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Akutne cerebrovaskularne ochorenia su stale ¢astou pricinou smrti, ale aj nesebestacnosti pacientov. Preto okrem skimania
etiopatogenetickych cinitelov a rizikovych faktorov je realizacia véasnej a presnej diagnostiky prvym predpokladom ucinnej
liec¢by. Takato liecba je ¢asovo naro¢na, je nevyhnutné, aby inicidlne zhodnotenie stavu pacienta bolo rychle a mohla sa mu
poskytmit adekvatna lie¢ba ischemickej mozgovej prihody, a jej komplikacii. V ¢lanku sa podava prehl'ad najéastejsich etio-
patogenetickych cinitel'ov, klinickych priznakov, diagnostickych postupov a akutnych liecebnych opatreni.
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Uvod

Cerebrovaskularne ochorenia su trefou najcastejSou pri-
¢inou smrti nielen u nas ale aj vo vyspelych zapadnych kraji-
nach. Su vyznamnym zdravotnickym a socialno-ekonomic-
kym problémom. Postihuju vo vysokom percente I'udi v naje-
fektivnejSej faze Zivota. Priblizne 50 % pacientov, ktori pre-
Ziju, ma trvaly neurologicky deficit a viac ako 25 % vyzadu-
je chronicku starostlivost. Preto skimanie pric¢in, mechaniz-
mov vzniku a hl'adanie najoptimalnejSich spdsobov preven-
cie ostava ulohou vysoko aktualnou. V¢asna a spravna dia-
gnostika je prvym predpokladom pre efektivnu liecbu ciev-
nych mozgovych prihod.

Klasifikacia cievnych mozgovych prihod

Cievne mozgové prihody su z 80-85 % podmienené ische-
micky a z 15-20% intracerebralnym alebo subarachnoidal-
nym krvacanim. Ischemické prihody sa mozu prejavovat vo
forme tranzientného ischemického ataku (TIA), reverzibilné-
ho ischemického deficitu (RIND) alebo trvalym neurologic-
kym vypadkom ako mozgovy infarkt (CI). Pri TIA ide o do-
Casny neurologicky alebo retinalny deficit cievnej etiologie,
ktory kompletne vymizne do 24 hodin. Priznaky reverzibilné-
ho neurologického deficitu vymiznu behom siedmych dni.

Definicia lozZiskovej ischémie mozgu

Pri loziskovej ischémii mozgu (LIM) ide o lokalny nedo-
statok krvi a metabolickych substratov, podmieneny nedosta-
toénym arterialnym privodom alebo narusenim venozneho
odtoku, ktory sposobuje ¢iastocne reverzibilné alebo ireverzi-
bilné neuronové poskodenie - mozgovy infarkt. Zakladné me-
chanizmy uplatnujuice sa v patogenéze LIM su: aortokranial-
na aterotrombdza, embolizacia zo srdca a vel'kych ciev, dlho-
dobé znizenie perfuzneho tlaku alebo zvySenie viskozity krvi
avazospazmus. Klasifikacia LIM, ktora zohladnuje etiopato-
genetické hladisko rozdel'uje mozgové infarkty na:
1. CI spbsobené aterotrombdzou vel'kych ciev (40-60 %)
Kardioembolické CI (20-30 %)
Lakunarne ikty (15-20 %)
Cl inej etiologie
ClI nezistenej etiologie

R NS

Etiolégia LIM
Najcastejsie patologické stavy, ktoré podmienuju vznik
LIM su:

Ateroskleroza velkych extra a intrakranidlnych ciev
vrdtane oblitku aorty
e tromboza
e arterioaarterialna embdlia
* hemodynamicka nedostatocnost
Kardiogénna embolizicia
¢ nastenna tromboza: infarkt myokardu, kardiomyopatie
* chlopnové chyby: reumatické chlopnové chyby, bakte-
rialna a nebakterialna endokarditida, prolaps mitralnej
chlopne, nahrady chlopni
e arytmie: fibrilacia predsieni, sick-sinus syndrom
¢ myxomatoza predsieni
* paradoxna embolizacia pri foramen ovale, defekt pred-
sienového septa
Vaskulitidy
e primarne CNS vaskulitidy
* systémové nekrotizujuce vaskulitidy s ucastou CNS
(periarteritis nodosa, velkobunkova arteritida, Wege-
nerova granulomatéza)
* kolagenozy (systémovy lupus erytematodes, skleroder-
mia, reumatoidna artritida)
» infek¢éna vaskulitida a boreliéza, tbc, neurolues, mono-
nukledza, hepatitida typu B
Hematologické choroby
* trombofilné stavy (nedostatok proteinu C, S, AT III, re-
zistencia na APC)
« antifosfolipidovy syndrom
* hemoglobinopatie
¢ hyperviskozny syndrém (polyglobulie, trombocytéza,
makroglobulinémia, myelém)
¢ polycytemia vera, myeloproliferativny syndrom
Nearteriosklerotické ochorenie ciev
¢ disekcia spontanna, traumaticka
¢ fibromuskularna dysplazia
e arteriospazmus pri subarachnoidalnom krvacani
moya-moya choroba
e traumaticky podmienena trombdza
Trombozy zil a Zilnych splavov
Inda etiologia (hyperhomocysteinémia, migréna, tukova
a vzduchova embolizacia a iné) (1).

3

Rizikové faktory LIM
Medzi dokazané nemodifikovatelné rizikové faktory
patria vek, pohlavie, rasa, genetické faktory a medzi mo-

294 www.solen.cz

Neurologie pro praxi 2002 / 6




HLAVNI TEMA

difikovateIné patria hypertenzia, ochorenie srdca, diabe-
tes mellitus, TIA, karoticka stenoza, obezita, fajcenie, nad-
merné pitie alkoholu, uzivanie oralnych kontraceptiv (2).

Diagnostika LIM

Diagnoza loziskovej ischémie mozgu sa stanovi na zak-
lade anamnézy, klinického obrazu, pristrojovych a labo-
ratornych vySetreni. Na lozZiskovu ischémiu mozgu treba
mysliet vzdy, ked u pacienta vznikne nahle fokalny neu-
rologicky deficit ako je afazia alebo iné poruchy symbolic-
kych funkcii, dyzartria, ochrnutie tvarového svalstva, ip-
silateralne alebo kontralateralne ochrnutie koncatin zvac-
Sa na jednej polovici tela, poruchy citlivosti na jednej po-
lovici tela, porucha zraku mono- alebo binokularna, vypa-
dy zornych poli, porucha koordinacie, ataxia, zavraty, dvo-
jité videnie, nauzea, vracanie, bolesti hlavy alebo poruchy
vedomia ako somnolencia, sopor, koma, zméitenost alebo
aj zachvaty. Tieto symptomy sa vyskytuju izolovane alebo
v kombinacii.

U pacienta s podozrenim pre nahlu cievnu mozgovu
prihodu musime vyrie§it nasledujuce otazky:

Ide skutocne o cievne ochorenie mozgu?

Musia sa vylucit iné mozné pric¢iny nevaskularnej etiolo-
gie (mozgovy nador, subduralny alebo epiduralny hematém,
encefalitidu, mozgovy absces), ktoré sa mozu podobat na
cievne ochorenie mozgu.

Pre inu ako cievnu etiologiu svedci skor postupny roz-
voj priznakov, netypicka anamnéza, nefokalny neurologic-
ky deficit, fluktujuce klinické priznaky, nevysvetlitelna
zvySena teplota apod.

Ide 0 hemoragickii alebo ischemickii cievnu prihodu?

Ziadny anamnesticky udaj alebo klinicky nalez bez-
pecne nerozliSuje ischemicku prihodu od hemoragickej,
ale nauzea, vracanie, bolesti hlavy, zmeny v urovni vedo-
mia su CastejSie u hemoragii.

Ide o TIA alebo loZiskovii ischémiu mozgu?

Ak pacienta vysetrujeme do 24 hodin od vzniku symp-
tomov, neda sa jednoznacne rozliSit, ¢i ide o TIA alebo
LIM, avsak u vac¢siny pacientov s TIA priznaky vymiznu
do 15 minut. Ak neurologické symptoémy perzistuju dlhSie
ako jednu hodinu bez zlepSovania sa, ma byt pacient pova-
Zovany a lieCeny ako pacient s LIM

Kde je lézia?

Loziskova ischémia mozgu mozZe byt teritorialna, posti-
huje kortex a subkortikalnu bielu hmotu, vznika v désledku
insuficiencie prekrvenia terminalnej vetvy, alebo skupiny
vetvi, pripadne hlavného kmena vicsej mozgovej tepny (3).

Pri¢inou byva aterotrombdza, embolia, mikroangiopa-
tia, kardiogénna alebo aortogénna embolia.

Interteritoridilne infarkty alebo infarkty na rozvodi su
tieZ makroangiopaticky podmienené, vyskytuju sa na roz-
hraniach zasobovanych z dvoch alebo troch artérii. Naj-
CastejSie su kortikosubkortikalne infarkty medzi a. cereb-
ri anterior a a. cerebri media lokalizované parasagitalne,
frontalne a parietalne. Su vyvolané zmenami hemodyna-
miky tym, Ze u stendz alebo uzaveru perfuzny tlak uz viac
nestaci pre jej adekvatny privod do periférie teritoria (4).

Lakundrne infarkty vznikaju poruchou obehu v arte-
riolach zasobujucich bazalne ganglia, thalamus a mozgo-
vy kmen alebo v oblasti kortikalnych penetrujucich arté-
rii. Lakunarne infarkty su malé, do 1,5 cm v priemere, naj-
CastejSiou etologickou pri¢inou je arterioskleroza a hyper-
tenzia (5).

Anamnéza

Zistit, ¢i neurologicky deficit vznikol postupne alebo
nahle, ¢i sprievodnym priznakom su bolesti hlavy, alebo ¢i
bolest hlavy nepredchadzala prihodu, ¢i nebolo pritomné
vracanie, ¢i vavode nebola pritomna porucha vedomia ale-
bo epilepticky zachvat, ¢i ochoreniu nepredchadzala fyzic-
ka namaha, za akych okolnosti vznikla prihoda, ¢i nie je
sprevadzané febrilitami, ¢i vzniku deficitu nepredchadzal
uraz, obzvlast uraz hlavy, aké lieky uZiva pacient, ¢i nepri-
chadza do uvahy intoxikacia.

Pritomnost rizikovych faktorov podporuje predpoklad,
Ze ide o cievnu mozgovu prihodu.

Ischemické prihody ¢asto vznikaju pocas spanku, ne-
byva bezprostredna suvislost s fyzickou aktivitou.

Vznik LIM predchadza bolest hlavy, pripadne TIA.

Vseobecné fyzikalne vySetrenie

Cielom fyzikalneho vySetrenia je vylucenie extrakrani-
alnych pricin klinického obrazu a vylucenie stavov, ktoré
sa podobaju mozgovému infarktu. Zahfna starostlivé vy-
Setrenie hlavy a krku, patranie po znamkach traumy, infek-
cie alebo meningealne;j iritacie. Suc¢astou kazdého vysetre-
nia je zmeranie krvého tlaku, periférneho pulzu a teploty
tela, vySetrenie o¢ného pozadia (retinopatia, embolia, he-
moragia), srdca (arytmie, Selesty), periférne cievy (palpa-
cia karotickej, radialnej a femoralnej artérie), auskultacia
karotického Selestu.

Neurologické vySetrenie

Neurologicky deficit zavisi od rozsahu a lokalizacie
LIM. Mo6zu sa vyskytnut aj poruchy vedomia (zmétenost,
somnolencia az kdma) a epileptické zachvaty.

Pri teritorialnych poruchach prekrvenia mozgu sa vy-
skytuju nasledovné klinické syndrémy:

Syndrom a. cerebri media (fronto-temporo-parietdilna ob-
last a bazdlne ganglid).

Lava (dominantna) hemisféra: afazia, pravostranna he-
miparéza, pravostranna hemihypestéza, vypady zorného
pola vpravo, obrna konjugovaného pola doprava, poruchy
symbolickych funkcii.

Prava (nedominantna) hemisféra: lavostranny “ne-
glect” syndrém, vypady zorného pola vlavo, lavostranna
hemiparéza a hemihypestéza, obrna pohladu dolava, dy-
zartria a priestorova dezorientacia.

Syndrom a. cerebri anterior (paramedidlna frontdlna ob-
last)

Kontralateralna hemiparéza a hemihypestéza akcento-
vana na dolnej koncatine, apatia, abulia.

Syndrom a. ophtalmica

Ipsilateralna monokularna porucha zraku.
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Syndrom a. cerebri posterior (okcipitilne a mesiotempo-
rdlna oblast, thalamus)

Kontralateralna homonymna hemianopsia, kontralate-
ralna hemihypestéza, porucha pamiti.

Syndrom a. basilaris (mozgovy kmer a cerebellum, unila-
terdlne alebo bilaterdlne)

Motoricky a senzitivny deficit na vSetkych Styroch
koncatinach, ataxia, dyzartria, dyskonjugovany pohlad,
nystagmus, amnézia, bilateralny vizualny defekt, dysfagia,
kvantitativna porucha vedomia, zvracanie.

Interteritoridlne syndromy

Motorické, senzitivne, alebo senzomotorické hemi-
syndrémy, event. kombinované s neuropsychologickymi
poruchami, ako su transkortikalna motoricka alebo senzo-
ricka afazia, anomia, anozognozia a neglect.

Lakundrne syndromy

Cisty motoricky deficit, ¢isty senzitivny deficit, atak-
ticka hemiparéza, neobratnost ruky v kombinacii s dyzar-
triou, bez poruchy zorného pola, bez poruch symbolickych
funkcii, bez poruchy vedomia.

Pristrojové a laboratorne vysSetrenia

NajdolezitejSim vySetrenim je urgentné, nekontrast-
né CT mozgu, aby sa rozliSila LIM od intracerebralnej he-
moragie, pripadne identifikovala ind, nevaskularna 1ézia
(mozgovy tumor, subduralny hematom, absces, alebo en-
cefalitida)

Loziskova ischémia mozgu sa na CT moZe prejavit az
po niekol’kych hodinach, negativita vySetrenia v akutnom
stadiu preto ischemické poskodenie nevylucuje. Niekedy,
obzvlast pri masivnych infarktoch sa uz po S§iestich hodi-
nach, niekedy aj skor zacnu objavovat tzv. véasné znamky
mozgovej ischémie ako je incipientna hypodenzita v terito-
riu postihnutej cievy. Dalsimi radiologickymi znakmi akt-
neho mozgového infarktu je inzularna paska, znamenie hy-
perdenznej a. cerebri media (poukazuje na trombodzu alebo
emboliu v kmeni a. cerebri media), strata ohraniCenia ba-
zalnych ganglii, asymetria sulkov, strata diferenciacie medzi
bielou a sivou hmotou a oplostenie gyrifikacie (6). Podanie
kontrastnej latky imituje hemoragiu, preto sa prvé CT robi
vZdy bez kontrastu. V¢asné zachytenie mozgového edému,
rozsiahlej hypodenzity a hydrocefalu poukazuje na moznost
vazneho ischemického mozgového poskodenia so zlou prog-
nozou a moznostou hemoragickej trasformacie.

Prilezitostne modze CT vySetrenie odhalit arterialnu
alebo venoznu abnormalitu majucu vzfah k LIM, napr.
vaskularnu malformaciu alebo aneuryzmu.

Medzi zakladné laboratorne vysetrenia, ktoré sa reali-
zuju u kazdého pacienta s LIM patri: krvny obraz pre iden-
tifikaciu anémie (pri endokarditide, vaskulitide), trombo-
cytopénie (antifosfolipidovy syndrom), trombocytédza, da-
lej FW, biochemické vySetrenie krvi - ionogram (hypo- ale-
bo hyperosmolarne stavy), glykémia (hypo-, hyperglyké-
mia), hepatalne testy, urea, kreatinin, lipidové spektrum,
hemokogulacné vySetrenie.

Medzi zakladné pristrojové vySetrenia patri elektrokar-
diogram na identifikaciu kardialnej dysrytmie, ischémie

myokardu, pripadne Holterovo monitorovanie EKG, rtg
hrudnika (dilatacia srdca).

Neinvazivne vySetrenie extra- a intrakranialneho karo-
tického a vertebrobazilarneho rieCiska (duplexna a dopple-
rovska ultrasonografia) na identifikaciu hemodynamicky
zavaznych stenoz.

Urgentna DSA - arteriografia sa realizuje pri podozre-
ni na vysokostupnovu stenozu a. carotis alebo pri disek-
ciach, ak sa uvazuje o angiochirurgickej intervencii.

Echokardiografia (transtorakalna alebo transezofagealna)
sa pouZiva na identifikaciu kardialneho zdroja embolizacie.

Urgenté vySetrenie likvoru sa realizuje len v pripade,
ked je podozrenie z infekcie CNS, alebo pri podozreni na
subarachnoidalnu hemoragiu, ktoru nie je vidiet na CT.

Elektroencefalogram sa robi na vylucenie nonkonvul-
zivneho status epilepticus.

Hoci MR (difuzne a perfuzne vaZenie) zaznamenava
aj vo vCasnych fazach mozgovej ischémie zmeny signalu,
pre jeho nedostupnost a vysokd cenu sa obyCajne nerobi
ako urgentné (7).

Diferencialna diagnoza

Intracerebralna hemoragia, nadory, subarachnoidalne
krvacanie, traumatické krvacanie, encefalitida, meningiti-
da, absces, metabolicko-toxické pri¢iny, hypertenzna ence-
falopatia, demyeliniza¢né ochorenia, epileptické zachvaty,
konverzna reakcia.

Terapia

Efektivna liecba by mala ovplyvnit tromboticky uzaver,
zlepsit kolateralnu cirkulaciu a zabranit rozvoju sekundar-
nych metabolickych nasledkov ischemickej kaskady vedu-
cich k irevezibilnému posSkdeniu neurénov. V sucasnos-
ti neexistuje postup, ktory by preukazatelne spinal tieto
kritéria. Rozhodujucimi faktormi ovplyviujucimi konec-
ny stav pacienta, bez ohl'adu na zvoleny terapeuticky po-
stup je v€asné stanovenie diagnozy, intenzivna nespecific-
ka starostlivost, prevencia, resp. lieCba komplikacii a vCas-
na komplexna rehabilitacia. Na zaklade doterajSich overe-
nych klinickych skusenosti akceptovatelnymi liekmi st an-
tiagregancia, nootropné latky, blokatory kalciovych kana-
lov, hemoreologika a antikoagulancia. (8)

Trombolyticka liecba je efektivna len v Specifickej pod-
skupine pacientov, ale v naSich podmienkach je zatial ne-
realizovatelna (9).

Nakol'ko sa v priebehu loziskovej ischémie mozgu
mozu vyskytnutf komplikacie a to neurologické - ako na-
pr. edém mozgu, zvySeny intrakranialny tlak, hydrocefa-
lus a epileptické zachvaty, ale aj vSeobecné ako je aspira-
cia, hypoventilacia, pneumonia, ischémia myokardu, kardi-
alne arytmie, hlboka venézna trombdza a embolizacia do
a. pulmonalis, uroinfekt, dekubity, malnutricia a kontrak-
tury, neoddeliteI'nou sucastou komplexnej starostlivosti pri
LIM su popri rehabilitacii vS§eobecné liecebné opatrenia.

1. Vseobecné opatrenia
a) komplexnd starostlivost, ak mad pacient poruchu vedomia
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» stabilizacia dychania: udrziavanie priechodnosti dy-
chacich ciest, udrziavanie dostato¢nej saturacie kr-
vi kyslikom
» stabilizacia srdcovej ¢innnosti: antiarytmika, digita-
lizacia
e uprava zvySenej telesnej teploty antipyretikami, kau-
zalna liecba ATB
» zvladnutie pripadnych epileptickych zachvatov
* kontrola prijmu a vydaja tekutin, denne potreba te-
kutin 2000-3000 ml
» primerany privod elektrolytov a Zivin
» prevencia krvacania z GIT: antagonisti H2 recepto-
rov
* sedacia pri neklude
* tlmenie pripadnej bolesti
» starostlivost o oci: pravidelné vyplachovanie, pre-
vencia kornealnych erozii
* hygiena dutiny ustnej: pravidelné vyplachovanie
» starostlivost o mocovy mechur: permanentny katé-
ter intermitentne uzatvarat, preplachovat
* prevencia obstipacie (lactulosa)
» prevencia dekubitov: polohovanie, oSetrovanie koze
* prevencia flebotrombozy: kompresivne bandaze, me-
dikanetézne nizkomolekulovy heparin s.c.: nadropa-
rin 0,3-0,4 ml s.c. denne alebo kyselina acetylsalicy-
lova 2% 500 mg.
b) Stabilizdacia TK
Rychla normalizacia vysokého TK je v dosledku poru-
Senej autoregulacie najma u hypertonikov spojena s ri-
zikom prehibenia hypoperfizie mozgu.
Vysoky TK po vzniku LIM moéze byt aj stresovym pre-
javom porazky a Casto sa upravi po celkovej stabiliza-
cii pacienta po uloZeni na 16zko do kl'udného prostre-
dia. Preto podavame antihypertenznu liecbu, len ak
maju pacienti dlhodobo systolicky TK vys$si ako 185
mmHg a diastolicky 105 mmHg: labetalol, kaptopril,
enalapril, amlodipin. Pri diastolickom TK vy$Som ako
140 mmHg i. v. nitroprusid sodny. VSeobecne sa akcep-
tuje nazor, Ze hypertenzia sa koriguje, len ak je systolic-
ky TK vyssi ako 220 mmHg a diastolicky vyssi ako 130
mmHg (labetalol, enalapril i. v.).
Ojedinele sa u pacientov s LIM zaznamena aj hypoten-
zia NajcastejSie je v dosledku hypovolémie, alebo kar-
dialneho zlyhavania. Podanie i. v. infuzii a optimaliza-
cia kardialnych funkcii je déleZitou prioritou pocas pr-
vych hodin po vzniku mozgovej ischémie.
¢) zviddnutie hyper- alebo hypoglykémie
d) antiedémovd liecba pri predpoklade vzniku a rozvoja moz-
gového edému
* zvySena poloha hlavy
¢ obmedzenie prijmu tekutin na 25 udrZiavacej dav-
ky
¢ manitol 20% i. v. 1-2 g/kg/15 min. kazdych Sest
hodin
e dexametazon: incialne 40-48 mg i. v. potom kaz-
dych Sest hodin 8 mg i. v.
* hyperventilacia: pCO, = 3,3 kPa

. Antiagregacnd liecba
kyselina acetylsalicylova 30-1300 mg denne alebo
* ticlopidin 2% 250 mg denne alebo clopidogrel 1 x75 mg
denne v indikovanych pripadoch alebo
* kyselina acetylsalicylova 2 x 25 mg v kombinacii s dipy-
ridamolom 2 %200 mg

« N0

(9%

. Neuroprotektivna a neurometabolicka liecba

* magnesium sulfat: uvodna davka 16 mmol i.v., potom
celkova denna davka 65 mmol

e piracetam: inicialna davka 12 g/20 mini.v. 7 aZ 14 dni,
potom 4x 1,2 g denne

e vitamin E 3x200 mg p.o.

* nimodipin 6 x30 mg 7 dni alebo flunarizin 2% 10 mg

denne

4. Hemoreologickd a vazoaktivna liecha

* Propentofylin 3% 100-300 mg (podla hodnot TK) ale-
bo

¢ Pentoxifylin 3x400 mg denne p.o.

¢ Gingkoflavonoidy 3 x40 mg p.o.

5. Antikoagulacna liecba

Je indikovana u kardioembolickej LIM, karotickych di-
sekciach, u progredujucich LIM pri akutnej tromboze vel-
kych ciev, resp. u vysokostupnovej stenoze velkych ciev
(10) a u trombofilnych stavov. Nadroparin 0,4-0,6 ml s. c.
dvakrat denne alebo heparin 4 x 5000 m. j. alebo 2% 12 500
m. j. denne 14 dni, potom peroralne antikoagulancia alebo
antiagregancia.

6. Chirurgickd liecba

a) dekompresia a evakuacia st indikované pri vel'kych cere-
belarnych ischémiach, ktoré tlaia na mozgovy kmen

b) dekompresia a evakuacia pri rozsiahlych hemisferal-
nych ischémiach expanzivne sa spravajucich moze
mat Zivot zachranujuci vykon, ktory vSak byva spojeny
s tazkym rezidualnym neurologickym deficitom

¢) urgentna karoticka endarterektomia sa vykonava naj-
ma pri malych infarktoch jednoznacne lokalizovanych
v teritoriu a. cerebri media a a. cerebri anterior u pa-
cientov s l'ahkym az stredne tazkym neurologickym de-
ficitom do 24 hodin od vzniku.

Tranzitorny ischemicky atak

Definicia

TIA je docasny loziskovy cerebralny alebo retinalny de-
ficit cievnej etiologie, ktory kompletne vymizne do 24 ho-
din. Symptomy dosiahnu vrcholnu manifestaciu do piatich
minut, obycajne do jednej minuty od vzniku a trvaju oby-
Cajne 2-15 minut. V jeho patogenéze sa uplatnuju predo-
vSetkym tromboembolické prihody, hemodynamické me-
chanizmy a vazospazmy.

Terapia je zamerana na Specificku pric¢inu TIA a elimi-
naciu, resp. redukciu modifikovatel'nych rizikovych fakto-
rov. Standardnou suéastou je aj antiagregaéna a hemoreo-
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logicka liecba a u starostlivo zvazenych indikacii chirur-

gicky vykon.

1. Redukcia vseobecnych rizikovych faktorov

» udrziavanie systolického TK pod 140 mmHg a diasto-
lického pod 90 mmHg

» zakaz fajCenia

* obmedzenie nadmerného pozivania alkoholu

e primerana liecba ischemickej choroby srdca, srdco-
vych arytmii, kongestivneho zlyhavania srdca a chlop-
novych srdcovych ochoreni

» primerana kontrola diabetu

e primerana lieCba hematologickych ochoreni

» liecba hyperlipidémia ako pri ischemickej chorobe srd-
ca: podavanie fibratov (gemfibrozil 1200 mg/den, cip-
rofibrat 100 mg/den) a statinov je indikované aj u pa-
cientov, u ktorych nie je hyperlipoproteinémia, ale su
vysoko rizikovi
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2. Antiagregacnd liecha ako pri LIM
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