pardubické krajské nemocnici a.s. se podilela na studiit SAINT .,
SAINT II. a ASP 1., ASP II. Do téchto studii bylo zafazeno celkem 125 pacienti. Do studie
SAINT 1. bylo zatazeno 50 pacientii, SAINT II. 25 pacient, ASP 1. 40 pacientli a do studie
ASP II. bylo zatazeno 10 pacientt.

Minulost a soucasnost trombolytické terapie. V USA byla vroce 1995 publikovana
mimotadna studie NINDS (Nacional Institute of Neurological Disorders and Stroke), ktera

prokéazala zlepSeni funk¢niho stavu pacientli po intravendéznim podani rekombinantniho
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tkadnoveého aktivatoru plazminogenu v davece 0,9 mg/kg do 3 hodin od vzniku prvnich ptiznakt
ischemického iktu. 10% aktivatoru plazminogenu bylo podano jako bolus a zbytek v 60ti
minutové infuzi v maximalni ddvce 90 mg. Pacienti s touto terapii ve srovnani s pacienty bez
této terapie meli o 30% véEtsi Sanci na to, ze po 3 mésicich nebudou mit Zadné nebo jen lehké
rizikem lécby. Trombolyticka terapie byla hodnocena jako G€innd a relativné bezpe¢na. Ptinos
trombolyzy prevazil rizika. Ke klinickému pouZiti na zdkladé NINDS studie byla v USA
trombolytickd terapie schvalena vroce 1996. V Evropé byly soucasné¢ se studii NINDS
provadény a publikovany studie ECASS I (European Cooperative Acute Stroke Study) a
ECASS 1I (The Second European-Australiasian Acute Stroke Study). Vysledky téchto studii
nebyly presvédCive, proto byl piistup k trombolytické terapii zpocatku rezervovangjsi. Ptfinos
trombolyzy byl potvrzen zpétnou analyzou téchto studii. V roce 2002 Evropska lékova
agentura (European Medicines Agency, EMEA) na zaklad¢ vysledka studii povolila 1é¢bu
ischemického iktu systémovou trombolyzou, pi1 dodrZeni indikacnich kritérii a kontraindikaci
této terapie. Statni ustav pro kontrolu 1é¢iv schvalil pouziti systémové trombolyzy v Ceské

republice v roce 2003. (19)

V soucasné¢ dob¢é je systémova trombolytickd terapie uznavanou moderni Ié¢bou

ischemického iktu. Cim diive je podana, tim vétsi ma G&inek. (19)

V riznych statech je pocet pacienti lécenych v iktovych centrech rozdilny. Ve
skandindvskych zemich je lé€eno ve specializovanych centrech az 80% pacientli s iktem.
V Rakousku se dostane pacient na specializované pracovisté do 45 minut téméi odkudkoliv.
Proto tyto staty maji nejvétsi pocet trombolyzovanych pacientti a to az 10%. V Ceské republice
je provadéna systémova trombolyza v 50 nemocni¢nich zafizenich, ale jen neceld polovina
znich spliuje certifikaéni podminky. V roce 2008, byla systémova trombolyza provedena
v Ceské republice pouze u 3% pacienti s ischemickym iktem. DileZité pro zlepseni této situace
je vybudovani dostatecné sité téchto iktovych center, kde je ptedpoklad existence iktového

centra pro 100 — 300 000 obyvatel s kapacitou 4 — 12 iktovych lizek. (19)

V roce 2008 v listopadu byla provedena revize doporuceni trombolytické terapie s posledni
aktualizaci v lednu 2009. Tuto revizi provedla Stroke European Organizacion. Terapeutické
okno pro podani systémové trombolyzy, v€k pacienta a epilepticky zachvat vuvodu

ischemického iktu jsou skutecnosti, kterych se zmény tykaji. (19)
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Tab. 24 Dostupnost systémové trombolyzy v CR za poslednich 5 let podle udaji SITS
registru (19)

pocet pocet provedenych
rok trombolyzujicich systémovych
oddéleni trombolyz
2004 12 123
2005 30 281
2006 41 413
2007 50 625
2008 50 746

Vroce 2008 byla v Ceské republice provedena trombolyza u 746 pacienti na 50
pracovistich. Primér odpovidda 15 provedenym trombolyzam na jednom pracovisti.
V Pardubické krajské nemocnici a.s. na neurologické klinice byla trombolyza provedena
u 14 pacientt, coz odpovida praméru.

Z informaci dostupnych na internetovych strankach Ustavu zdravotnickych informaci a
statistiky Ceské republiky, bylo v roce 2008 v Ceské republice zaznamenano 27 334 pacientt
s cévni mozkovou piihodou. Z tohoto poctu bylo v Pardubickém kraji zaznamendno 1 141
pacientil s timto onemocnénim. Tento pocet zahrnuje cévni mozkové piithody hemoragické 1
ischemické. Nebyl zde uveden pocet jednotlivych druhli cévnich mozkovych piihod. V odborné
literatui'e se uvadi, ze ischemické cévni mozkova ptihoda zahrnuje 80% piipadii a 20% piipadt
zahrnuje hemoragicka cévni mozkova piihoda. Z toho vyplyva, ze v Ceské republice pfiblizné
21 867 pacientll bylo postizeno ischemickou cévni mozkovou ptihodou a piiblizné 5 467
pacientii hemoragickou cévni mozkovou piihodou. V Pardubickém kraji to bylo ptiblizné 913
pacientil s ischemickou cévni mozkovou pifihodou a 228 pacientd shemoragickou cévni
mozkovou piihodou. Z dat ziskanych na neurologické klinice v Pardubické krajské nemocnici
jsem zjistila, ze bylo v roce 2008 piijato 162 pacientii s ischemickou cévni mozkovou ptihodou.
Kdyz sefadime ziskana data zroku 2008, kdy byla trombolyza poddna u 746 pacientl, a
predpokladame, Ze ischemickou cévni mozkovou ptihodu melo 21 867 pacienti, byla tato 1é¢ba
pouzita u 3,4% pacientl. V piipad¢€, ze v Pardubické krajské nemocnici a.s. na neurologické
klinice bylo v roce 2008 hospitalizovano 162 pacientt s ischemickou CMP a u 14 pacientl byla
podana trombolyticka terapie, odpovida primér poctu pacienti s touto terapii 8,4%. Tento
vysledek mizeme hodnotit jako dobry. V roce 2009 byla provedena trombolyza u 17 pacienta,

ale nejsou zatim dostupnd data pro srovnani tohoto poctu.
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3.7 Zavér

Cilem této diplomové prace bylo posoudit 1écbu u ischemické cévni mozkové piihody, pti
které je moZno pouZzit moderni terapii rekombinantnim tkdflovym aktivatorem plazminogenu.

Pacienti po cévni mozkové pithod¢ piedstavuji velky socidlni a ekonomicky problém.
VétSina téchto pacientl je invalidnich a vyzaduji trvalou péci. V ptipadé, ze CMP postihne
pacienta v produktivnim véku, miiZze se rodina dostat do ekonomickych probléml nejenom
z divodu dlouhodobé pracovni neschopnosti a néasledného invalidniho diichodu pacienta,
ale 1z diivodu, Ze musi néktery ¢len rodiny zlstat doma, aby se mohl o svého blizkého postarat.

Pro vSechny tyto pacienty je nad¢je na zlepSeni kvality Zivota v trombolytické terapii, ktera
byla po ftad¢ studii schvilena ve Spojenych Stitech Americkych jiz vroce 1996
a v Ceské republice vroce 2004. Po dal$ich studiich v roce 2009 doslo k upravé kritérii pro
podani trombolytické terapie. Vyznamné bylo posunuti terapeutického okna z 3 hodin na 4,5
hodiny. Zde je nadé&je pro vétSi procento pacientll na tuto terapii a tim sniZeni tize jejich
postizeni.

Pocet pacientti, ktefi podstupuji trombolytickou terapii, se rok od roku zvySuje. Proto je
dalezité¢ zvysit povédomi lidi o z&vaznosti CMP, o nutnosti v€asného vyhledani Iékatské
pomoci a moznosti trombolytické terapie. Také je dalezita spoluprace se zachrannou sluzbou a
vybudovani dostatecné sit¢ iktovych jednotek, kde je moznost zajiSténi kvalifikované péce.

I ve sledovaném souboru na neurologické klinice v Pardubické krajské nemocnici a.s.
dopadli 1épe pacienti s trombolytickou terapii. Nékomu by se mohlo zdat, Ze procenta, o ktera
dopadla skupina trombolyzovanych pacientii lépe nez skupina pacientli bez trombolytické
terapie jsou mala a nevyznamna, ale opak je pravdou. Kdyz vezmeme v ivahu, Ze se v dnesni
dob€ podé trombolyza 3- 4% pacientl s ischemickou CMP, kazdé procento, o které se zlepsi
zdravotni stav pacientl je vyznamné.

Projekt pod nazvem ,30 dni pro prevenci a lécbu cévnich mozkovych ptihod®, se
vyznamné podili na zvySovani znalosti lidi o cévni mozkové piihod¢ a jeji 1éCbe. Myslim si ale,
ze o tomto projektu vi stdle malo lidi. Zde bych vidé€la feSeni ve vyuziti médii k vétsi a véasné
propagaci tohoto projektu, a tim seznadmeni vétSiho procenta lidi s problematikou tohoto

onemocnéni.

66



Seznam zkratek

CMP — cévni mozkova ptihoda

PA — tkanovy aktivator plasminogenu
MR — magnetick4 resonance

DWI — difuzné vaZené snimky

PWI — perfuzné€ vazené snimky

GCS — Glasgow Coma Scale

EKG - elektro kardio graf

ACI — arteria karotis interna

CEA — karoticka endarterektomie

CNS — centralni nervovy systém

ICMP — ischemicka cévni mozkova piihoda
IMR — Imternational Normalized Ratio
NIH — National Institutes of Health
LDN — lécebna dlouhodobé nemocnych
RHB — rehabilita¢ni oddéleni

GERI — geriatrické odd¢€leni

Hg — rtut’

mm - milimetry
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PRILOHY

Rankinovo skore (Modified Rankin Scale)

Skore Popis

0 Bez symptom{

1 Bez vyraznéjSiho omezeni, schopen vykonavat vSechny obvyklé
denni potreby a aktivity
Lehka invalidita: neschopnost vykonavat vSechny drive

2 obvyklé aktivity, schopen vykonavat vSechny své potreby bez
dopomoci

3 Mirna invalidita: vyZaduje pomoc, ale je schopen chtlize bez
dopomoci

4 Stfedné tézka invalidita: neschopnost chlize bez dopomoci,
neschopnost vykonavat télesné potreby bez dopomoci

5 Tézka invalidita: upoutan na I0zko, inkontinentni, vyzaduje
nepretrzitou péci

6 Smrt

Test na rychlé rozpoznani cévni mozkové piihody:

Tvar Pozadejte nemocného, aby se usmadl, zapiskal a ukazal zuby. U cloveka
s iktem dochazi k poklesu tustniho koutku. Pokud se nemocny usmgéje,

koutky nebudou symetrické.

Ruce Pozéadejte nemocného, aby natdhl ruce pred sebe a otocil je dlanémi dold.

Ochrnuta ruka obvykle rychle klesa.

Pozadejte pacienta, aby fekl jednoduchou vétu. Clovék s cévni mozkovou
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piihodou toho nemusi byt schopen, nebo bude slova komolit.

72




