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Úvod
Cerebrovaskulárne ochorenia sú treťou najčastejšou prí-

činou smrti nielen u nás ale aj vo vyspelých západných kraji-
nách. Sú významným zdravotníckym a sociálno-ekonomic-
kým problémom. Postihujú vo vysokom percente ľudí v naje-
fektívnejšej fáze života. Približne 50 % pacientov, ktorí pre-
žijú, má trvalý neurologický deficit a viac ako 25 % vyžadu-
je chronickú starostlivosť. Preto skúmanie príčin, mechaniz-
mov vzniku a hľadanie najoptimálnejších spôsobov preven-
cie ostáva úlohou vysoko aktuálnou. Včasná a správna dia-
gnostika je prvým predpokladom pre efektívnu liečbu ciev-
nych mozgových príhod.

Klasifikácia cievnych mozgových príhod
Cievne mozgové príhody sú z 80–85 % podmienené ische-

micky a z 15–20 % intracerebrálnym alebo subarachnoidál-
nym krvácaním. Ischemické príhody sa môžu prejavovať vo 
forme tranzientného ischemického ataku (TIA), reverzibilné-
ho ischemického deficitu (RIND) alebo trvalým neurologic-
kým výpadkom ako mozgový infarkt (CI). Pri TIA ide o do-
časný neurologický alebo retinálny deficit cievnej etiológie, 
ktorý kompletne vymizne do 24 hodín. Príznaky reverzibilné-
ho neurologického deficitu vymiznú behom siedmych dní.

Definícia ložiskovej ischémie mozgu
Pri ložiskovej ischémii mozgu (LIM) ide o lokálny nedo-

statok krvi a metabolických substrátov, podmienený nedosta-
točným arteriálnym prívodom alebo narušením venózneho 
odtoku, ktorý spôsobuje čiastočne reverzibilné alebo ireverzi-
bilné neurónové poškodenie – mozgový infarkt. Základné me-
chanizmy uplatňujúce sa v patogenéze LIM sú: aortokraniál-
na aterotrombóza, embolizácia zo srdca a veľkých ciev, dlho-
dobé zníženie perfúzneho tlaku alebo zvýšenie viskozity krvi 
a vazospazmus. Klasifikácia LIM, ktorá zohľadňuje etiopato-
genetické hľadisko rozdeľuje mozgové infarkty na:
1. CI spôsobené aterotrombózou veľkých ciev (40–60 %)
2. Kardioembolické CI (20-30 %)
3. Lakunárne ikty (15-20 %)
4. CI inej etiológie
5. CI nezistenej etiológie 

Etiológia LIM
Najčastejšie patologické stavy, ktoré podmieňujú vznik 

LIM sú: 

Ateroskleróza veľkých extra a intrakraniálnych ciev 
vrátane oblúku aorty
• trombóza
• arterioaarteriálna embólia
• hemodynamická nedostatočnosť 
Kardiogénna embolizácia
• nástenná trombóza: infarkt myokardu, kardiomyopatie
• chlopňové chyby: reumatické chlopňové chyby, bakte-

riálna a nebakteriálna endokarditída, prolaps mitrálnej 
chlopne, náhrady chlopní

• arytmie: fibrilácia predsiení, sick-sinus syndróm
• myxomatóza predsiení
• paradoxná embolizácia pri foramen ovale, defekt pred-

sieňového septa
Vaskulitídy 
• primárne CNS vaskulitídy
• systémové nekrotizujúce vaskulitídy s účasťou CNS 

(periarteritis nodosa, veľkobunková arteritída, Wege-
nerova granulomatóza)

• kolagenózy (systémový lupus erytematodes, skleroder-
mia, reumatoidná artritída)

• infekčná vaskulitída a borelióza, tbc, neurolues, mono-
nukleóza, hepatitída typu B 

Hematologické choroby
• trombofilné stavy (nedostatok proteinu C, S, AT III, re-

zistencia na APC)
• antifosfolipidový syndróm
• hemoglobínopatie
• hyperviskózny syndróm (polyglobúlie, trombocytóza, 

makroglobulinémia, myelóm)
• polycytemia vera, myeloproliferatívny syndróm
Nearteriosklerotické ochorenie ciev
• disekcia spontánna, traumatická
• fibromuskulárna dysplázia
• arteriospazmus pri subarachnoidálnom krvácaní
• moya-moya choroba
• traumaticky podmienená trombóza 
Trombózy žíl a žilných splavov 
Iná etiológia (hyperhomocysteinémia, migréna, tuková 
a vzduchová embolizácia a iné) (1).

Rizikové faktory LIM
Medzi dokázané nemodifikovateľné rizikové faktory 

patria vek, pohlavie, rasa, genetické faktory a medzi mo-
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difikovateľné patria hypertenzia, ochorenie srdca, diabe-
tes mellitus, TIA, karotická stenóza, obezita, fajčenie, nad-
merné pitie alkoholu, užívanie orálnych kontraceptív (2).

Diagnostika LIM
Diagnóza ložiskovej ischémie mozgu sa stanoví na zák-

lade anamnézy, klinického obrazu, prístrojových a labo-
ratórnych vyšetrení. Na ložiskovú ischémiu mozgu treba 
myslieť vždy, keď u pacienta vznikne náhle fokálny neu-
rologický deficit ako je afázia alebo iné poruchy symbolic-
kých funkcií, dyzartria, ochrnutie tvárového svalstva, ip-
silaterálne alebo kontralaterálne  ochrnutie končatín zväč-
ša na jednej polovici tela, poruchy citlivosti na jednej po-
lovici tela, porucha zraku mono- alebo binokulárna, výpa-
dy zorných polí, porucha koordinácie, ataxia, závraty, dvo-
jité videnie, nauzea, vracanie, bolesti hlavy alebo poruchy 
vedomia ako somnolencia, sopor, kóma, zmätenosť alebo 
aj záchvaty. Tieto symptómy sa vyskytujú izolovane alebo 
v kombinácii.

U pacienta s podozrením pre náhlu cievnu mozgovú 
príhodu musíme vyriešiť nasledujúce otázky: 

Ide skutočne o cievne ochorenie mozgu?
Musia sa vylúčiť iné možné príčiny nevaskulárnej etioló-

gie (mozgový nádor, subdurálny alebo epidurálny hematóm, 
encefalitídu, mozgový absces), ktoré sa môžu podobať na 
cievne ochorenie mozgu.

Pre inú ako cievnu etiológiu svedčí skôr postupný roz-
voj príznakov, netypická anamnéza, nefokálny neurologic-
ký deficit, fluktujúce klinické príznaky, nevysvetliteľná 
zvýšená teplota apod.

Ide o hemoragickú alebo ischemickú cievnu príhodu?
Žiadny anamnestický údaj alebo klinický nález bez-

pečne nerozlišuje ischemickú príhodu od hemoragickej, 
ale nauzea, vracanie, bolesti hlavy, zmeny v úrovni vedo-
mia sú častejšie u hemorágií. 

Ide o TIA alebo ložiskovú ischémiu mozgu?
Ak pacienta vyšetrujeme do 24 hodín od vzniku symp-

tómov, nedá sa jednoznačne rozlíšiť, či ide o TIA alebo 
LIM, avšak u väčšiny pacientov s TIA príznaky vymiznú 
do 15 minút. Ak neurologické symptómy perzistujú dlhšie 
ako jednu hodinu bez zlepšovania sa, má byť pacient pova-
žovaný a liečený ako pacient s LIM

Kde je lézia?
Ložisková ischémia mozgu môže byť teritoriálna, posti-

huje kortex a subkortikálnu bielu hmotu, vzniká v dôsledku 
insuficiencie prekrvenia terminálnej vetvy, alebo skupiny 
vetví, prípadne hlavného kmeňa väčšej mozgovej tepny (3).

Príčinou býva aterotrombóza, embólia, mikroangiopa-
tia, kardiogénna alebo aortogénna embólia.

Interteritoriálne infarkty alebo infarkty na rozvodí sú 
tiež makroangiopaticky podmienené, vyskytujú sa na roz-
hraniach zásobovaných z dvoch alebo troch artérií. Naj-
častejšie sú kortikosubkortikálne infarkty medzi a. cereb-
ri anterior a a. cerebri media lokalizované parasagitálne, 
frontálne a parietálne. Sú vyvolané zmenami hemodyna-
miky tým, že u stenóz alebo uzáveru perfúzny tlak už viac 
nestačí pre jej adekvátny prívod do periférie teritória (4).

Lakunárne infarkty vznikajú poruchou obehu v arte-
riolách zásobujúcich bazálne gangliá, thalamus a mozgo-
vý kmeň alebo v oblasti kortikálnych penetrujúcich arté-
rií. Lakunárne infarkty sú malé, do 1,5 cm v priemere, naj-
častejšiou etologickou príčinou je arterioskleróza a hyper-
tenzia (5).

Anamnéza 
Zistiť, či neurologický deficit vznikol postupne alebo 

náhle, či sprievodným príznakom sú bolesti hlavy, alebo či 
bolesť hlavy nepredchádzala príhodu, či nebolo prítomné 
vracanie, či v úvode nebola prítomná porucha vedomia ale-
bo epileptický záchvat, či ochoreniu nepredchádzala fyzic-
ká námaha, za akých okolností vznikla príhoda, či nie je 
sprevádzané febrilitami, či vzniku deficitu nepredchádzal 
úraz, obzvlášť úraz hlavy, aké lieky užíva pacient, či nepri-
chádza do úvahy intoxikácia. 

Prítomnosť rizikových faktorov podporuje predpoklad, 
že ide o cievnu mozgovú príhodu.

Ischemické príhody často vznikajú počas spánku, ne-
býva bezprostredná súvislosť s fyzickou aktivitou.

Vznik LIM predchádza bolesť hlavy, prípadne TIA.

Všeobecné fyzikálne vyšetrenie
Cieľom fyzikálneho vyšetrenia je vylúčenie extrakrani-

álnych príčin klinického obrazu a vylúčenie stavov, ktoré 
sa podobajú mozgovému infarktu. Zahŕňa starostlivé vy-
šetrenie hlavy a krku, pátranie po známkach traumy, infek-
cie alebo meningeálnej iritácie. Súčasťou každého vyšetre-
nia je zmeranie krvého tlaku, periférneho pulzu a teploty 
tela, vyšetrenie očného pozadia (retinopatia, embólia, he-
morágia), srdca (arytmie, šelesty), periférne cievy (palpá-
cia karotickej, radiálnej a femorálnej artérie), auskultácia 
karotického šelestu.

Neurologické vyšetrenie
Neurologický deficit závisí od rozsahu a lokalizácie 

LIM. Môžu sa vyskytnúť aj poruchy vedomia (zmätenosť, 
somnolencia až kóma) a epileptické záchvaty.

Pri teritoriálnych poruchách prekrvenia mozgu sa vy-
skytujú nasledovné klinické syndrómy:

Syndróm a. cerebri media (fronto-temporo-parietálna ob-
lasť a bazálne gangliá).

Ľavá (dominantná) hemisféra: afázia, pravostranná he-
miparéza, pravostranná hemihypestéza, výpady zorného 
poľa vpravo, obrna konjugovaného poľa doprava, poruchy 
symbolických funkcií.

Pravá (nedominantná) hemisféra: ľavostranný “ne-
glect“ syndróm, výpady zorného poľa vľavo, ľavostranná 
hemiparéza a hemihypestéza, obrna pohľadu doľava, dy-
zartria a priestorová dezorientácia.

Syndróm a. cerebri anterior (paramediálna frontálna ob-
lasť)

Kontralaterálna hemiparéza a hemihypestéza akcento-
vaná na dolnej končatine, apatia, abúlia.

Syndróm a. ophtalmica
Ipsilaterálna monokulárna porucha zraku.
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Syndróm a. cerebri posterior (okcipitálne a mesiotempo-
rálna oblasť, thalamus)

Kontralaterálna homonymná hemianopsia, kontralate-
rálna hemihypestéza, porucha pamäti. 

Syndróm a. basilaris (mozgový kmeň a cerebellum, unila-
terálne alebo bilaterálne)

Motorický a senzitívny deficit na všetkých štyroch 
končatinách, ataxia, dyzartria, dyskonjugovaný pohľad, 
nystagmus, amnézia, bilaterálny vizuálny defekt, dysfágia, 
kvantitatívna porucha vedomia, zvracanie. 

Interteritoriálne syndrómy
Motorické, senzitívne, alebo senzomotorické hemi-

syndrómy, event. kombinované s neuropsychologickými 
poruchami, ako sú transkortikálna motorická alebo senzo-
rická afázia, anómia, anozognózia a neglect.

Lakunárne syndrómy 
Čistý motorický deficit, čistý senzitívny deficit, atak-

tická hemiparéza, neobratnosť ruky v kombinácii s dyzar-
triou, bez poruchy zorného poľa, bez porúch symbolických 
funkcií, bez poruchy vedomia.

Prístrojové a laboratórne vyšetrenia 
Najdôležitejším vyšetrením je urgentné, nekontrast-

né CT mozgu, aby sa rozlíšila LIM od intracerebrálnej he-
morágie, prípadne identifikovala iná, nevaskulárna lézia 
(mozgový tumor, subdurálny hematóm, absces, alebo en-
cefalitída)

Ložisková ischémia mozgu sa na CT môže prejaviť až 
po niekoľkých hodinách, negativita vyšetrenia v akútnom 
štádiu preto ischemické poškodenie nevylučuje. Niekedy, 
obzvlášť pri masívnych infarktoch sa už po šiestich hodi-
nách, niekedy aj skôr začnú objavovať tzv. včasné známky 
mozgovej ischémie ako je incipientná hypodenzita v teritó-
riu postihnutej cievy. Ďalšími radiologickými znakmi akút-
neho mozgového infarktu je inzulárna páska, znamenie hy-
perdenznej a. cerebri media (poukazuje na trombózu alebo 
embóliu v  kmeni a. cerebri media), strata ohraničenia ba-
zálnych ganglií, asymetria sulkov, strata diferenciácie medzi 
bielou a sivou hmotou a oploštenie gyrifikácie (6). Podanie 
kontrastnej látky imituje hemorágiu, preto sa prvé CT robí 
vždy bez kontrastu. Včasné zachytenie mozgového edému, 
rozsiahlej hypodenzity a hydrocefalu poukazuje na možnosť 
vážneho ischemického mozgového poškodenia so zlou prog-
nózou a možnosťou hemoragickej trasformácie.

Príležitostne môže CT vyšetrenie odhaliť arteriálnu 
alebo venóznu abnormalitu majúcu vzťah k LIM, napr. 
vaskulárnu malformáciu alebo aneuryzmu.

Medzi základné laboratórne vyšetrenia, ktoré sa reali-
zujú u každého pacienta s LIM patrí: krvný obraz pre iden-
tifikáciu anémie (pri endokarditíde, vaskulitíde), trombo-
cytopénie (antifosfolipidový syndróm), trombocytóza, ďa-
lej FW, biochemické vyšetrenie krvi – ionogram (hypo- ale-
bo hyperosmolárne stavy), glykémia (hypo-, hyperglyké-
mia), hepatálne testy, urea, kreatinín, lipidové spektrum, 
hemokogulačné vyšetrenie.

Medzi základné prístrojové vyšetrenia patrí elektrokar-
diogram na identifikáciu kardiálnej dysrytmie, ischémie 

myokardu, prípadne Holterovo monitorovanie EKG, rtg 
hrudníka (dilatácia srdca).

Neinvazívne vyšetrenie extra- a intrakraniálneho karo-
tického a vertebrobazilárneho riečiska (duplexná a dopple-
rovská ultrasonografia) na identifikáciu hemodynamicky 
závažných stenóz.

Urgentná DSA – arteriografia sa realizuje pri podozre-
ní na vysokostupňovú stenózu a. carotis alebo pri disek-
ciách, ak sa uvažuje o angiochirurgickej intervencii.

Echokardiografia (transtorakálna alebo transezofageálna) 
sa používa na identifikáciu kardiálneho zdroja embolizácie.

Urgenté vyšetrenie likvoru sa realizuje len v prípade, 
keď je podozrenie z infekcie CNS, alebo pri podozrení na 
subarachnoidálnu hemorágiu, ktorú nie je vidieť na CT. 

Elektroencefalogram sa robí na vylúčenie nonkonvul-
zívneho status epilepticus.

Hoci MR (difúzne a perfúzne váženie) zaznamenáva 
aj vo včasných fázach mozgovej ischémie zmeny signálu, 
pre jeho nedostupnosť a vysokú cenu sa obyčajne nerobí 
ako urgentné (7).

Diferenciálna diagnóza
Intracerebrálna hemorágia, nádory, subarachnoidálne 

krvácanie, traumatické krvácanie, encefalitída, meningití-
da, absces, metabolicko-toxické príčiny, hypertenzná ence-
falopatia, demyelinizačné ochorenia, epileptické záchvaty, 
konverzná reakcia.

Terapia
Efektívna liečba by mala ovplyvniť trombotický uzáver, 

zlepšiť kolaterálnu cirkuláciu a zabrániť rozvoju sekundár-
nych metabolických následkov ischemickej kaskády vedú-
cich k irevezibilnému poškdeniu neurónov. V súčasnos-
ti neexistuje postup, ktorý by preukázateľne spĺňal tieto 
kritériá. Rozhodujúcimi faktormi ovplyvňujúcimi koneč-
ný stav pacienta, bez ohľadu na zvolený terapeutický po-
stup je včasné stanovenie diagnózy, intenzívna nešpecific-
ká starostlivosť, prevencia, resp. liečba komplikácií a včas-
ná komplexná rehabilitácia. Na základe doterajších overe-
ných klinických skúseností akceptovateľnými liekmi sú an-
tiagreganciá, nootropné látky, blokátory kalciových kaná-
lov, hemoreologiká a antikoagulanciá. (8)

Trombolytická liečba je efektívna len v špecifickej pod-
skupine pacientov, ale v našich podmienkach je zatiaľ ne-
realizovateľná (9). 

Nakoľko sa v priebehu ložiskovej ischémie mozgu 
môžu vyskytnúť komplikácie a to neurologické – ako na-
pr. edém mozgu, zvýšený intrakraniálny tlak, hydrocefa-
lus a epileptické záchvaty, ale aj všeobecné ako je aspirá-
cia, hypoventilácia, pneumónia, ischémia myokardu, kardi-
álne arytmie, hlboká venózna trombóza a embolizácia do 
a. pulmonalis, uroinfekt, dekubity, malnutrícia a kontrak-
túry, neoddeliteľnou súčasťou komplexnej starostlivosti pri 
LIM sú popri rehabilitácii všeobecné liečebné opatrenia.

1. Všeobecné opatrenia
a) komplexná starostlivosť, ak má pacient poruchu vedomia
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• stabilizácia dýchania: udržiavanie priechodnosti dý-
chacích ciest, udržiavanie dostatočnej saturácie kr-
vi kyslíkom 

• stabilizácia srdcovej činnnosti: antiarytmiká, digita-
lizácia

• úprava zvýšenej telesnej teploty antipyretikami, kau-
zálna liečba ATB

• zvládnutie prípadných epileptických záchvatov
• kontrola príjmu a výdaja tekutín, denne potreba te-

kutín 2 000–3 000 ml
• primeraný prívod elektrolytov a živín
• prevencia krvácania z GIT: antagonisti H2 recepto-

rov
• sedácia pri nekľude
• tlmenie prípadnej bolesti
• starostlivosť o oči: pravidelné vyplachovanie, pre-

vencia korneálnych erózií
• hygiena dutiny ústnej: pravidelné vyplachovanie
• starostlivosť o močový mechúr: permanentný katé-

ter intermitentne uzatvárať, preplachovať
• prevencia obstipácie (lactulosa)
• prevencia dekubitov: polohovanie, ošetrovanie kože
• prevencia flebotrombózy: kompresívne bandáže, me-

dikanetózne nízkomolekulový heparín s.c.: nadropa-
rin 0,3–0,4 ml s.c. denne alebo kyselina acetylsalicy-
lová 2 × 500 mg.

b) Stabilizácia TK
 Rýchla normalizácia vysokého TK je v dôsledku poru-

šenej autoregulácie najmä u hypertonikov spojená s ri-
zikom prehĺbenia hypoperfúzie mozgu.

 Vysoký TK po vzniku LIM môže byť aj stresovým pre-
javom porážky a často sa upraví po celkovej stabilizá-
cii pacienta po uložení na lôžko do kľudného prostre-
dia. Preto podávame antihypertenznú liečbu, len ak 
majú pacienti dlhodobo systolický TK vyšší ako 185 
mmHg a diastolický 105 mmHg: labetalol, kaptopril, 
enalapril, amlodipín. Pri diastolickom TK vyššom ako 
140 mmHg i. v. nitroprusid sodný. Všeobecne sa akcep-
tuje názor, že hypertenzia sa koriguje, len ak je systolic-
ký TK vyšší ako 220 mmHg a diastolický vyšší ako 130 
mmHg (labetalol, enalapril i. v.).

 Ojedinele sa u pacientov s LIM zaznamená aj hypoten-
zia Najčastejšie je v dôsledku hypovolémie, alebo kar-
diálneho zlyhávania. Podanie i. v. infúzií a optimalizá-
cia kardiálnych funkcií je dôležitou prioritou počas pr-
vých hodín po vzniku mozgovej ischémie.

c) zvládnutie hyper- alebo hypoglykémie
d) antiedémová liečba pri predpoklade vzniku a rozvoja moz-

gového edému
• zvýšená poloha hlavy
• obmedzenie príjmu tekutín na 2⁄3 udržiavacej dáv-

ky
• manitol 20 % i. v. 1–2 g/kg/15 min. každých šesť 

hodín
• dexametazon: inciálne 40–48 mg i. v. potom kaž-

dých šesť hodín 8 mg i. v.
• hyperventilácia: pCO

2
 = 3,3 kPa 

2. Antiagregačná liečba
• kyselina acetylsalicylová 30–1300 mg denne alebo 
• ticlopidín 2 × 250 mg denne alebo clopidogrel 1 × 75 mg 

denne v indikovaných prípadoch alebo 
• kyselina acetylsalicylová 2 × 25 mg v kombinácii s dipy-

ridamolom 2 × 200 mg

3. Neuroprotektívna a neurometabolická liečba
• magnesium sulfát: úvodná dávka 16 mmol i. v., potom 

celková denná dávka 65 mmol
• piracetam: iniciálna dávka 12 g/20 min i. v. 7 až 14 dní, 

potom 4 × 1,2 g denne
• vitamín E 3 × 200 mg p. o.
• nimodipín 6 × 30 mg 7 dní alebo flunarizín 2 × 10 mg 

denne

4. Hemoreologická a vazoaktívna liečba
• Propentofylín 3 × 100–300 mg (podľa hodnôt TK) ale-

bo
• Pentoxifylín 3 × 400 mg denne p. o.
• Gingkoflavonoidy 3 × 40 mg p. o.

5. Antikoagulačná liečba 
Je indikovaná u kardioembolickej LIM, karotických di-

sekciách, u progredujúcich LIM pri akútnej trombóze veľ-
kých ciev, resp. u vysokostupňovej stenóze veľkých ciev 
(10) a u trombofilných stavov. Nadroparin 0,4–0,6 ml s. c. 
dvakrát denne alebo heparín 4 × 5 000 m. j. alebo 2 × 12 500 
m. j. denne 14 dní, potom perorálne antikoagulanciá alebo 
antiagreganciá.

6. Chirurgická liečba
a) dekompresia a evakuácia sú indikované pri veľkých cere-

belárnych ischémiách, ktoré tlačia na mozgový kmeň
b) dekompresia a evakuácia pri rozsiahlych hemisferál-

nych ischémiách expanzívne sa správajúcich môže 
mať život zachraňujúci výkon, ktorý však býva spojený 
s ťažkým reziduálnym neurologickým deficitom

c) urgentná karotická endarterektómia sa vykonáva naj-
mä pri malých infarktoch jednoznačne lokalizovaných 
v teritóriu a. cerebri media a a. cerebri anterior u pa-
cientov s ľahkým až stredne ťažkým neurologickým de-
ficitom do 24 hodín od vzniku.

Tranzitórny ischemický atak

Definícia
TIA je dočasný ložiskový cerebrálny alebo retinálny de-

ficit cievnej etiológie, ktorý kompletne vymizne do 24 ho-
dín. Symptómy dosiahnu vrcholnú manifestáciu do piatich 
minút, obyčajne do jednej minúty od vzniku a trvajú oby-
čajne 2-15 minút. V jeho patogenéze sa uplatňujú predo-
všetkým tromboembolické príhody, hemodynamické me-
chanizmy a vazospazmy.

Terapia je zameraná na špecifickú príčinu TIA a elimi-
náciu, resp. redukciu modifikovateľných rizikových fakto-
rov. Štandardnou súčasťou je aj antiagregačná a hemoreo-
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logická liečba a u starostlivo zvážených indikácií chirur-
gický výkon. 
1. Redukcia všeobecných rizikových faktorov
• udržiavanie systolického TK pod 140 mmHg a diasto-

lického pod 90 mmHg
• zákaz fajčenia
• obmedzenie nadmerného požívania alkoholu
• primeraná liečba ischemickej choroby srdca, srdco-

vých arytmií, kongestívneho zlyhávania srdca a chlop-
ňových srdcových ochorení

• primeraná kontrola diabetu
• primeraná liečba hematologických ochorení
• liečba hyperlipidémia ako pri ischemickej chorobe srd-

ca: podávanie fibrátov (gemfibrozil 1 200 mg/deň, cip-
rofibrát 100 mg/deň) a statínov je indikované aj u pa-
cientov, u ktorých nie je hyperlipoproteinémia, ale sú 
vysoko rizikoví

• redukcia nadmernej hmotnosti a primeraná fyzická ak-
tivita

2. Antiagregačná liečba ako pri LIM
3. Hemoreologická liečba ako pri LIM
4. Antikoagulačná liečba warfarínom 5–10 mg denne 2–5 dní 
a potom taká denná dávka, aby INR bolo v rozpätí 1,7–2,5
5. Chirurgická liečba

Karotická endarterektómia, indikáciou je TIA pri vyso-
kostupňovej ipsilaterálnej stenóze (viac ako 70%). U pa-
cientov so stenózou nižšieho stupňa je endarterektómia in-
dikovaná len pri opakovaných TIA počas adekvátnej an-
tiagregačnej liečby.

Extrakraniálny/intrakraniálny bypass: indikáciou môžu 
byť opakované TIA vo vertebrobazilárnom riečisku na-
priek maximálnej farmakoterapii. Neodporúča sa u pa-
cientov s TIA v karotickom riečisku pri oklúzii a. carotis 
ani pri intrakraniálnej stenóze, resp. oklúzii.
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