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EDITORIAL

Vysledky péce o pacienty s ischemickou CMP v Cesku v roce 2023

doc. MUDr. Ales Tomek, Ph.D., FESO

Cévni mozkova pithoda (CMP) je jednou z hlavnich pficin
morbidity a mortality v Cesku. V poslednich letech ovéem
doslo k vyznamnému pokroku v organizaci iktové péce
a zejména v dostupnosti detailnich dat o kvalité péce.
Monitorovani kvality péce se stalo bézné pouzivanym
nastrojem k jejimu zlepsenf ve vSech iktovych centrech.
V tomto uvodniku bych ¢tenariim rad predstavil aktualni
vysledky tykajici se péce o ischemické CMP (iCMP); vysled-
ky stran hemoragické CMP budou predstaveny v dal$im
¢isle CMP Journalu.

Prvni indikatory kvality byly definovany Véstnikem MZ
CR10/2012. Od roku 2013 jsme sbirali celkem 12 indikator(i.
Podkladem byla vyplnéna data v databazi SITS a dale vlastni
nemocnic¢ni informacni systémy. Data byla sbirana jednou
ro¢né a odeslana nasi cerebrovaskularni sekci, ktera je pak
predavala na Ministerstvo zdravotnictvi CR a zvefejiiovala na
svych vyro¢nich kongresech. Zprvu jsme viibec neméli pred-
stavu, do jaké miry nase sit pokryva populaci — necentrové
nemocnice zadna data neposilaly a neexistovalo propojent
s Kancelafi zdravotniho pojisténi (KZP).

Pro zajimavost vybiram nékteré z indikatort za rok 2013:

» 54 % pacientd bylo hospitalizovano v iktovem centru (IC)
nebo komplexnim cerebrovaskularnim centru (KCC) na
jednotce intenzivni péce (JIP). Nevédeéli jsme vsak, kolik
pacientl je zcela mimo systém centrové péce.

« 10,6 % pacientl hospitalizovanych v IC ¢i KCC s iCMP
bylo trombolyzovéano (celkem 2391 trombolyzovanych).

« 6,5 % pacientl hospitalizovanych v IC ¢i KCC s iCMP
bylo Ié¢eno trombektomii (celkem 414 zakrok().

V roce 2024 je situace diametralné odlisné. Od posledni
reakreditace center v roce 2021 bylo zavedeno celkem
24 indikatord. Zdrojem dat uz nejsou nemocniéni infor-
macni systémy, nybrz data pojistoven doplnénéa o Udaje
z registru kvality iktové péce RES-Q. Vlastni indikatory za
kazdou nemocnici pfipravuji analytici KZP a vedouci center
uz reporty jen kontroluji a potvrzuji. Vedle zjednodusent
procesu je klicovym pfinosem zahrnuti vSech pacientt
s CMP, v¢etné téch, kteff nejsou hospitalizovani v iktovych
centrech. Jedinou nevyhodou je opozdéni definitivnich vy-
sledkd oproti starsimu systému. Drive byly vysledky znamé

Neurologicka klinika 2. LF UK a FN Motol v Praze
P¥edseda vyboru cerebrovaskularni sekce Ceské neurologické spole¢nosti CLS JEP

vétSinou v Cervnu, v soucasnosti je zname az po uzavren{
dat pojistovnami na prelomu zaff a fijna.

Dalsim kli¢ovym pfinosem pro monitorovani kvality byly
urcité mésicni reporty centrdim od ¢ervna 2016 a zavedenf
povinné triaze pro CMP v roce 2013.V roce 2024 pak Cesko
podpisem ministra zdravotnictvi Vlastimila Valka pfistou-
pilo k Evropském akénimu planu pro CMP pro roky 2018
az 2030 (Stroke Action Plan Europe). Akéni plan definuje
klicové ukazatele kvality a také jejich cilové hodnoty, kte-
rych by kazda zemé méla dosédhnout do roku 2030.

« 80,1% pacient(i s CMP bylo hospitalizovano v akredito-
vanych centrech — akénf plan ma cil > 90 %.

e 34,7 % pacient( hospitalizovanych v IC ¢i KCC s iCMP
bylo trombolyzovano (celkem 5475 trombolyzovanych)
—akeni plan ma cil > 20 %.

« 10,5 % pacientt hospitalizovanych v IC ¢i KCC s iCMP
bylo lé¢eno trombektomii (celkem 1652 zakrok() —
akéni plan macil > 75 %.

Narodni median ¢asu k zahajeni trombolyzy (DNT - door-
od vzniku CMP do zahéjeni Ié¢by (OTT - onset-to-treate-
ment time). Evropskym cilem je 120 minut, data z registru
RES-Q za rok 2023 udéavaji 131 minut. Cilovy ¢as k zahajenf
trombektomie je podle akéniho planu 180 minut - ten
plnime jiz nyni, narodni median je 169 minut.

Evropska data z roku 2023 budou predstavena teprve
v kvétnu 2025 na kongresu ESOC, ale Cesko ztejmé potvrdi
prvenstvi v procentu trombolyzovanych. V ostatnich para-
metrech sice nejsme na prvnim misté, ale vzdy se fadime
mezi staty s nejlepsimi vysledky.

Analyzy dat z posledniho roku nicméné i pres skvelé
vysledky v celonarodnim souctu stale ukazujf regionalni
rozdily. V nékterych regionech existuje vyznamny prostor
ke zlep$eni v dostupnosti péce v akreditovaném cent-
ru a dostupnosti rekanaliza¢ni |é¢by. Za nasi odbornou
spole¢nost véiim, Ze se do letosni reakreditace center
prihlasi neurologicka oddéleni z region(, kde péce neni
optimalni. Zahusténi sité o 3-5 center by potom mohlo
dale vyznamné zlepsit dostupnost péce pro nase pacienty.
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DIAGNOSTIKA

Vyuziti MRI sekvence black blood pro
zobrazeni cévni stény u pacientt s CMP
— soucasné moznosti a klinicky vyznam

MUDr. Pavla Hanzlikova, Ph.D."3, doc. MUDr. Ondfej Volny, Ph.D.-2

'Centrum klinickych neurovéd, LF OU v Ostravé

“Neurologicka klinika LF OU a FN Ostrava

3Jstav zobrazovacich metod LF OU a FN Ostrava

Uvod

V poslednich letech se v rdmci diagnostiky cévni
mozkové prihody (CMP) dostava do popredi zajmu
zobrazenfi cévni stény pomoci pokrocilych technik
magnetické reznonance (MRI), zejména sekven-
ce zvyrazfiujici syceni cévni stény a potlacujici tok
v cévé — u nékterych vyrobcl tzv. black blood. Tato
metoda umoziiuje detailni zobrazenf struktury cévni
stény a mlze poskytnout cenné informace o pato-
fyziologii CMP.

Princip MRI sekvence black blood

MRI sekvence black blood je specificky navrzena
k potlaceni signélu z proudici krve po podani kon-
trastnf latky, ¢imz umoznuje lepsi vizualizaci cévni
stény a jejiho syceni. Tohoto efektu je dosazeno
pomoci dvojitého inverzniho pulzu, ktery redukuje
odpovéd signalu tekouci krve. V disledku toho je
signal z proudici krve potlacen a krev se jevi jako
,Cernd” (black blood), zatimco stacionarni tkané,
véetné cévni stény, poskytujf silny signal. Dale je
v sekvenci vyuzito potlaceni signalu tuku, ¢imz
dojde k dal$imu zvyraznéni struktur zménénych
podanim kontrastni latky [1, 2].

Technické aspekty

Pro optimalni zobrazeni cévni stény se nejCastéji

pouzivaji T1- a T2-vazené sekvence black blood.
T1-vazené obrazy jsou vhodné pro detekci intra-

muralniho hematomu (pfitomnost T1-hypersignalni-

ho methemoglobinu, zlistava hypersignalniv terénu
potlaceni tuku). Sekvence bez potlaceni signalu
tuku umoznuje stanovit charakteristiku lipidového
jadra aterosklerotického platu (zde Ize vyuzit rovnéz
techniky T1i T2 dixon s moznou kvantifikaci podilu
tuku). Fibroticky plat Ize zobrazit nativné jako T1-
hyposignalni, postkontrastné se dosycuje v pozdéj-
$ich fazich jako T1-hypersignalni — benefit sekvence
T1s odstupem ¢asu (optimalné 10-15 minut) [1, 3, 4].

T2-vaZené obrazy lépe zobrazuji edém cévni
stény a fibrotické slozky platu [3].

Prostorové rozliseni by mélo byt dostate¢né
vysoké (idealné submilimetrové) pro zachyceni jem-
nych detaild cévni stény. Dulezité je u nékterych
vyrobcl synchronizace s kardialnim cyklem (tzv.
triggering) pro minimalizaci pohybovych artefaktd
z tepajiciho mozkomi$niho moku.

Klinické aplikace u pacientt s CMP

1. Ateroskleréza velkych tepen

Black blood MRl umoznuje detailni charakterizaci
aterosklerotickych platd véetné posouzent jejich
sloZeni, stability a rizika ruptury. Lze identifikovat
klicové komponenty vulnerabilniho platu, jako jsou
tenka fibrozni ¢epicka, velké lipidové jadro nebo
intramuralni hematom. Tyto informace mohou byt
cenné pro stratifikaci rizika a rozhodovani o pfipad-
né revaskularizaci.

6 CMP JOURNAL



DIAGNOSTIKA
VyuZiTi MRI SEKVENCE BLACK BLOOD PRO ZOBRAZENi CEVNi STENY @
U PACIENTU S CMP - SOUCASNE MOZNOSTI A KLINICKY VYZNAM

OBR. 1 OBR. 3
Netraumaticka disekce arteria basilaris

3D FLAIR (fluid attenuated inversion recovery) u 10letého chlapce:

s potla¢enim toku v cévach (black blood)

s vyznaéenim pozice stény arteria carotis interna A) time of flight arteriografie axialné s defektem
proudéni krve v arterii

B) maximum intensity projection (MIP) koronarné

C) T1 space black blood fat saturation (BB FS)
sagitalné se sycenim stény

D) D T1space BB FS koronarné se sycenim stény
v misté disekce

OBR. 2

3D T1space technika black blood fat saturation
postkontrastné s vyznaéenim pozice stény
arteria carotis interna

OBR. 4

T1dixon IN a OPP faze kontrastu ke kvantifikaci
obsahu tuku v cévni sténé, nativné, bez patologie

CMP JOURNAL 7



DIAGNOSTIKA
@ VyuZiTi MRI SEKVENCE BLACK BLOOD PRO ZOBRAZENi CEVNi STENY
U PACIENTU S CMP - SOUCASNE MOZNOSTI A KLINICKY VYZNAMI

2. Disekce krcénich a mozkovych tepen
Sekvence black blood je vysoce senzitivni pro de-
tekci intramuralniho hematomu, ktery je typickym
znakem disekce. Umozriuje také posoudit rozsah
disekce nebo pritomnost pseudoaneurysmatu a sle-
dovat hojen{ v ¢ase. To mdze mit zdsadni vyznam
pro volbu mezi konzervativnim a intervenénim pfi-
stupem.

3. CNS vaskulitidy

Black blood MRI dokéZe zobrazit zesileni a edémy
cévni stény charakteristické pro aktivni vaskulitidu.
M0ze pomoci v diferencidlni diagnostice mezi pri-
marni angiitidou CNS a reverzibilnim cerebralnim
vazokonstrikénim syndromem (RCVS). Metoda je
déle uzite¢na pro monitorovani efektu imunosu-
presivni |éCby.

4. Choroba moyamoya

U pacientll s moyamoya muze black blood MRI
odhalit zesilenf cévni stény a abnormaélini vasa va-
sorum v postizenych tepnach. Tyto nalezy mohou
prispét k pochopeni patofyziologie onemocnéni
a potencialné ovlivnit terapeutické rozhodovant.

5. Intrakranidlni aneurysmata

Sekvence black blood umoziuje detailni zobraze-
ni stény aneurysmatu véetné detekce zanétlivych
zmén nebo ¢astec¢né trombdzy. Tyto informace
mohou byt uzite¢né pro posouzeni rizika ruptury
a planovani pfipadné intervence.

Vyhody a limitace

Hlavni vyhodou black blood MRI je schopnost ne-
invazivné zobrazit strukturu cévni stény s vysokym
prostorovym rozliSenim a kontrastem. Na rozdil od
konvenéni MRI angiografie nebo CT angiografie
poskytuje informace nejen o prlsvitu cévy, ale
i 0 patologickych zménéach v cévni sténé. Metoda
kvantifikace tuku a detekce synchronizace cestou
dixon sekvenci nevyzaduje pouziti kontrastnf latky,
coz je vyhodné zejména u pacientd s renalnf in-
suficienct.

OBR. 5

Curved multiplanarni rekonstrukce T1space BB FS
roztaZzena podél arteria cerebri media bilateralné
i se zobrazenim sifont karotickych tepen

Mezi limitace patfi delsi akviziéni ¢as ve srov-
nani s béznymi MRI sekvencemi, coz mGze byt pro-
blematické u pacientl s klaustrofobif ¢i neklidem.
Zobrazeni malych intrakranialnich tepen maze byt
technicky naro¢né vzhledem k jejich velikosti a pri-
tomnosti pohybovych artefakt(. Interpretace néle-
z0 vyzaduje zkuSenost a dobrou znalost normalnf
a patologické anatomie cévni stény.

Protokol vyuzivany k zobrazeni cévni stény ve
FN Ostrava na pfistroji sily 3 T je uveden v tab. 1.

Budouci perspektivy

Vyvoj v oblasti MRI hardwaru a softwaru prinasf
nové moznosti pro zlepSenf kvality a rychlosti zobra-
zeni cévni stény. 3D black blood sekvence umoziuji
pokryti vétsiho objemu tkané pfi zachovani vysoké-
ho prostorového rozliseni. Techniky jako compre-
ssed sensing mohou vyznamné zkratit akvizi¢ni
¢as, dale je mozno vyuzit technik az v zavislosti na
zobrazovaném Useku a typu sekvence [5], vyhodou
se jevi i vyuziti umélé inteligence (Al) v akvizi¢nim
a rekonstrukénim algoritmu [6]. Pokrocilé metody
potlaceni pohybovych artefaktd slibuji zlepseni
kvality obrazu zejména v oblasti intrakraniélnich

8 CMP JOURNAL



DIAGNOSTIKA
VyuZiTi MRI SEKVENCE BLACK BLOOD PRO ZOBRAZENi CEVNi STENY @
U PACIENTU S CMP - SOUCASNE MOZNOSTI A KLINICKY VYZNAM

TAB. 1

PROTOKOL ZOBRAZENi CEVNi STENY VE FN OSTRAVA NA PRiSTROJI 3T MAGNETOM PRISMA (SIEMENS), SOFTWARE XA 60

Sekvence
T2 turbo-spin echo
3D flair dark blood

Difuzné vazeny obraz (DTI) — 20 smérd

Susceptibilné vazeny obraz (SWI) véetné fazové mapy
T1 dixon koronéarné

T1 MPRAGE

Time of flight angiografie nativnf

T1space dark blood fat saturation postkontrastnf

tepen (nekarteziansky nabér dat, paralelnf akvizi¢ni
techniky, vyuziti nastrojd Al).

Kombinace black blood MRI s dal$imi pokroéi-
lymi technikami, jako jsou susceptibility-weighted
imaging (SWI) pro detekci mikrohemoragii nebo
vessel wall enhancement pro posouzeni zanétlivé
aktivity, mdze poskytnout komplexnéjsi obraz o pa-
tologii cévni stény a tim vyrazné prispét k diferen-
cialné diagnostické rozvaze [3].

Shrnuti a zavér

MRI sekvence black blood predstavuje cenny na-
stroj pro detailni zobrazeni cévni stény u vybranych
pacient s CMP. Poskytuje unikatni informace o pa-
tologickych zméndch, které mohou byt klicové pro
spravnou diagnostiku, stratifikaci rizika a volbu
|é¢ebné strategie. S rostouci dostupnosti a tech-

Cas
3:11
4:54

2:54
3:21
3:23
511

3:27

41

Smér nabéru

axialné

sagitalné, isovoxel T mm
—multiplanarni rekonstrukce MPR
axialné

axialneé

koronarné, vSechny kontrasty
sagitalné, isovoxel T mm, MPR

axialné, maximum intensity projection (MIP)
ve 3 rovinach

sagitalné, isovoxel T mm, MPR

nickym zdokonalovanim Ize o¢ekavat, Ze se tato
metoda stane béZnou soucasti diagnostického al-
goritmu u vybranych pacienti s CMP nebo s rizikem
jejiho vzniku (napt. extrakranialni ¢i intrakranialnf
stendzy mozkovych tepen).

Pro maximalnf klinicky pfinos je nezbytna Gzka
spoluprace mezi neurology a radiology pfi interpre-
taci nalez( a jejich zaclenéni do celkového klinic-
kého kontextu.

Podékovdni

Podporeno grantem MZ-AZV CR reg. & NU23-04-
00336 a Ndrodni vyzkumnou iktovou siti Stroczech
v ramci vyzkumné infrastruktury CZECRIN (¢. pro-
jektu LM2023049) financované stdtnim rozpoctem
Ceské republiky.
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MULTIDISCIPLINARNI SPOLUPRACE

Tranzitorni mozkova prihoda
z pohledu internisty, kardiologa
a lékare urgentniho prijmu

prim. MUDr. Martin Polak

&

Uvod

Tranzitorni ischemickou ataku (TIA) definuji do-
¢asné fokalni neurologické priznaky zplisobené
cerebralni, retinalni ¢i spinalni ischémii bez pri-
kazu infarktu. Symptomatologie TIA je stejna jako
u cévni mozkové piihody (CMP), pficemz pfihoda
trva vétsinou méné nez 1 hodinu a k Uplné Gpraveé
dojde obvykle do 24 hodin.

TIA je kardiology a internisty povazovana za
kriticky prekurzor potencialni CMP (cca u 20 %
pacientl s ischemickou CMP predchéazela TIA),
ktery vyzaduje okamzité a komplexni vyhodnoceni
alécbu ke zmirnénirizika budoucich cerebrovasku-
larnich prihod. Bez pfislusné intervence 1 pacient
210 dospéje k CMP do 1tydne, proto je nutna vysoka
emergentnost vySetfeni a terapie — kontrola paci-
enta musi byt provedena do 24 hodin.

Podle literarnich Gdajl je prognoéza pacientl bez
intervence nepfizniva. Obecné zavisi na zavaznosti
a pricné onemocnéni. Kratkodobé riziko CMP ¢i ji-
nych vaskularnich prihod je vysoké (pfiblizné u 3-10
% pacient s TIA dojde k rozvoji CMP do 2 dnd, u 9-17
% do 90 dn0i). TIA pfedchéazi cca 12 % vSech CMP. TIA
také vyznamné zvysuje ro¢ni riziko v8ech kardiovas-
kularnich prihod. Podle jedné ze studif dosahuje ro¢ni
mortalita po prodélani TIA az 12 %.

Inicidlni vySetfeni

Vétsina pacientd s neurologickou symptomatologif
je prezentovana na oddéleni urgentniho pfijmu (UP),
neurologické, eventualné interni ambulanci (v zafize-
nich, kde neni UP). Jsou bud' pfivezeni ZZS (zde je po-
stupovano podle iktového protokolu) nebo rodinou

Interni oddéleni Klaudidnovy nemocnice, Mlada Boleslav

¢i spolupracovniky, a to bez doporuceni praktického
|ékare ¢i ambulantniho specialisty nebo i na jeho za-
kladé. Pacient s neurologickou symptomatologii ma
vzdy vysokou prioritu, podle triaze patfi do skupiny 2,
ama mu tedy byt vénovana okamzité péce.

U kazdého nemocného s TIA je tfeba velmi pec-
livé odebrat anamnézu (bud' od pacienta, pokud je
toho schopen, nebo od blizkych). Anamnéza by se
méla zaméfit na zacatek obtizi, jejich trvani, zda jiz
v minulosti podobné obtize mél, na identifikaci dal-
Sich komorbidit, pfedevs§im hypertenzi, srde¢ni vady,
jiné onemocnéni srdce, [éCeni arytmie, dyslipidémii
a diabetes mellitus. Rovnéz by nds mély zajimat
dalsf rizikové faktory, jakymi jsou napriklad vék, kou-
feni ¢i vyskyt onemocnéni v rodiné. Velmi ddlezita
je lékova anamnéza, kdy nds samoziejmé zajimajf
léky, které pacient uziva, jejich davky a posledni
¢as podani (velmi ddlezité u nemocnych uzivajicich
antikoagulaéni latky — antagonisty vitaminu K /VKA/
¢i pfima peroralni antikoagulancia /DOACs/).

Nésledovat musi peclivé fyzikalni vysetfenf
véetné orientaéniho neurologického vysSetreni.
Vzhledem k interdisciplinarni povaze onemocné-
nif je nutné ihned pfizvat neurologa (na UP by mél
byt soucasti tymu), pokud nenf v ramci transportu
ZZS postupovano podle iktového protokolu. Neu-
rolog vétsinou indikuje CT vySetfeni mozku. Déle
u pacienta provedeme EKG vysSetteni k diagnostice
pfitomnosti arytmie ¢i jiného patologického nalezu
(naptiklad znamky hypertrofie levé komory /LK/). Je
rovnéz nezbytné odebrat biologicky material pro
zakladni hematologické a biochemické vysetren.
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Skére rizikovosti
Na zakladé dostupnych tdajl museji lékar UP, neu-
rolog, eventualné internista ¢i kardiolog spole¢né
rozhodnout o dal§im postupu a dispozici pacienta,
tedy zda bude vysSetien za hospitalizace, nebo am-
bulantné (podminkou je, Ze kontrolni neurologické
vySetifeni musi byt dostupné do 24 hodin od pfi-
hody), a zda bude pfijat na standardni neurologic-
ké oddélenf ¢i na JIP neurologického, eventualné
interniho oddélen( (pokud JIP na neurologickém
oddéleni nenf k dispozici). Jako voditko mohou po-
slouzit rdizné skérovaci systémy, vzdy je vSak nutné
v vzit v Gvahu v§echny okolnosti a rizikové faktory.
Nejcastéji se na UP pouziva skdérovaci systém
ABCD?, ktery posuzuje vék (< 60 let, = 60 let), hod-
notu TK pfi vstupnim vysetteni (sTK < 140 mmHg
adTK < 90 mmHg nebo sTK = 140 mmHg nebo dTK
> 90 mmHg), klinické pfiznaky (pfitomnost unila-
teralni slabosti, porucha feci, unilateraIni porucha
hybnosti), trvani pfiznak( (< 10 min, 15-59 min, = 60
min) a pfitomnost diabetu. Na zdkladé vyhodnoceni
zjistime rizikovost daného pacienta. Napriklad pfi

skore 4 je ve stfednim riziku, kdy pravdépodobnost
vzniku CMP béhem néasledujicich 48 hodin ¢ini 4,2
%, béhem 7 dnti 5,9 % a béhem 90 dndi 9,8 %.

TAB. 1
Skorovaci systém ABCD?

Skore Stuper rizika

0-3 nizké riziko progrese do CMP
(1% béhem 7 dni)

4-5 stfednf riziko progrese do CMP
(67 % béhem 7 dndi

6-7 vysokeé riziko progrese do CMP
(12 % béhem 7 dnti)

Podrobnéjsi je Canadian TIA system, ktery jiz
hodnoti 13 parametr(, véetné vysledku nékterych
laboratornich a zobrazovacich metod.
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Monitorovani a péce

béhem prvnich 24 hodin

Pacient s TIA vyzaduje urgentni vySetfeni do 24
hodin. Dispozice pacienta zavisi na mistnich zdro-
jich, zhodnoceni rizika, klinické zavaznosti stavu
a moznosti nasledného vysetrent.

V ambulantnim rezimu mze byt vySetfovan
pacient s TIA, pokud je skére ABCD? < 3, tedy méa
nizké riziko, nejsou pfitomné z&dné vyznamné ko-
morbidity &i rizikové faktory a je zajisténa nasledna
kontrola neurologem do 24 hodin.

Naopak hospitalizace je doporucena pro pa-
cienty s vysokym rizikem, tedy abnormalnim CT
obrazem mozku, suspektni kardioembolizaénf
etiologif: pfitomnost ¢i podezfeni na fibrilaci sinf,
kardiomyopatii ¢i valvulopatii, stfedni az tézka
(> 50%) intrakranialni ¢i extrakranialni symptoma-
tick& stendza, predchozi CMP ¢i TIA, crescendo
TIA (narGstajici frekvence, opakované prihody, a to
jiz béhem pobytu na UP, trvani symptomatologie
> 1 hod). Je také nutné vzit v Gvahu dalsi faktory,
jako jsou vrozené poruchy koagulace, vaskulitidy,
socialni faktory apod.

U pacientd, kde pficina TIA nenfi zjevna, ale je
zde podezieni na kardioemboliza¢nf etiologii, je jisté
vhodné monitorovat je na l0zku JIP, optimalné pfi
neurologickém oddéleni. Zde je v pfipadé progre-
se TIA do CMP mozné bez dal$iho prodleni zah4jit
systémovou trombolytickou terapii, monitorovat
vitalni funkce a nacasovat dalsi diagnosticky a te-
rapeuticky postup.

Role internistd a kardiologt

v managementu péce

Uloha vseobecnych internistil a kardiolog(i je
v diagnostice a terapii TIA zcela nezastupitelna.
Zaméruji se na identifikaci moznych pficin, tedy
na diagnostiku a jejich terapii, a to véetné inter-
vence stran rizikovych faktord. Velmi Gzce tedy
spolupracuji jak s neurologem, tak eventualné in-
tervenénim radiologem, cévnim chirurgem &i neu-
rochirurgem.

Nejcastéjsi priciny TIA, respektive CMP jsou na-
sledujict:

« Kardioembolické (pfiblizné 34 % vsech pfi-
hod): srde¢ni arytmie (fibrilace &i flutter sini),
chlopennfi vady, mechanické nahrady chlopni,
intrakardialni trombus, foramen ovale patens,
dilata¢ni kardiomyopatie, snizena funkce LK
(napr. pfi akutnim infarktu myokardu), infekéni
endokarditida.

« Aterosklerotické postizeni velkych tepen
(9-13 % p¥ipadd).

o Okluze malych tepen/nemoc malych tepen
(lakunarnf, 1018 % ptipadd): lakunarni postizenf
je nejcastéji dlsledkem $patné ¢i nedostatecné
terapie hypertenze, diabetu nebo dyslipidémie.

« Ostatni pfic¢iny (3—6 % pripad(): disekce ver-
tebralni &i karotické tepny, vaskulitida, hyper-
koagulac¢ni stavy (napfr. i COVID-19), uzivan{
navykovych latek (kokain, amfetamin apod.).

Je nutné si uvédomit, Ze u 25-50 % pripadl se nam
pri¢inu TIA/CMP nepodarfidentifikovat. V souvislosti
s TIA/CMP je také nutné vzit v Gvahu rizikové faktory,
jako jsou vék, pohlavi, dédi¢nost, hypertenze, dyslipi-
démie, diabetes mellitus, abdzus alkoholu, kouten,
fyzicka neaktivita, Spatné vyzivové navyky, obezita
nebo naopak vyznamna porucha pfijmu potravy
(anorexia nervosa), syndrom obstrukéni spankové
apnoe ad.

Internisté a kardiologové v diagnostice moznych
pricin vyuzivaji pestrou paletu vySetfovacich metod.
Zé&kladem je samoziejmé EKG. Zejména u krypto-
gennich TIA/CMP se zaméruji na diagnostiku arytmif
predevsim fibrilace ¢i flutteru sini. K tomu slouzi
monitorovani EKG na lGzku, dale pak metody dlou-
hodobého monitorovani srde¢niho rytmu (epizod-
ni zaznamniky, implantabilni klickové zaznamniky,
nositelna elektronicka zafizeni). Pro diagnostiku
dal8ich kardiopatii pouzivaji predevsim transtho-
rakalni, eventualné transezofagealni echokardio-
grafii, jez mohou pomoci diagnostikovat srde¢nf
vady, dilata¢ni kardiomyopatii, defekt sifového ¢i
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komorového septa, infekéni endokarditidu, intrakar-
dialni trombus, poruchy kinetiky atd. Jako dalsi se
vyuzivaji metody nuklearni mediciny a magneticka
rezonance (MRI) srdce (hypertrofick4 kardiomyopa-
tie). Zamérujeme se také na diagnostiku vzacnéjsich
onemocnénf srdce (sarkoiddza, amyloiddza, gene-
tické vady apod.).

Nedilnou soucasti prace internisty a kardiologa je
vedeni terapie priciny, které vedla ke vzniku TIA/CMP.
Terapeutické intervence zahrnuji nasledujici modality:

 Antikoagulaé¢ni terapie (VKA, DOACs, nizkomo-
lekularni hepariny /LMWHY/): fibrilace sinf, flutter
sinf, chlopennfi vady, intrakardialni tromboza.

 Protidesti¢kova terapie (ASA, klopidogrel):
sekundarni prevence aterotrombotickych prihod.

» Management fibrilace &i flutteru sini: kontrola
srde¢niho rytmu, kontrola frekvence, pokud nenf
mozna restituce sinusového rytmu, elektricka
kardioverze; soucastf je rovnéz intervencéni re-

Seni pomocfizolace plicnich Zil.

o Antihypertenzni terapie: jiz na UP, pokud je
pritomna dekorigovanéa hypertenze ve smyslu
hypertenzni krize emergentniho typu; v dalsi fazi

TAKE HOME MESSAGE

nastaven{ antihypertenzni terapie k dosazenf
optimalnich hodnot.

« Uzavér ouska levé siné: pokud je antikoagulacnf
terapie kontraindikovana (vysoké riziko krvaceni).

« Uzavér defektu sifiového ¢i komorového septa:
foramen ovale patens s interven¢nim zavedenim
okluderu.

« Reseni chlopennich vad: indikace k chirurgické
nahradé chlopné, k valvuloplastice, TAVI apod.

« Terapie dalSich onemocnéni — napt. syndromu
spankové apnoe.

Podrobnosti o farmakoterapii jsou jiz nad ramec
tohoto sdélent.

Dal$i ddlezita tloha internist( a kardiologl spo-
¢iva v zahajeni sekundarné preventivnich opatreni,
coz zahrnuje zékaz koureni, Upravu Zivotniho stylu,
redukci hmotnosti, optimalizaci terapie diabetu, te-
rapii dyslipidémie k dosazeni optiméalnich hodnot
LDL cholesterolu a feseni dalsich rizikovych faktor(
(hyperkoagulaéni stavy, vaskulitidy apod.). Cilem
sekundarni prevence je maximalné snizit riziko opa-
kovani TIA ¢i progrese do CMP.

» TIA patfi mezi onemocnéni s vysokou urgentnosti (triaz 2).

o TIA vyZzaduje emergentni vySetfeni.

o TIA bez intervence miize mit vysoké riziko progrese do CMP.

vvvvvvvv

o U velké éasti neni pricina TIA zjistitelna.

o TIA patfi primarné do péce neurologa.

o TIA mainterdisciplinarni povahu

- tloha internisth a kardiologti je velmi dulezita a nezastupitelna.

14 CMP JOURNAL



MULTIDISCIPLINARN{ SPOLUPRACE
TRANZITORNi MOZKOVA PRIHODA Z POHLEDU INTERNISTY, @@

KARDIOLOGA A LEKARE URGENTNIHO PRiJMU

I
LITERATURA:

1. Walls RM et al. Rosen's Emergency 3. Grotta JC et al. (eds.). Stroke: of transient ischaemic attack.
Medicine: Concepts and Clinical Pathophysiology, Diagnosis, and Eur Stroke J 2021; 6 (2): 163-186.
Practice (10t ed.). Elsevier, 2022. Management (7*" ed.). Elsevier, 2021.

2. Edlow JA. Managing patients with 4. Fonseca AC, Merwick A, Dennis M
transient ischemic attack. Ann et al. European Stroke Organisation
Emerg Med 2018; 71 (3): 409-418. (ESO) guidelines on management

CMP JOURNAL 15



AKTUALITA

Tenekteplaza v 1écbé akutni
ischemické cévni mozkové prihody
— do Ceska prichazi nové trombolytikum

prof. MUDr. Daniel $aiiak, Ph.D.

Komplexni cerebrovaskularni centrum,
Neurologicka klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod

Do Ceska (jako jedné z nékolika méalo prvnich zemf
EU) aktualné pfichazi po vice nez 20 letech dalsi
trombolytikum pro lé¢bu akutni ischemické cévni
mozkové piithody (iCMP) — tenekteplaza (Metaly-
ni ve formé stru¢ného prehledu zahrnujiciho jak
jeji farmakologicky profil, tak vysledky vybranych
klinickych studii, dale praktické informace tykajici
se jejiho podani a v neposledni fadé také aktualnf
odborna doporucent.

Vybrané farmakologické vlastnosti
tenekteplazy

Tenekteplaza (TNK) patfi mezi tzv. trombolytika 3.
generace a zacala byt testovana v 90. letech 20.
stoleti. Jedna se (podobné jako v pripadé dosud
pouzivané alteplazy /TPA/) o modifikovanou formu
rekombinantné pripraveného tkarnového aktivatoru
plazminogenu (tPA). TNK se lisi od pfirozeného tPA
nahrazenim aminokyselin na 3 mistech své struktu-
ry: T, N a K. Tyto strukturalni modifikace vedou k 15x
vy$$i specificité TNK k molekule fibrinu, vyrazné
vy$8i rezistenci vi¢i inhibitoru aktivatoru plazmi-
nogenu (PAI-1) a také del$imu poloc¢asu plsobeni
(22 min) oproti TPA[1, 2].

Ve studiich na animalnich modelech byla v mi-
nulosti opakované prokazana nékolikandsobné
vyssi trombolyticka potence TNK oproti TPA[1, 3, 4].
Navic TNK, na rozdil od TPA, nezvysuje kolagenem
a kyselinou arachidonovou indukovanou agregaci
trombocyt(, ktera m{ize byt pric¢inou ¢asné reokluze

rekanalizované tepny [5, 6]. Zminovana vyrazné (az
80x) vyssi rezistence TNK v{i¢i PAI-1 pak zplsobuije,
Ze k rozpusténf (lyze) 50 % objemu destickového
trombu in vivo je tfeba jen 13,5x mensi davka TNK
ve srovnani s TPA [5, 6].

Pro tyto vlastnosti pak také TNK ve srovnani
s TPA pomohla dosahovat rychlejsi a vyznamné cas-
téjsi kompletni rekanalizace trombotického uzavéru
karotidy u animéalniho modelu [5, 6].

Prehled relevantnich klinickych studii
a metaanalyz

V roce 2005 byla publikovana viibec prvni klinic-
ka studie s TNK u pacientl s akutni iCMP |é¢enych
do prvnich 3 hodin od vzniku symptom( [7]. Jednalo
se o pilotni soubor 88 nemocnych, u nichz byly tes-
tovany celkem 3 rGzné davky TNK (0,1 mg/kg; 0,25
mg/kg; 04 mg/kg). Primarnim hodnoticim kritériem
byla pritomnost symptomatického intracerebral-
niho hematomu (SICH) po podani TNK. Vysledky
v8ak nebyly jednoznacné, a proto nasledovala dalsf
studie, jeZ prokazala, ze davka TNK 04 mg/kg je
spojena s vysokym rizikem vzniku SICH, a vyzkum
tak musel byt z téchto ddvod( pred¢asné ukon-
cen [8].

Nasledovala australskéa studie, jez prokazala
superioritu davky TNK 0,25 mg/kg oproti 0,1 mg/kg
v parametru klinického zlepseni po trombolyze (72
vs. 40 % pacientli s mRS 0-2 po 90 dnech), pficemz
nebyl pozorovén rozdil ve vyskytu ICH mezi obéma
davkami TNK [9].
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Prvni randomizované studie, jeZ srovnavala
efektivitu a bezpecnost TNK a TPA, byla ATTEST
(Alteplase-Tenecteplase Trial Evaluation for Stro-
ke Thrombolysis) [10]. V ni byli pacienti Ié¢eni TNK
nebo TPA do 4,5 hodiny od vzniku iktu a vysledky
neukazaly vyznamny rozdil mezi obéma latkami
jak v klinickych, tak v hodnocenych radiologickych
parametrech. Nicméné nasledna metaanalyza cito-
vanych 3 studif [8-10] ukéazala vy$si Sanci na ¢asné
neurologické zlepsenf a vyborny klinicky vysledek
se snizenym rizikem vzniku ICH u pacient( [é¢enych
TNK ve srovnani's TPA [11].

Randomizovana studie EXTEND-IA (Tenectepla-
se versus Alteplase before Thrombectomy for Ische-
mic Stroke) srovnavala efektivitu TNK v davce 0,25
mg/kg oproti TPA podanou do 4,5 hodiny u pacientt
indikovanych k mechanické trombektomii (MT) pro
intrakranialni uzavér a. carotis interna (ACI), a. basi-
laris (AB) nebo a. cerebri media (ACM) [12]. Vysledky
ukazaly vyznamné Castéjsi dosazeni rekanalizace
(TICI 2b-3) na inicialnim angiogramu pred zahéje-
nim MT u pacientd lé¢enych TNK (22 vs. 10 %; p =
0,002) pfi stejném poctu SICH (1 vs. 1 %) a lepsim

medianu mRS po 3 mésicich ve prospéch TNK (me-
dian mRS: 2 vs. 3; p = 0,04) [12]. Na zakladé téchto
vysledkd jiz proto bylo v doporu¢enich American
Heart Association a American Stroke Association
(AHA/ASA) z roku 2019 uvedeno, Ze preference TNK
v davce 0,25 mg/kg pred TPA u pacientl indikova-
nych k MT mze byt prospésna [13].

Po téchto prvnich randomizovanych studiich
faze Il nasledovaly dal$i randomizované klinické
studie faze lll. Prvni z nich byla studie AcT, ktera
prokézala noninferioritu TNK v¢i TPA v dosazeni
vyborného klinického vysledku (mRS 0-1: 18,9 vs.
16,6 %) a poctu SICH (34 vs. 3,2 %) [14].

Nésledovala ¢inskd randomizovana studie
TRACE (Tenecteplase Reperfusion therapy in Acute
ischemic Cerebrovascular Events), do niz bylo za-
fazeno celkem 236 pacientl Ié¢enych TNK nebo
TPA do 3 hodin, pricemz nebyl zjistén vyznamny
rozdil v poc¢tu Gcastnikd s mRS 0-1a SICH, ackoliv
numericky dosahlo mRS 0-1vice nemocnych Ié¢e-
nych TNK oproti TPA a sou¢asné méné pacient(
[é¢enych TNK utrpélo SICH [15]. Navazujici studie
TRACE-2 zaradila celkem 1430 pacientd, ktefi byli
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[é¢eni TNK nebo TPA do 4,5 hodiny od vzniku iktu.
Viysledky opét neprokazaly vyznamné rozdily v poctu
téch, kteff dosahli vynikajici klinicky vysledek po 3
meésicich (62 vs. 58 %) nebo dobry vysledek (mRS
0-2: 73 vs. 72 %) a souCasné v poctu SICH (2 vs. 2
%) [16]. U pacient(l lécenych TNK, ktefi byli indiko-
vani k mechanické trombektomii, v8ak bylo ¢astéji
dosazeno mRS 0-1ve srovnani s TPA (38,5 vs. 30 %;
pomér Sanci [OR] 149).

e, B |

Do randomizované studie ATTEST-2, jiz se
Gcastnilo 39 center ve Velké Britanii, bylo zafazeno
celkem 885 pacientt Ié¢enych TNK a 892 dostava-
jicich TPA do 4,5 hodiny od vzniku iktu [17]. Viysled-
ky studie, které byly prezentovany na World Stroke
Congress v Torontu v fijnu 2023, opét prokazaly
noninferioritu TNK vci TPA v klinické efektivité
a bezpecnosti (pocet pacientl s mRS 0-1: 44 vs. 42
%; mRS 0-2: 68 vs. 65 %; pocet pacientl se SICH: 2
vs. 2 %) [17]. Ackoli v této studii nebyla prokazana
superiorita TNK, jeji vysledky ukazaly vyhodnost
pouziti TNK s ohledem na jednodussi zplsob apli-
kace a soucasné prispély k evidenci pro preferenci
pouziti TNK ve standardnf klinické praxi [17].

V listopadu loriského roku byla uverejnéna zatim
posledni, dosud nejvétsi metaanalyza celkem 11
randomizovanych studif, jez srovnavaly G¢innost
a bezpecnost TNK a TPA u 7545 pacient( s akutnf{
iCMP lécenych do prvnich 4,5 hodiny od vzniku
iktu [18]. Primérny vék se pohyboval v rozmezi
6573 let a primérné skore NIHSS pred podanim
iv. trombolyzy v rozmezi 7-15 bodd. Vysledky této
metaanalyzy ukazaly, ze podani TNK bylo vyznam-
né asociovano s vyss§i Sanci na vyborny klinicky
vysledek (mRS 0-1) po 3 mésicich oproti podanf{
TPA (relativni riziko [RR] 1,05; p = 0,012) a pacienti
[é¢eni TNK ¢Eastéji dosahli mRS 0-1 po 3 mésicich
(50,9 vs. 484 %; p = 0,044). Soucasné bylo podanf
mésicich oproti TPA (OR 1,10; p = 0,034) [18]. Pocet
pacientli s MRS 0-2 po 3 mésicich (68 vs. 65,8 %) se
vyznamné nelisil stejné jako vyskyt SICH (2,3 vs. 2,0
%) a mortalita po 3 mésicich (9,2 vs. 9,7 %) [18]. Tato
metaanalyza tedy poprvé prokazala vyznamné vétsi
klinicky benefit TNK oproti TPA v [é¢bé akutniiCMP.

Vybrané specifické klinické situace
V roce 2024 byla publikovana metaanalyza, ktera
srovnala celkem 1266 pacient( lé¢enych TNK a 2456
dostéavajicich TPA, ktefi byli sou¢asné indikovani
k provedeni MT. V této préci byla hodnocena pfi-
tomnost tzv. ¢asné rekanalizace (TICI 2b-3) na ini-
cialnim angiogramu pred zahajenim MT. U pacient(
|é¢enych TNK byla ¢asna rekanalizace pfitomna
vyznamneé ¢astéji ve srovnani s nemocnymi léce-
nymi TPA (20,2 vs. 131 %; OR 2,02; p = 0,02). Klinické
vysledky véetné vyskytu SICH a 3mési¢ni mortality
se v8ak mezi obéma skupinami nelisily [19].
Pacienti s diabetem mellitem (DM) a hyperglyké-
mii pfedstavuji velmi rizikovou skupinu z pohledu
vyskytu SICH a $patného klinického vysledku po iv.
trombolyze. Post hoc analyza vysledk( ¢inské ran-
domizované studie TRACE-2 srovnala 369 pacientd
s DM, ktefi byli [é¢eni TNK a TPA. Nemocni's TNK
sice dosahli ¢astéji vyborného klinického vysled-
ku (mRS 0-1) po 3 mésicich ve srovnani s pacienty
dostavajicimi TPA, rozdil v8ak nebyl signifikantn{
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TAB. 1
DAVKOVANi TNK PRO I.V. TROMBOLYZU

Hmotnost pacienta (kg) TNK (jednotky)
<60 3000
>60a<70 3500
>70a<80 4000
>80a<90 4500
> 90 5000

(578 vs. 48,1 %; p = 0,08) z dlivodu malého poctu
analyzovanych. Pocty ICH a SICH se mezi obéma
skupinami nelisily, stejné jako 3mési¢ni mortalita.
Autofi také analyzovali 476 pacientd s hyperglyké-
mif, jez byla v této studii definovana jako glykémie
> 7,8 mmol/l pfed podanim iv. trombolyzy, pficemz
mediéan hyperglykémie ¢inil 10,8 mmol/l (8,2-14,5
mmol/l). Z analyzy vyplyvd, ze nebyl zjistén zadny
rozdil v poctu pacientd s mRS 0-1 a mRS 0-2 po
3 mésicich a rovnéz pocty ICH, SICH a umrti do 3
meésicl se mezi obéma skupinami nelisily [20].

Dosavadni evidence srovnani pacient(l léCe-
nych TNK a TPA pro akutni iCMP s nezndmou dobou
vzniku iktu nebo po uplynuti 4,5 hodiny od vzniku
iktu, je velmi limitovana. Recentné byla uverejné-
na metaanalyza, jeZz hodnotila dostupna data ze
3 randomizovanych studii (ROSE-TNK, TIMELESS
a TWIST). Zahrnuto do ni bylo celkem 1106 paci-
entl a vysledky ukazaly vy$si pravdépodobnost
vyborného klinického vysledku (mRS 0-1) u jedin-
ct lé¢enych TNK (RR 1,17; p = 0,04), zatimco rozdil
v dosazeni mRS 0-2 a snizenf disability nebyl patrny.
Vyskyt SICH a 3mési¢ni mortalita se v obou skupi-
nach nelisily [21].

Praktické poznamky k podani TNK

u pacientt s akutni iCMP

Aplikace TNK je, na rozdil od TPA, realizovéna for-
mou intravendézni bolusové injekce v davce 0,25

TNK (mg)
15,0
175
20,0
22,5
25,0

AKTUALITA .

Objem roztoku k pripravé (ml)
3,0
8IS
4,0
4,5
50

mg/kg télesné hmotnosti (maximalni davka 25
mg) [22], coz zdsadné zjednodusuje provedeni iv.
trombolyzy. Podani TNK vedlo ve srovnani s TPA
k vyznamnému zkréaceni intervalu door-to-needle
a zlep8enf logistiky pacient( transportovanych do
center provadeéjicich MT [17, 23]. Davkovani TNK
podle hmotnosti pacienta je uvedeno v tab. 1[22].
LP Metalyse® obsahujici TNK ma také od 1.12. 2024
stanovenu Uhradu zdravotnimi pojistovnami a vy-
kazuje se jako tzv. ZULP (zvlasté Gctovany lékovy
pfipravek) pod kédem 0272170, a to vzdy 1x.

V pripadé vyskytu krvacivych komplikaci v sou-
vislosti s podanim TNK se postupuje shodné jako
v pripadé TPA. U klinicky nezavazného krvaceni se
doporucuje vyckat jeho spontanniho Ustupu, pro-
vést lokalni kompresi mista krvacen, je-li to mozné,
a kontrolni odbér koagulace v individuélnich pfipa-
dech a s odstupem (TNK ma polocas Gc¢inku 22 min).
PTi klinicky zavazném krvéaceni Ize dle doporuceni
SPC zvézit transfuzi kryoprecipitatu, ¢erstvé zmra-
Zené plazmy a krevnich desti¢ek. Dal$i moznost
predstavuje podani kyseliny tranexamové (TXA).

Aktudlni doporuceni

odbornych spolecnosti

Doporuceni AHA/ASA pro |é¢bu akutniischemické
CMP z roku 2019 uvadi, Ze u pacientt indikovanych
k MT pro uzavér mozkové tepny by pro iv. tromboly-
zu méla byt preferovana TNK pred TPA [13].
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Aktualni doporuceni European Stroke Orga-
nisation (ESO) z roku 2023 konstatuji, ze TNK je
bezpecna a efektivni alternativa k TPA, a doporucuji
preferovat TNK v 1é¢bé akutniiCMP pred TPA pro jeji
jednodussi podanti, zejména u pacient(l s uzavérem
mozkové tepny, ktefi jsou indikovani k MT [24].

Na nedavno uverejnéné vysledky poslednich
metaanalyz reagoval také vybor cerebovaskularni
sekce Ceské neurologické spolegnosti CLS JEP,
ktery v lednu 2025 vydal odborné stanovisko, v némz
jednoznacéné podporuje preferenci TNK v 1é¢bé
akutni iCMP [25].

Shrnuti a zavér

Po vice nez 20 letech ptichazi do Ceska nové trom-
bolytikum pro lé¢bu akutni iCMP — tenekteplaza
(Metalyse®). Dosud publikované vysledky ze studif
a metaanalyz srovnavajicich G¢innost a bezpe¢nost
TNK a TPA konzistentné ukazuji vy$si $anci na vy-
borny klinicky vysledek po iv. trombolyze a ¢astéjsi
rekanalizaci uzavéru mozkové tepny pred zahajenim
MT v pfipadé pouziti TNK, a to bez zvySeného rizika
ICH/SICH a mortality.

Tato zjisténi dobre odpovidaji znAmému vys-
§fimu trombolytickému potencialu TNK a lepsimu
farmakologickému profilu TNK ve srovnani s TPA.
Zavedeni standardniho pouziti TNK v bézné klinické
praxi tak bude jednozna¢nym prinosem pro pacien-
ty s akutni iCMP. Proto by méla vSechna centra zacit
co nejdrive pouzivat TNK misto TPA.
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Antidiabetika v prevenci CMP
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Neurologické oddéleni Nemocnice Jihlava

“Neurologicka klinika 2. LF UK a FN Motol v Praze

Uvod

Diabetes mellitus (DM) 2. typu je dobfe znamy ri-
zikovy faktor ischemické cévni mozkové prihody
(iCMP) a také prediktor horsiho vysledného stavu
a vyssiho rizika recidivy po jiz probéhlé mozkové pri-
hodé [1]. Tuto skute¢nost potvrzuje fakt, Ze pacienti
s diabetem majf pfiblizné 2x vys$si riziko prodélani
CMP nez jedinci bez diabetu [2]. Nova antidiabetika
v8ak mohou toto riziko podstatné snizit a hraji tak
ddlezitou roli v prevenci CMP.

Lécba hypertenze, fibrilace sini, karotické
stendzy nebo dyslipidémie je neurologlim pomérné
blizka. Management Ié¢by diabetu v8ak ¢asto pre-
nechavame jinym odbornostem. Nicméné vzhledem
k recentnim poznatkdm, tykajicich se predevsim
novych antidiabetik, jez se mohou uplatnit v pri-
marni i sekundarni prevenci CMP, je velmi dllezité,
aby se neurologové orientovali rovnéz v této oblasti.

Diabetes se na vzniku CMP podili nékolika me-
chanismy, mezi které patfi makroangiopatie, mik-
roangiopatie a kardioembolismus.

Aterosklerdza krénich a intrakranialnich tepen
se fadi mezi hlavni pfi¢iny iCMP. Z naseho pohledu
je nyni podstatné, ze DM 1.1 2. typu se povazuje za
nezavisly rizikovy faktor rozvoje aterosklerézy [4].
Hyperglykémie a inzulinové rezistence v kombinaci
s dyslipidémif vytvari fadu biochemickych zmén,
jez mimo jiné Usti v produkci LDL a konec¢nych
produktl pokrocilé glykace [3]. Tyto zmény plsobi
celkové prozanétlivé a v kone¢ném disledku hraji
vyznamnou roli v rozvoji aterosklerotického platu.

Hyperglykémie se také podili na rozvoji tzv. one-
mocnéni malych tepen (SVD - small vessel disease).
Jednim z klicovych faktor(i v rdmci tohoto pato-

logického procesu je zvySeni cévni tuhosti, které
vede k vystaveni malych cév v mozku abnormalnim
pulzacim [4]. Dal§im faktorem je mikrovaskularni
endotelova dysfunkce, jez Uzce souvisi se zvySenim
oxidativniho stresu a z&nétu, na kterém se diabetes
opét signifikantné podili [5].

V neposledni fadé je nutné zminit fibrilaci sini
(FiS), jez predstavuje nejcastéjsi pficinu kardioem-
bolismu [6]. Pacienti s DM 2. typu maji celkové o 35
% vyssi riziko FiS. Ackoliv pfesny mechanismus,
kterym se diabetes podili na rozvoji FiS vyzaduje
dal$i vyzkum, i zde se predpokladé vliv koneénych
produktd pokrocilé glykace a volnych kyslikovych
radikald [7].

Moznosti 1é¢by diabetu
Vzhledem k pomérné rychle se zvySujici inciden-
ci diabetu [8] ziskava na dilezitosti také spravny
management |é¢by vedouci k celkovému snizeni
kardiovaskularniho (KV) rizika.

Pokud se pacient, ktery prodéla CMP, jiz 1é¢i
s diabetem, méli bychom zjistit, zda m(ze byt tato
terapie dale vhodné upravena. U pacient po CMP/
TIA bez znamé historie diabetu je dle doporucent
AHA/ASA vhodné provedeni zakladnich screeningo-
vych vysetieni (hodnota glykovaného hemoglobinu
/HbA:/, oraIni glukozovy toleranéni test /oGTT/) [9].

Dle Ceské diabetologické spole¢nosti CLS JEP
je na zakladé algoritmu farmakologické 1é¢by vy-
chéazejiciho z konsenzu ADA/EASD Iékem 1. volby
metformin. Jiné antidiabetikum se pouzije bud'
pfi jeho intoleranci, nebo po zvazeni indikace pfi-
slugné skupiny, nevyzaduje-li zavaznost poruchy
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glykoregulace ¢i klinicky stav pacienta pouzit zpo-
¢atku inzulin (resp. inzulinové analoga).

Antidiabetika

V dnesni dobé je zndmo mnoho skupin pouzivanych
antidiabetik. V rdmci provedenych rozsahlych studif
vSak nékteré z nich prokazaly snizeni KV rizika a po-
zitivni efekt v primarni i sekundarni prevenci iCMP.
Jde predevsim o agonisty receptoru pro glukago-
nu podobny peptid 1 (GLP-1RA), inhibitory sodiko-
-glukdzového kotransportéru 2 (SGLT2i, tj. glifloziny)
a thiazolidindiony (pioglitazon).

OBR. 1 A

P¥inosy GLP-1RA
v redukci rizika CMP
u diabetikii 2. typu
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ANTIDIABETIKA V PREVENCI CMP

1. GLP-1RA
GLP-1RA fadime mezi tzv. inkretinovou lécbu, tedy
terapii vyuzivajici U¢inkd stfevniho hormonu GLP-1.
Mezi jejich hlavni metabolické dopady patfi stimu-
lace sekrece inzulinu, a naopak redukce sekrece
glukagonu, coz vede ke snizeni glykémie. Receptory
pro GLP-1jsou kromé gastrointestinalniho traktu
(GIT) pfitomné také v centralnim nervovém systému
(CNS), myokardu, bunkach hladké svaloviny céy,
endotelovych bunkéach a makrofazich.
Mechanismy, jez pfi jejich podavani vedou
ke snizeni celkového KV rizika, |Ize zjednodusené
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popsat jako kombinaci zvy$ené neuroprotekce
a snizenirizika mozkové aterosklerdzy [10-12]. Hlavni
vliv ma jednak redukce prozanétlivych slozek v pro-
cesu aterosklerdzy, a zaroven Uprava endotelové
funkce a podpora angiogeneze a neurogeneze. Na
snizeni rizika CMP se déle podileji svym antihyper-
tenznim efektem, redukci télesné hmotnosti, korek-
ci hodnot HbA; a Gpravou hladiny lipidQ.

Na tomto misté je vhodné zddraznit, ze ne
vSechny latky ze skupiny GLP-1RA prokézaly snize-
ni KV rizika v rdmci klinickych studii. PFiznivy efekt
byl doloZen u semaglutidu, dulaglutidu a liraglutidu.

Tato data vychazeji z velkych CVOT (cardiovas-
cular outcome trials) u pacientli s DM 2. typu s pri-
méarnim endpointem MACE (zavazné KV nezadouci
pfihody), mezi néz patfi nefatalni infarkt myokardu
(IM), nefatalni CMP a tmrti z KV pfi¢in. V ramci
2 studif (REWIND a SUSTAING) prokézaly dulaglutid
a semaglutid vyznamny pokles jak priméarniho en-
dpointu MACE, tak i predem definovaného sekun-
darniho endpointu nefatalnich CMP [13, 14]. Zatimco
podavani dulaglutidu bylo provazeno snizenim KV
rizika 0 12 % a nefatalnich mozkovych pfihod o 24
%, semaglutid snizil KV riziko o 26 % a nefatalnich
mozkovych pfihod o 39 %. Provedené metaanalyzy
CVOT s GLP-1RA odhalily statisticky vyznamny po-
kles fatalnich i nefatalnich CMP, pokles MACE, imrti
z KV pricin, fatalnich i nefatalnich IM a hospitalizaci
pro srde¢ni selhani [15].

2. Glifloziny
SGLT2i (kanagliflozin, dapagliflozin, empaglifiozin,
ertugliflozin a v Cesku nedostupny sotagliflozin)
¢astecné blokuji reabsorpci glukdzy v proximalnich
tubulech ledvin. Spole¢nym mechanismem pliso-
benf gliflozin{ je navozeni terapeutické glykosu-
rie doprovazené osmotickou diurézou. Glykosurie
vede k poklesu glykémie a zlepSeni kompenzace
diabetu.

Dostupné data vychéazeji predevsim ze studif
EMPA-REG OUTCOME, CANVAS a DECLARE. Sou-
hrnné Ize fict, ze byl prokazan benefit uzivani SGLT2i

v rdmci snizeni rizika MACE u pacient( s prokaza-
nou KV chorobou [16]. Oproti tomu efekt na snizenf
rizika hospitalizace pro srde¢ni selhani a progrese
renalniho onemocnéni byl na prokdzaném KV one-
mocnéni ¢i srde¢nim selh&ni nezavisly.

Data, kterad z danych studii s GLP-1RA a SGLT2i
mame, se jiz propsala do nejnovéjsich doporucenti
odbornych spole¢nosti. Z téch vyplyva, ze GLP-1RA
se maji zvazit u pacientl s DM, ktefi jsou zaroven ve
vysokém riziku nebo s jiz prokdzanym KV onemoc-
nénim. Glifloziny potom u diabetik(l se srde¢nim
selhanim a chronickym onemocnénim ledvin (CKD).

3. Pioglitazon

Poslednim lékem, ktery mGzZzeme v této souvislosti
zminit, je pioglitazon. Tento lék je inzulinovym sen-
zitizérem ze skupiny thiazolidindiona zvySujicim
citlivost tkani k uc¢inku endogenniho inzulinu, coz
vede k poklesu plazmatické hladiny glukézy. Thia-
zolidindiony jsou vysoce selektivnimi a potentnimi
agonisty receptoru aktivovaného peroxisomovymi
proliferatory (PPAR) s lokalizaci na jadre bunék. Tyto
receptory jsou obsazeny v rliznych tkanich, s ¢imz je
spojen rozmanity efekt této |ékové skupiny.
Dulezita klinicka data mame predevsim ze studie
PROactive, jez prokazala snizeni celkové mortali-
ty a vyskytu nefatéalnich IM a CMP o 16 %. Dal$im
benefitem bylo rovnéz vyznamné snizenf recidivy
IM a CMP [17].

Shrnuti a zavér

V ramci provedenych klinickych studif a jejich me-
taanalyz prokézaly nékteré skupiny novych antidia-
betik vyznamny pokles kardiovaskularniho rizika,
amohou se tak uplatnit v rdmci primarnii sekundar-
ni prevence CMP. Mezi nejvyznamnéjsi patfi latky
ze skupiny GLP-1RA, pfi jejichz podavani byl zjistén
statisticky vyznamny pokles fatalnich i nefatalnich
CMP. Tato terapie se tak dostala i do odbornych
doporucent, kdy u pacientl s diabetem a po pro-
délané CMP/TIA nebo v jejich vysokém riziku méa
byt zvazeno jeji nasazeni.
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Uvod

Lipoprotein (a) (Lp(a)) je bezesporu etablovany rizi-
kovy faktor (RF) aterosklerotickych kardiovaskular-
nich onemocnéni (ASKVO), a to véetné ischemické
cévni mozkové piihody (iCMP). Jedna se o Castici
podobnou LDL; jeji hladina je dana predevsim ge-
neticky a méla by byt vySetfena alespon 1x za Zivot.
Za rizikové povazujeme hladiny Lp(a) > 125 nmol/I,
pficemz obdobné jako v pfipadé LDL cholesterolu
(LDL-c) dochéazi k linearnimu narustu kardiovasku-
larniho (KV) rizika s vysi Lp(a).

Pokud jde o mozZnosti nefarmakologického
ovlivnénihladin Lp(a), plati bézna dietni a rezimova
opatrenf stran prevence ASKVO. Farmakoterapeu-
ticky je pak nezbytna adekvatni korekce cilovych
hodnot LDL-c s ohledem na vysi Lp(a). V budoucnu
se predpokladé dostupnost preparéatd, jez vyznam-
né (az o0 98 %) snizi hladiny Lp(a), prestoze dosud
nenijasné, zda redukce Lp(a) povede ke kyzenému
snizeni KV rizika.

Co vime o lipoproteinu (a)?
Lp(a) predstavuje nezavisly kauzalni rizikovy faktor
ASKVO, jehoz udavana prevalence dosahuje az 20 %.
V néasledujicich 25 letech se v8ak predpoklada jeji az
300% nérust [1-3]. Jakkoliv nyni Lp(a) zaZiva obdobf
své renesance, prvni zminky o ném se objevuji jiz
vroce 1963 [4]. Bezmala 50 let trvalo, neZ se z néj stal
etablovany RF ischemické choroby srde¢nfi (ICHS),
ischemické choroby dolnich koncetin (ICHDK), CMP
a samozrejmé také aortalni stendzy (AoS) [5-9].
Lp(a) je nékterymi autory ozna¢ovan dokonce
jako subfrakce ¢astic LDL, s nimiz méa az na pfitom-

nost apolipoproteinu (a) (apo(a)) shodnou strukturu
[10]. Uvadi se, Ze aterogenita Lp(a) je az 6x vyssive
srovnani s aterogenitou prostych ¢astic LDL [11].
Vedle aterogenity byva Lp(a) — pro homologii apo(a)
s plazminogenem - pri¢itana také role antifibrinoly-
ticka, respektive prozanétliva. Pfesné mechanismy
dosud nejsou jasné popsany; svou roli jisté sehravajf
oxidované fosfolipidy ¢i buriky monocyto-makrofa-
gového systému [1, 10].

Hladiny Lp(a) jsou z 90 % podminény gene-
ticky, a to variantami v genu LPA, jez determinujf
velikost apo(a). Jeho zakladnfi ,stavebni” jednotky
predstavuji tzv. kringly (smycky tvaru precliku) —
aminokyselinové zbytky (cca 80) spojené disulfi-
dovou vazbou. Jednotlivé varianty apo(a) vznikaji
v dusledku kumulace kringld, jez existuji v nékolika
typech, pricemz tim nejzdsadnéjs$im jsou kringly
typu IV (K-IV). Polymorfismy v poctu repetic K-IV
jsou zodpovédné za 30-70 % variability koncentracf
Lp(a). Exprese nizkého poctu repetic K-IV (< 23) je
asociovana s malymiizoformami apo(a), respektive
vy$8imi koncentracemi Lp(a), tj. vy$Sim KV rizikem
[1, 2,10]. Pro prehlednost shrnuje uvedenou pro-
blematiku obr. 1.

Obdobné jako v pfipadé LDL-c je popisovana
linearni zavislost mezi rostouci hladinou Lp(a) a ri-
zikem ASKVO, zejména pak ICHS, AoS, méné pak
CMP a ICHDK [1, 2].

Dle aktualnich doporuc¢eni European Atherosc-
lerotic Society je jedinou doporu¢enou jednotkou
Lp(a) nmol/l; pfevody mezi ni a mg/l nejsou akcepto-
vatelné. Za normélni hodnotu je povaZovana hladina
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OBR. 1
Vlastnosti
lipoproteinu (a) [24]

1 exprese
IL8 v makrofazich

1 uvolnéni
monocytarniho cytokinu

1 vazba EC

T upregulace KV,
adhezivnich

maolekul

1 proliferace SMC LAl

1 vazba
proteoglykanove matrix

PROATEROGENNI

T tvorba pénovych bunék
1 tvorba nekrotickych jader

1 kalcifikace lézi

PROINFLAMATORNI 1 monocytami

chemotaxe/transmigrace

1 oxidované fosfolipidy

pfenos MCP-1

| aktivace plazminogenu

| degradace fibrinu

T exprese EC PAI-1

PROTROMBOTICKE

1 aktivita TFP1

1 odpovidavost krevnich desticek

Pozn.: EC - endotelova bunka; IL - interleukin; K- smycka (kringle, preclik); MCP — monocyty chemoatra-
hujici protein; PAIl - inhibitor aktivatoru plazminogenu; SMC - bunky hladké svaloviny; TFPI — inhibitor

drahy tkanového faktoru.

Lp(a) < 75 nmol/l, za hodnoty zvy$ené pak > 125
nmol/I [1].

V poslednich guidelines Evropské kardiologické
spole¢nosti (ESC) z roku 2021 se dokonce hovofi
o vysokém Lp(a) jako o samostatné metabolické
poruse, kdy hladiny > 430 nmol/l jsou spojené se
stejnym KV rizikem jako heterozygotni familiarni
hypercholesterolémie (pozn.: celkovy cholesterol
> 8 mmol/l, LDL-c > 5mmol/l) [12]. Lp(a) by mél byt
vySetfen alespon 1x za Zivot, nicméné se da pred-
pokladat, Ze toto paradigma by se mohlo v blizké
budoucnosti zménit [1].

Jak je to se vztahem lipoproteinu(a) a CMP?
Cévni mozkové prihody predstavuji druhou nejcas-
téjsi pric¢inu Umrtf celosvétové a jsou také vedouci
pri¢inou trvalé invalidity [13]. Jejich etiologie neni
jednotna; konkrétn& v Cesku se dle dat Kancelare
zdravotniho pojisténi (KZP; https://puk.kancelarzp.cz)

jednéa v 88 % pripadd o ischemické CMP, 12 % je pak
hemoragickych. Podle klasifikace TOAST mizeme
déle iCMP rozdélit do 5 rdznych etiopatogenetic-
kych podskupin (viz tab. 1) [14].

TAB. 1
KLASIFIKACE ISCHEMICKYCH CMP - TOAST [14]

Klasifikace ischemickych CMP — TOAST:
ateroskleréza velkych tepen
onemocnéni malych tepen
kardioembolizace

jind urcena etiologie

neurcena etiologie
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Vyznam Lp(a) — jakoZto klicového RF CMP — je
podporen robustnimi daty z fady klinickych studif
a metaanalyz.

Rozsahla prace vychazejici ze 41 studif a zahr-
nujici 7874 pacientd s iCMP a 32 138 kontrol jasné
dolozila vztah mezi vy$simi hladinami Lp(a) a rizi-
kem vzniku iCMP, pfi¢em?z toto riziko bylo vazano
zejména k podtypu ischemické CMP podminéné
aterosklerézou velkych tepen [15]. Metaanalyza
autord publikovana v roce 2015, jez zahrnula na 90
tisic subjektd, dokumentovala nérust rizika CMP
dokonce az 0 41 %, a to pravé u pacientl s vyssimi
hladinami Lp(a) [16].

Dalsi z praci - studie REGARDS — opét potvrdila,
Ze Lp(a) ovliviuje rlizné subtypy CMP, a to véetné
kardioembolizac¢nich, kdy se predpoklada Gcast
Lp(a) v regulaci koagula¢nich procest a inhibici
fibrinolyzy [17].

Pomérné prekvapivym zjisténim nékolika klinic-
kych sledovanf (respektive metaanalyz) byla aso-
ciace vyssiho Lp(a) také s rizikem intracerebralni
hemoragie [15].

Z vyse uvedeného je tedy patrna dalezitost vni-
manfi Lp(a) jako univerzalniho RF ASKVO.

Pravdépodobnost recidivy iCMP v souvislosti
s vy§i Lp(a) byla hodnocena v rdmci studie BIO-
SIGNAL. U 1733 jedincl sledovanych po dobu 1roku
bylo dokumentovéno vice nez dvojnasobné riziko

recidivy CMP u nemocnych s hladinami Lp(a) > 100
nmol/l (odbéry krve byly provadény do 24 hodin po
CMP), a to predevsim u osob mladsich 60 let. Je
tedy zfejmé, Ze Lp(a) patii k vyznamnym RF ASKVO,
které plsobi daleko dfive, nez dochéazi k rozvoji ji-
nych RF, jako jsou napf. arterialni hypertenze nebo
diabetes mellitus [18].

Finska studie Cardiovascular Risk in Young
Finns zahajena v roce 1980 sledovala dlouhodobé
dopady vyssich hladin Lp(a) na rozvoj preklinického
(hodnoceno pomocf intimo-medialni tloustky /IMT/),
respektive manifestniho ASKVO u osob v mladém
véku (9-24 let). BEéhem sledovani byla dokumento-
vana KV prthoda u 2,7 % probandd, pricemz 61 %
predstavovaly ICHS, zbylych 39 % pak CMP, ICHDK,
tranzitorni ischemické ataky (TIA) nebo aneurysma-
ta brisni aorty. Od mladi dokumentovana vysoka
hladina Lp(a) (ve studii Lp(a) = 30 mg/dl) podmi-
novala az dvojnasobné vyssi riziko rozvoje ASKVO
v dospélosti. Vliv vysokych hladin Lp(a) na zesilenf
IMT karotickych tepen v8ak u mladych nemocnych
pozorovan nebyl [19]. Pfedpoklada se tedy, ze v riz-
ném véku ovliviiuje zvy8ena hladina Lp(a) KV riziko
rlznymi mechanismy —od antifibrinolytickych G¢in-
kil v détstvi pres prozanétlivé u mladych dospélych
az po proaterogenni u starsich osob [20].

Pro klinickou praxi dllezita data pfinasi také
¢inské studie vychéazejici z narodniho registru CMP,
kterd jasné poukazuje nejen na asociaci mezi vyssi
hladinami Lp(a) a rizikem CMP, ale také na horsi
funkéni vysledky po jejim prodélani [21].

Jaké mame k dispozici moZnosti v boji
s vysokymi hladinami lipoproteinu(a)?
Aktuélni doporucenf apeluji na zdravy Zivotni styl,
nekuractvi a pravidelny pohyb. Farmakoterapeuticky
je pak nezbytna adekvatni korekce cilovych hod-
not LDL-c s ohledem na vysi Lp(a) (pozn.: patficné
kalkuldtory jsou k dispozici napf. v mobilni aplikaci
Mediately C2) [1, 2].

K farmakoterapeutickému ovlivnéni hladin
Lp(a) mame t.¢. k dispozici pouze inhibitory PCSK9
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TAB. 2

JEDNOTLIVA HYPOLIPIDEMIKA A JEJICH EFEKT NA HLADINY LP(A) [22]

Hypolipidemika

statiny

ezetimib

fibraty

bempedoova kyselina
sekvestranty zluGovych kyselin
omega-3 MK

niacin

lomitapid

mipomersen

inhibitory CETP

inhibitory PCSK9

apo(a) ASO - pelakarsen

apo(a) siRNA — olpasiran, lepodisiran, zerlasiran
apo(a) SM inhibitor — muvalaplin

Efekt na hladiny Lp(a)

bez efektu nebo mirny nardst
bez efektu nebo mirny nardst
bez efektu

zanedbatelné snizeni
zanedbatelné snizeni

bez efektu

pokles 0 15-25 %

pokles 0 15-20 %

pokles 0 20-30 %

pokles 0 20-30 %

pokles 0 10-30 %

pokles 0 80 %

pokles 0 80-98 %

pokles 0 65 %

Pozn.: MK — mastné kyseliny; CETP — protein pro prenos cholesterylestert (cholesterol ester transfer protein); PCSK9 — proprotein
konvertéaza subtilisin kexin typu 9; apo(a) — apolipoprotein (a); ASO — protismérny (antisense) oligonukletid; siRNA — mala interferujici

RNA; SM — mala molekula.

(pozn.: vysokd hladina Lp(a) ovsem neni v indikac-
nich podminkdch dostupnych preparatti — aliro-
kumabu, evolokumabu ¢i inklisiranu), u nichz je
uvadén pokles Lp(a) o cca 20-25 %. V ramci klinic-
kych studif jsou testovana i dalsi hypolipidemika,
ktera pro prehlednost shrnuje tab. 2 [22].

Dal$iz moznych alternativ ovlivnéni hladin Lp(a)
je lipoproteinova aferéza.

Dosud v8ak neméame data, zda terapeutické
snizeni hladin Lp(a) povede ke kyzené redukci KV
morbidity a mortality. Odpovédi na tuto otazku nam
snad jiz v pfistim roce prinesou vysledky studie HO-
RIZON s pelakarsenem [23].

Shrnuti a zavér

Lp(a) je bezesporu etablovanym RF nejen ischemic-
ké, ale i hemoragické CMP. Jeho hladina je dana
predevsim geneticky, proto by méla byt stanovena
alespori 1x za Zivot. Stran mozné nefarmakologické
intervence plati bézna dietni a reZimova opatreni
v ramci prevence ASKVO. Farmakoterapeuticky je
pak nezbytna adekvatni korekce cilovych hodnot
LDL-c s ohledem na vysi Lp(a). V blizké budoucnosti
se predpoklada dostupnost preparéatd, které takrka
eliminuji zvy$ené hladiny Lp(a), jakkoliv dosud nenf
jasné, zda redukce Lp(a) povede ke kyzenému sni-
Zeni KV morbidity, respektive mortality.
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TELEMEDICINA

Telemedicina a monitorovani

srdec¢niho rytmu

prim. MUDr. Martin Polak

Uvod

Pokud hovofime o telemedicinég, je tfeba nejprve
vysvétlit zdkladni pojmy. Telemedicina spada pod
.destnik” tzv. telehealth, tedy systém poskytovani
péce a sluzeb na dalku pomocitelekomunika¢nich
technologii. Zahrnuje fadu sluzeb vzdélené zdra-
votni péce, jako je vzdalené monitorovani pacientl
(krevni tlak, srde¢ni rytmus, glykémie atd.), zasila-
ni receptl a dalsi. Telemedicina se zaméruje na
sluzby klinické zdravotni péce na dalku. Je zvlasté
uzite¢na pro pacienty s chronickym onemocnénim
a zpravidla probiha formou konzultaci pacienta se
specialisty pomoci videohovort (telekonzultace).
Do telehealth dale patfi mHealth, eHealth, digital
health ¢i vzdalené monitorovani (remote monito-
ring: implantabilni zafizeni, monitorovani TK, bioim-
pedance apod.).

Cilem telemediciny je tedy snizeni nutnosti
navstév v ambulanci |ékare, a tim vyrazné zvyseni
komfortu pro pacienta, dale pak ¢asné odhaleni
hrozici dekompenzace, aniz pacient tuto zménu
zaznamend, a diky tomu pak ¢asné intervence, ktera
zabrani nutnosti hospitalizace. Nezanedbatelny je
také vliv na snizeni nakladd na zdravotni péci. Vy-
uzivani telemediciny podle zdrojl z USA vyznam-
nym zplUsobem zredukovalo navstévy pacientl na
oddélenich emergency a zaroveri umoznilo rozsifit
poskytovani nékterych sluzeb do méné piistupnych
oblasti, ato az 0 20 %.

Telemedicinu katapultovala do popredi zajmu
poskytovatell zdravotni péce i platcl pandemie
COVID-19. Jeji historie se vSak pise mnohem déle.
Prvni zminka je jiz z roku 1879, kdy ¢lanek v ¢aso-
pisu Lancet zmifiuje moznost vyuZiti telefonické
konzultace mezi Iékarem a pacientem. Holterovské

Interni oddéleni Klaudidnovy nemocnice, Mlada Boleslav

monitorovani srde¢niho rytmu zndme od roku 1949.
Poc¢atky monitorovanifyziologickych funkci na dalku
mUzeme datovat do obdobi 50. a 60. let 20. stoleti,
kdy NASA v rdmci programu Apollo zadala tkol k vy-
tvofeni takového systému. Tento systém vytvoril fyzik
geského plivodu dr. Bohuslav Sramek, ktery pomoci
hrudnf elektrické bioimpedance dokazal u astronau-
tl monitorovat 15 rliznych parametr(, jez byly na
dalku prenaseny do fidiciho centra v Houstonu. Diky
rozvoji internetu jsme potom zacali byt schopni sle-
dovat data na dalku prostrednictvim implantabilnich
zaznamnik( (prvni se datuji do 90. let 20. stoleti).
K monitorovani vyuzivdme rovnéz kardiostimulatory
(KS) aimplantabilni kardiovertery-defibrilatory (ICD).
Diky technologickym moznostem, které dnesnidoba
poskytuje, dochazi k vyvoji dalsich zafizen.

Které druhy zaFfizeni monitorujicich
srde¢ni rytmus miizeme vyuZzit?

Tento text si neklade za cil kompletné popsat
v8echna zarfizeni, jez |Ize vyuzit v rdmci telemediciny.
Zamériim se na zafizeni pro dlouhodobé monitoro-
vani srde¢niho rytmu, a to predevsim v souvislosti
s probéhlou ischemickou cévni mozkovou prihodou
(iCMP), jejiz ptficina nenf pfi pfijeti k hospitalizaci
zf'ejma (tzv. kryptogenni iCMP). Jednou z nejCastéj-
$ich pricin je kardioemboliza¢ni etiologie pfi fibrilaci
sini (FiS).

V souc¢asné dobé& méame k dispozici rlizna zarize-
ni. Volba mezi jednotlivymi druhy pro monitorovani
je zaloZzena na Cetnosti hledanych epizod a dale na
pfitomnosti ¢i nepritomnosti symptom(. U pacientt
starsich 75 let by mél byt podle souc¢asnych dopo-
ru¢eni zvazen systematicky screening FiS, pacientt
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starsich 65 let pak prileZitostny screening. Senziti-
vita modernich zaznamnik( EKG (véetné elektro-
nickych nositelnych zafizeni) dosahuje 90-100 %,
specificita 76-100 %.

1. Externi epizodni smyckové zaznamniky

s moznosti kontinudlniho EKG zdznamu (ELR)
Zaznam se provadi bud prostrednictvim kabelu a kla-
sickych monitorovacich elektrod, nebo pomoci spe-
cialnich vodivych elektrod bez nutnosti kabelu. Podle
typu zdznamniku je mozna registrace 1-3 svod(. Za-
znamnik je vhodny jak pro symptomatické, tak i pro
asymptomatické pacienty. Doba monitorovani se
pohybuje od 7 do 21 dni. Pokud je k ELR k dispozici
telefon, Ize prenéset epizody on-line do vyhodnoco-
vaciho centra; pokud telefon k dispozici nenf, probiha
hodnocenf off-line po vracenf pfistroje pacientem.

2. Externi epizodni pfikladaci zaznamnik

s detekci poruchy rytmu aktivovand pacientem
(EKG karta)

Jednéa se o maly pristroj vybaveny vestavénymi
EKG elektrodami, tla¢itkem pro nahravani (aktiva-
ci) a eventualné tlac¢itkem pro odeslani zaznamu.
Pacient nosf kartu u sebe a pfi vyskytu obtizi pofidf
zaznam, ktery se bud manuélné, ¢i automaticky
odesila do diagnostického centra, pripadné do
vlastniho mobilniho telefonu. Tento typ zafizeni
je mozné pouzivat dlouhodobé (tydny az mésice),
respektive do okamziku zachytu arytmie. Pistroj je
ur¢en pouze pro symptomatické pacienty, nelze ho
v zadné pripadé pouzivat pro diagnostiku synkopy.

3. Implantabilni smyckové zaznamniky (ILR)
Jedné se o podkoZzni monitorovaci zafizeni pouziva-
na k nepretrzitému monitorovani srde¢niho rytmu
az po dobu 4 let. ILR maji priblizné velikost flash
disku a jsou implantovany na levou stranu hrudniku
do oblasti 4. mezizebfi. ILR umoziuje zaznamenavat
EKG epizody jak automaticky podle nastavenych
kritérif, tak manualné. Data jsou odesilana do dia-
gnostického centra do cloudového datového Ulozi-
§té, automaticky tfidéna a podle zavaznosti (princip
semaforu) jsou informace o udéalosti zasilany oSet-
fujicimu lékari, ktery pak m(ze na jejich zakladé ridit
dalsi proces diagnostiky a terapie. ILR jsou urc¢eny
jak pro asymptomatické, tak i pro symptomatické
pacienty. Jejich vyhodou je moznost provadét MRI
vySetfeni i terapeutické vykony (magnetoterapie,
elektroterapie). V soucasné dobé jsou na trhu ILR
od v8ech vyrobct kardiostimulatord a defibrilatora
(Reveal LINQ Il, Medtronic — Biomonitor, Biotronik
- LUX-DX, Boston Scientific).

RN |
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4. Smartwatch (elektronicka nositelnd zarizeni

— wereables)

Na ¢eském trhu jsou nyni k dispozici nékteré mo-
dely (Apple, Samsung ad.), jejichz funkce obsahuji
certifikované snimani EKG. Zaznam se pak prenasi
pomoci bluetooth do mobilniho telefonu pacien-
ta, eventualné pfimo osetfujicimu Iékari. Vyhodou
téchto zafizenf je, Ze je mé pacient trvale pfi sobé.
Idedlni jsou samoziejmé pro symptomatické pa-
cienty, i kdyZ v posledni dobé jiz pfichazeji na trh
zafizeni s funkcfi alarmu pfi zachytu arytmie i pro
asymptomatické pacienty.

TAKE HOME MESSAGE
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5. Kardiostimuldtory a implantabilni
kardiovertery-defibrilatory (ICD)

Tato zarizenf slouzi k dlouhodobému, respektive
trvalému monitorovani vSech epizod, které se u pa-
cienta objevi. Udaje je bud moZné nagist pfi kont-
role pfistroje, nebo jsou automaticky prenaseny do
diagnostického centra podobné jako u ILR. Vyhodou
je prakticky 100% zachytnost jakékoliv epizody aryt-
mie, predevsim FiS.

CAVE: Pro diagnostiku paroxysmalnf FiS je ne-
vhodny a nevytézny tzv. 24-48hodinovy Holter.

o Telemedicina se stava nedilnou souéasti diagnostiky u pacientt

s poruchami srdec¢niho rytmu.

o Zachyt paroxysmalni FiS u asymptomatického pacienta prezentovaného
jako kryptogenni iCMP je klicovym momentem pro dalsi terapii a prevenci.

o Dnesni technologické moznosti umozZiiuji provadét diagnostiku poruch srdeéniho rytmu
pomoci certifikovanych zafFizeni s vysokou senzitivitou a specificitou.
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NASLEDNA PECE

Vyuziti autotrenazéru
v ridi¢ské rehabilitaci u osob
se ziskanym poskozenim mozku

Mgr. Eliska Burdova, Bc. Natalie Harkova
ERGO Aktiv, 0. p. s.

- Centrum neurorehabilitace pro osoby se ziskanym poskozenim mozku

V dal$im dilu naseho volného serialu o nasledné
péci u osob se ziskanym poskozenim mozku se
budeme vénovat ridi¢ské rehabilitaci a nasim zku-
Senostem s vyuzitim specifické neurorehabilitaénf
pomcky — autotrenazéru.

Dulezitost fidicské rehabilitace

Nésledkem poskozeni mozku mdize dochazet
k omezenfi vSech jeho funkci, tedy somatickych
i psychickych. Mezi somatické funkce se kromé
Zivotné nezbytnych vegetativnich funkci fadi také
funkce motorické a senzitivni, které zahrnuji napfi-
klad povrchové ¢iti, vnimanf teploty, bolesti nebo
regulaci svalové sily a fizeni jednoduchych i slozi-
tych pohybd. Mezi psychickeé funkce patfiintegrace
osobnosti a emocionality, afektu, zazitk( ¢i social-
niho chovani. Jednoduché kognitivni funkce pak
zahrnuji pamét, pozornost, exekutivni funkce, reg,
orientaci v prostoru apod. [1].

Tyto nésledky ovliviiuji klientovu schopnost
vykonavat fadu kazdodennich aktivit, véetné fizeni
a ovladani automobilu, které vede k sobéstac¢nosti
jedince. Ridi¢ské dovednosti zaji$tuji potfebnou
mobilitu ¢lovéka k vykonavani zakladnich potreb
a zaroven si fidi¢ automobilu zachovava jistou ne-
zavislost a pocit svobody [2]. Odebrani fidi¢ského
prikazu tak bylo shledano jako kriticka komplikace
pro plnohodnotny navrat jedince zpatky do bézné-
ho Zivota. Ztrata moznosti fidit auto ¢asto souvisi
s depresemi, snizenou sobésta¢nosti, Upadkem
socialnich kontaktl a snizenou participaci na pinénf
Zivotnich rolf [3].

Prestoze je fizeni tak zasadni aktivitou, v 7ad-
ném neurorehabilitagnim zafizeni na tizemi Ceska
neexistuje jednotny postup pro fidi¢skou rehabilita-
ci. Pojem fidiéska rehabilitace zahrnuje hodnocenf
ridi¢skych dovednosti, jejich trénink, vzdélavani
a vyuziti adaptivnich systém u klienta. Dale d(-
lezité vénovat se planovani samotného cestovani
a stanoveni pfipadnych doporuceni pro osoby, které
chtéji jezdit jen jako cestujici [4]. Z tohoto ddvodu
byla vytvorena specificka neurorehabilita¢ni po-
mucka — autotrenazér.

Vznik autotrenazéru
Pro zkvalitnénf rehabilitace s cilem navratu k fize-
ni auta byla v rdmci projektu ,Zpatky za volant —
Diagnosticky a rehabilita¢ni nastroj pro osoby po
poskozeni mozku” spolupraci mezi spole¢nostmi
INESAN, ERGO Aktiv a Fakultou biomedicinského
inzenyrstvi CVUT vyvinuta nova neurorehabilitadnf
pomucka. Ta umoznuje komplexni monitorovani
biomedicinskych a trenazérovych dat. Po absolvo-
vani diagnostickych jizd, jez zahrnuji vice subtestd,
terapeut ziska pomoci specialniho softwaru detailnf
informace o chovani klienta za volantem. Tyto infor-
mace zahrnuji polozky pedalu brzdy, spojky a plynu,
zpUsob ovladani volantu, polohu fadici paky, pouzitf
blinkrd a tlac¢itek na volantu. Pro diagnostiku Ize
vyuzit i biomedicinska méreni jako EKG nebo pohyb
o¢i a hornich koncetin diky akcelerometrtim.
Autotrenazér dale nabizi cvi¢né jizdy, které kli-
entovi umoznuji trénovat jeho Fidi¢ské dovednosti.
Tento automobilovy trenazér je sestaven z testovacich
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zafizeni pro zkoumani fidi¢skych schopnosti a zaklad-
ni platformy, ktera spliuje pozadavky treti skupiny pro
ridi¢ské trenazéry podle zdkona ¢. 247/2000 Sb. Sen-
zory a interni software byly pfizplisobeny a dodate¢né
upraveny v souladu s témito pozadavky.

Kompletni konfigurace autotrenazéru byla reali-
zovéna spole¢nosti Thontech, ktera zajistila namon-
tovanfi jednotlivych komponent, pfipravu softwaru
pro autoskoly a zpracovani telemetrickych dat. Tato
implementace do procesu neurorehabilitace umoz-
nila definovani doporu¢eného postupu pro fidi¢-
skou rehabilitaci u osob s poskozenim mozku, coz
zahrnuje optimalni vyuziti nového zafizeni v terapii.

OBR. 1
Autotrenazér

Doporuceny postup fidi¢ské rehabilitace

Pred zac¢atkem tréninku na trenaZéru terapeut
vzdy posoudf, zda je vhodné vyuzit autotrenazér
pro konkrétniho pacienta po cévni mozkové pfihodé

(CMP). PomUcka je indikovana u pacientd, jejichz
cilem je navrat k fizeni automobilu, nebo u téch,
kterf projevili zajem o jeji pouziti v rdmci rehabili-
tace. Trénink na trenazéru mize byt za¢lenén do
terapif zamérenych na kognitivni funkce, jako jsou
pozornost, neglect syndrom a prostorovéa orientace.
Kontraindikacemi pro vyuZzivani autotrenazéru jsou
vyskyt epileptického zachvatu v uplynulém obdobi
krats$im nez 1 rok, tézka forma kinetdzy, tézka global-
ni afazie a kompletni misniléze. Dale je dUlezité, aby
klient v minulosti vlastnil fidi¢sky priikaz.

V rdmci ovérovaciho vyuziti trenazéru klient ab-
solvuje testovacf jizdu trvajici maximélné 1 hodinu.
Po jejim skoncéeni jsou pomoci specifickych senzor(i
a softwaru vyhodnoceny detaily prdbéhu jizdy. Na
zakladé vysledkd této jizdy a dalSich doporucenych
vySetteni uvedenych v manualu k autotrenazéru
terapeut uréi oblasti, na které se klient bude v reha-
bilitaci zamérovat, aby byl schopen se vratit k fizeni
automobilu. Software trenazéru funguje na principu
srovnani klientova vysledku pfi pInéni jednotlivych
Ukoll s primérem vysledkd aktivnich fidi¢h. Znacka
OK znamen4, Ze klient splfiuje definovanou normu,
tri vykfi¢niky vyznacuji oblast, kterou by bylo vhod-
né trénovat, a Cerveny kfizek znaci, Ze Gloha nebyla
splnéna spravné. Report pak slouzi pro srovnani
vysledk{ vstupni a vystupnf jizdy.

Samotny trénink na trenazéru je navazan na
vysledky ovérovaci jizdy, tréninkova jizda by nemé-
la prekracovat 45 minut kv(li zvysené zatézi. Pri
nacviku fizenf auta se trénink mdze soustredit jak
na motorické, tak na kognitivni aspekty. Motoricky
trénink zahrnuje cilené cvi¢eni pohyb( potfebnych
k ovladani auta, jako je manipulace s volantem, blin-
krem, fadici pakou nebo pedaly. Klienti mohou mit
obtiZe s témito Ukony z rlznych dlvod( a diky tré-
ninku na trenazéru maji moznost bezpec¢né cvicit.
Kognitivnitrénink pak na trenazéru umoznuje zameé-
fit se na specifické mentalni schopnosti potfebné
k bezpeénému fizeni, jako je pozornost, neglect
syndrom a prostorova orientace.

Po ukonceni ergoterapeutické intervence a in-
tenzivniho rehabilitaéniho programu je nezbytné
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OBR. 2
Ukézka reportu vstupni a vystupni jizdy
Venkov Venkov
Dajeti trasy ANO 0K Dojeti trasy ANO OK
Udrzeni pruhu 0.625 OK Udrzeni prubu 0.844 OK
Pocet vyjeti z prubu o vice nez 2 m 16.000 X Poéet vyjeti z prulu o vice nez 2 m 1.000
Pomérna rvchlost 0.756 Pomérnd rychlost 0.784
Celkové hodnoceni X Celkové hodnoceni
Dalnice - neglect Dalnice - neglect
Kolisani rychlosti [kn/h] 46.186 OK Kolisani ryehlosti [km/h] 30.139 OK
Cas dosazeni 110km/h [s] 64.306 X Cas dosaZeni 110km/h [s] 40.696
Maximalni rychlost [km/h] 116.056 OK Maximadlni rychlost [km/h] 114.483 OK
Rychlost reakee na podnéty leva strana 1.330 Rychlost reakee na podnéty leva strana 0.700 OK
Spravnost reakce leva 0.750 X Spravnost reakee levd 1.000 OK
Rychlost reakce na podnéty prava strana 1.238 Rychlost reakce na podnéty pravi strana 1.069 OK
Spravnost reakce prava 0.750 Spravnost reakce pravi 1.000 OK

Celkové hodnoceni

absolvovat tréninkové jizdy na autotrenazéru v au-
toskole a kondi¢nf jizdy v redlném automobilu pod
dohledem instruktora autoskoly. Frekvenci a rozsah
téchto jizd uréuje instruktor autoskoly podle indivi-
dualnich potteb klienta.

Navrat k samostatnému fizeni auta je mozny po
absolvovani celého procesu a lékarské prohlidce
u praktického lékare ¢i specialisty nebo po dikladném
vySetrfeni dopravnim psychologem. Ti zhodnoti schop-
nosti klienta z hlediska zdravi a bezpe¢nosti na silnici.

A jak to vypada v praxi?

Jak jsme jiz na za¢atku naseho ¢lanku uvedli, navrat
zpétky za volant je pro mnoho lidi se ziskanym po-
$kozenim mozku kli¢ovy. Nicméné u 30 % pacientd
po CMP je jisté, Ze u nich nebude mozné navratit se
k fizenf automobilu. Dalsich 33 % mUze byt schopno
fidit vozidlo s miniméalnim nebo zadnym tréninkem, za-
timco u 35 % bude nutné zaradit fidi¢skou rehabilitaci
pred tim, nez budou schopni opét bezpecné ridit [5].

Celkové hodnoceni

Jak jiz bylo zminéno, Fizeni auta je pro fadu lidf
se ziskanym poskozenim mozku velmi daleZitou
Zivotnfi aktivitou. Po 3 letech od zavedeni sluzby
autotrenazér se ze 33 klient( pouze 3 povedlo na-
plno vratit zpatky k fizenf auta. Cely proces fidi¢ské
rehabilitace, zvlast kdyz po ziskaném poskozeni
mozku dojde k odebrani fidi¢ského prikazu, mize
trvat i nékolik let. Pfesto mé& zafazeni autotrenazéru
do rehabilitacniho procesu velky vyznam. Simulator
dokaze klientovi poskytnout zazitek rizeni auta, coz
muze byt velkou motivaci pro pokracovani v dalsi
rehabilitaci. PomUcka navic poskytuje okamzitou
zpétnou vazbu, ktera zlepsuje nahled klienta na
situaci, diky ¢emuz si dokaze stanovit realné cile
pro dal$i rehabilitaci.

Kazuistika

Pro ukazku vyuziti autotrenazéru popisujeme
kratkou kazuistiku pacienta narozeného v roce
1973. V lednu 2023 mél cévni mozkovou piithodu
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se stfedné tézkou levostrannou hemiparézou. Na
zakladé neuropsychologického vysetreni se v pra-
mérnych hodnotach pohybuje v kratkodobé de-
klarativni paméti (seznamy), oddaleném vybaveni
deklarativni paméti, epizodické paméti dlouhodobé
(na pribéhy), zaméreni pozornosti, celkové psychic-
ké vykonnosti, unavitelnosti, prostorové pameéti,
mentalni flexibilité, rychlosti a efektivité kognitivni-
ho zpracovani informaci, pracovni paméti, zaméreni
a udrzeni pozornosti, exekutivnim odhadu a verbaln{
fluenci. Podprimérné hodnoty se v jeho vysetrenf
vyskytovaly v bezprostfedni deklarativni paméti,
epizodické kratkodobé paméti, vizuokonstrukci,
kratko- i dlouhodobé vizualni paméti (obrazky).
Pracuje jako fundraiser a pred pfihodou fidil
auto kazdy den. Po rehabilita¢nim procesu v akutnf
a subakutnfi fazi v nemocnici a v rehabilitaénich
Ustavech absolvoval vstupni testovaci jizdu na au-
totrenazéru dne 31. 1. 2024. Na zékladé vysledkl
a pozorovani terapeuta pfi vstupni jizdé bylo zjis-
téno, Ze bude potreba intenzivnéj$iho tréninku jak
kognitivnich, tak motorickych funkci a dale pak pro-
vazen{ socialnim pracovnikem pfi procesu znovu-
ziskani ridi¢ského priikazu. Dne 4. 3. 2024 nastoupil
do ERGO Aktivu na intenzivni rehabilitaéni program.
Ve vztahu k fizeni auta se v ramci terapii zaméru-
je predevsim na zlepseni ovladani hybnosti levé
dolnikoncetiny, coz zahrnuje pravidelnou stimulaci

LITERATURA:

plosky nohy, protahovani lytkového svalu a trénink
rychlosti reakci.

V priibéhu rehabilitace kognitivnich funkci pak
vyplynulo, Ze zhorSené vysledky psychodiagnostic-
kych testl byly zplsobeny predev§im snizenou po-
zornosti, které je velmi ddlezita i u fizenf auta. Proto
se kognitivni trénink dale zaméroval hlavné na ni.

Dne 11. 4. 2024 probéhlo kontrolni vySetfenf{
u neurologa se souhlasem k znovuziskani fidi¢-
ského prlikazu.

Zaver
Autotrenazér je kli¢ovym prvkem fridi¢ské rehabi-
litace osob se ziskanym poskozenim mozku. Tato
inovativni neurorehabilita¢ni pomtcka umoznuje
individualni trénink motorickych a kognitivnich do-
vednosti potfebnych k bezpe¢nému fizeni automobi-
lu. Nase zkusenosti ukazuji, Ze autotrenazér motivuje
klienty, poskytuje terapeutdm ddlezitou zpétnou
vazbu pro planovani rehabilitace a zlepsuje poro-
zuméni klientm ohledné jejich schopnosti a cild.

| pfes naro¢nost spojenou s navratem za volant
je autotrenazér klicovym néstrojem pro zlepsenf
kvality Zivota téchto jedincl. Nicméné pro rele-
vantni zvazenijeho G¢innosti bude vhodné provést
jesté kvantitativni vyzkum, ktery by byl zaméren
na sledovani konkrétnich oblasti motorickych ¢i
kognitivnich funkcf.
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