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striktně vázána na lobární oblasti mozku. Rovněž intrakraniální krvácení 

u nich bylo častější. Podobně u pacientů s nkiCMP stojíme před otáz‑

kou, zda protidestičkovou léčbou zabráníme recidivě nebo vyvoláme 

mozkové krvácení. Lau et al. (31) v souboru pacientů po iCMP užívající 

protidestičkovou léčbu a přítomnými CMK sledovali riziko vzniku trom‑

botických a hemoragických komplikací. U pacientů s CMK bylo 5leté 

absolutní riziko pro vznik nehendikepující ischemické mozkové příhody 

vyšší v porovnání s nehendikepujícím intrakraniálním krvácením (9,4 % 

vs. 1,2 %; P < 0,0001). Také ve skupině pacientů s 5 a více CMK převažovaly 

ischemické příhody nad hemoragickými (9,8 % vs. 2,1 %; P = 0,008). Odlišný 

byl nález při hodnocení závažných a fatálních iCMP a intrakraniálních 

krvácení. Zatímco ve skupině do 5 CMK byla statistika podobná (8,3 % 

vs. 1,3 %; P = 0,0004), ve skupině 5 a více CMK riziko závažného/fatální‑

ho CMP a riziko intrakraniálního krvácení se vyrovnalo (9,0 % vs. 9,4 %; 

P = 0,81). Vzhledem k tomu, že riziko pro vznik iCMP je mnohem vyšší, 

protidestičkovou léčbu pokládá za indikovanou a její vysazení v době 

do prvního roku od příhody pokládá za nevhodné. Hao (32) u pacientů 

s větším počtem CMK než 5 doporučuje protidestičkovou léčbu po 

jednom roce postupně ukončit. Pro jednoznačná doporučení jsou však 

potřebná data z velkých klinických studií.

Lze tedy shrnout:
	� protidestičková léčba u nkiCMP a TIA by měla být zahájena do 24 h 

od začátku prvních příznaků příhody,

	� léčbu až na výjimky začínáme dvojkombinací (nejčastěji ASA + 

klopidogrel) po dobu 3 týdnů, maximálně měsíc,

	� po duální léčbě pokračujeme v monoterapii ASA nebo klopidogre‑

lem. Jak dlouho se má podávat, není jasné, a doporučené postupy 

odkazují na individuální posouzení konkrétního pacienta,

	� u pacientů s nkiCMP/TIA a zjištěnými CMK zahajujeme protidestičko‑

vou léčbu, protože riziko recidivy je vyšší než riziko intrakraniálního 

krvácení.

Výhled do budoucna
Očekává se, že v sekundární prevenci nkiCMP a TIA se více uplatní 

zejména cilostazol a klopidogrel. Cilostazol se pokládá za optimální léčbu 

z hlediska hodnocení účinnosti a bezpečnosti. Krátkodobá studie kombi‑

nace aspirin + cilostazol potvrdila bezpečnost kombinace, ale z hlediska 

účinnosti v porovnání se skupinou léčenou ASA samotnou nebyl žádný 

rozdíl (33). Klopidogrel má výrazný antiagregační účinek. V prevenci 

nkiCMP je stejně účinný jako ASA, avšak u léčených klopidogrelem byla 

vyšší mortalita než u léčených ASA (34). Práce ze základního výzkumu 

ukazují, že klopidogrel má také antiaterosklerotické a neuroprotektivní 

účinky. Jejich potvrzení v klinice by pozici klopidogrelu výrazně posílilo.

Studie SOCRATES neprokázala lepší účinnost tikagrelolu v porovnání 

s ASA (35) a v současnosti probíhá klinická studie THALES, jejíž výsledky roz‑

hodnou i o tom, zda se v léčbě uplatní tikagrelol v kombinaci s ASA. Zkouší 

se i kombinace protidestičkových léčiv a přímo působících perorálních 

antikoagulancií (36). Výskyt hemoragických komplikací ve skupině riva‑

roxaban + ASA byl téměř dvojnásobný v porovnání se skupinou léčených 

ASA samotnou. Z indikace protidestičkové léčby by se neměly podávat 

enterosolventní formy ASA (ecASA) pro jejich nižší biologickou dostupnost 

a pravděpodobně menší protidestičkový efekt (37, 38).

Závěr
Cílem protidestičkové léčby je snížit riziko recidiv nkiCMP. Zde ještě 

více než v jiných případech musíme pečlivě balancovat mezi účinností 

léčby a nežádoucími účinky, zejména hemoragickými komplikacemi. 

Zatímco mezi odborníky je víceméně shoda v přístupu v prvních týdnech 

po příhodě, pro další optimální postup chybí podklady z klinických studií. 

Přes velký pokrok v léčbě v posledních letech je riziko recidivy nkiCMP 

stále neakceptovatelně vysoké. V komplexním přístupu v jeho snižování 

má důležitou roli i protidestičková léčba a její postupná optimalizace 

na základě získávání klinických zkušeností s jednotlivými léčivy i jejich 

kombinacemi.
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