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Protidestickovd lécba v sekundarni prevenci nekardioembolickych ischemickych mozkovych cévnich prihod

striktné vazana na lobarni oblasti mozku. Rovnéz intrakranialni krvaceni
u nich bylo ¢asté&jsi. Podobné u pacientl s nkiCMP stojime pred otdz-
kou, zda protidestickovou lé¢bou zabranime recidivé nebo vyvolame
mozkové krvaceni. Lau et al. (31) v souboru pacientl po iICMP uZivajicf
protidestickovou lé¢bu a pritomnymi CMK sledovali riziko vzniku trom-
botickych a hemoragickych komplikaci. U pacient s CMK bylo 5leté
absolutnf riziko pro vznik nehendikepujici ischemické mozkové pfihody
vyssi v porovnani s nehendikepujicim intrakranidlnim krvacenim (94 %
vs. 1,2 %; P < 0,0001). Také ve skupiné pacientt s 5 a vice CMK prevazovaly
ischemické pfihody nad hemoragickymi (9,8 % vs. 2,1 %; P = 0,008). Odlisny
byl ndlez pfi hodnoceni zédvaznych a fatdlnich iCMP a intrakranidlnich
krvaceni. Zatimco ve skupiné do 5 CMK byla statistika podobna (8,3 %
vs. 1,3 %; P = 0,0004), ve skupiné 5 a vice CMK riziko zavazného/fatalni-
ho CMP a riziko intrakranidlniho krvaceni se vyrovnalo (9,0 % vs. 94 %;
P =0,81). Vzhledem k tomu, Ze riziko pro vznik iCMP je mnohem vys3i,
protidestickovou lé¢bu pokldda za indikovanou a jeji vysazeni v dobé
do prvniho roku od pfihody poklddd za nevhodné. Hao (32) u pacientt
s vétsim poctem CMK nez 5 doporucuje protidestickovou Iécbu po
jednom roce postupné ukoncit. Pro jednoznacna doporucenti jsou viak
potiebnd data z velkych klinickych studif.

Lze tedy shrnout:

B protidestickovd lé¢ba u nkiCMP a TIA by méla byt zahdjena do 24 h
od zacatku prvnich pfiznakd prihody,

B |éCbu aZ na vyjimky za¢indme dvojkombinaci (nejcastéji ASA +
klopidogrel) po dobu 3 tydnd, maximalné mésic,

B podudlnilécbé pokracujeme v monoterapii ASA nebo klopidogre-
lem. Jak dlouho se ma podavat, nenijasné, a doporucené postupy
odkazuji na individudini posouzeni konkrétniho pacienta,

B u pacientd s nkiCMP/TIA a zjisténymi CMK zahajujeme protidesticko-
vou |é¢bu, protoZe riziko recidivy je vyssi nez riziko intrakranidlniho

krvaceni.
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Vyhled do budoucna

Ocekava se, ze v sekundarni prevenci nkiCMP a TIA se vice uplatni
zejména cilostazol a klopidogrel. Cilostazol se poklada za optimaln( lé¢bu
7 hlediska hodnoceni Gc¢innosti a bezpecnosti. Kratkodoba studie kombi-
nace aspirin + cilostazol potvrdila bezpe¢nost kombinace, ale z hlediska
Ucinnosti v porovnani se skupinou lé¢enou ASA samotnou nebyl zadny
rozdil (33). Klopidogrel ma vyrazny antiagrega¢ni Ucinek. V prevenci
nkiCMP je stejné ucinny jako ASA, avsak u lécenych klopidogrelem byla
vy$si mortalita nez u léCenych ASA (34). Prace ze zakladniho vyzkumu
ukazuji, Ze klopidogrel ma také antiaterosklerotické a neuroprotektivnf
ucinky. Jejich potvrzeni v klinice by pozici klopidogrelu vyrazné posililo.

Studie SOCRATES neprokézala lepsi tcinnost tikagrelolu v porovnani
s ASA (35) a v soucasnosti probihd klinicka studie THALES, jejiz vysledky roz-
hodnouiotom, zda se v 1é¢hé uplatni tikagrelol v kombinaci s ASA. Zkousi
se i kombinace protidestickovych Iéciv a pifimo pusobicich peroralnich
antikoagulandif (36). Vyskyt hemoragickych komplikaci ve skupiné riva-
roxaban + ASA byl témér dvojnasobny v porovnani se skupinou lécenych
ASA samotnou. Z indikace protidestickové 1écby by se nemély podavat
enterosolventni formy ASA (ecASA) pro jejich nizsi biologickou dostupnost
a pravdépodobné mensi protidestickovy efekt (37, 38).

Zaveér
Cilem protidestickové lé¢by je snizit riziko recidiv nkiCMP. Zde jesté

vice nez v jinych pfipadech musime peclivé balancovat mezi U¢innostf
lé¢by a nezaddoucimi Ucinky, zejména hemoragickymi komplikacemi.
Zatimco mezi odborniky je viceméné shoda v pfistupu v prvnich tydnech
po pfihodé, pro dalsi optimalni postup chybi podklady z klinickych studi.
Pres velky pokrok v [é¢bé v poslednich letech je riziko recidivy nkiCMP
stale neakceptovatelné vysoké. V komplexnim pristupu v jeho snizovani
ma duleZitou roli i protidestickova léc¢ba a jeji postupna optimalizace
na zakladé ziskavani klinickych zkusenosti s jednotlivymi 1éCivy i jejich
kombinacemi.
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