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CEVNI MOZKOVE PRIHODY - NEUROPROTEKTIVNI LECBA
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Zajisténi dostatecné perfuze ischemické mozkové tkané je jisté primarnim cilem lécby akutnich ischemickych cévnich mozko-
vych piihod (CMP). Avsak ochrana neuront (i glie) v ischemické mozkové tkani bezprostiedné v okamziku vzniku ischemie,
pred i po reperfuzi loziska, ochrana tkané polostinu i zony oligémie a kone¢né zabrana vzniku pozdnich zmén (napr. apoptozy)
po ischemii mozku, to je ukol neuroprotekce. Idealni neuroprotektivni 1€k zatim nemame, i kdyz pozadavky na takovy medika-
ment jsou zietelné definovany. I v soucasnosti jsou léky a postupy, které maji prokazany neuroprotektivni efekt na vybrané
skupiny nemocnych a v riznych terapeutickych oknech. Podle mista u¢inku v celém retézci zmén od vzniku ischemie az k pie-
chodu do ireverzibilnich zmén nekrozy bunék mizeme neuroprotektiva délit do skupin (napi. antagonisté pomalych kalciovych
kanali, antagonisté volnych radikali, antagonisté excitacnich aminokyselin). Neuroprotektiva je mozno podavat samostatné,
dale v ramci kombinované terapie (napr. spolu s fibrinolytiky) a jako prevence (napr. pred planovanou operaci karotidy).
Klicova slova: ischemicky polostin, reperfuze, terapeutické okno, kaskada ischemie, neuroprotektiva.

V patofyziologii ischemickych CMP se uplatnuji 4 zd-
kladni faktory: porucha fokalni perfuze mozkové tkané, po-
§kozeni neuronti (ale i glie) ischemii vedouci az k ischemic-
ké nekroze bunék, v mensi mife i rozvoj zanétlivych zmén
v oblasti ischemického loZiska a - s ur€itou latenci - induk-
ce apoptdzy bunék. V 1é¢bé akutnich ischemickych CMP
se pouzivaji terapeutické postupy zamérené na vSechny ty-
to patofyziologické momenty (6).

Vysledny rozsah ischemické nekrozy mozkové tkan€ je
zavisly na stupni a trvani ischemie. Casnou reperfuzi je
mozno ohranicit rozsah loZiska ischemie (vaskularni pfi-
stup). Pti celkové ischemii mozku (Ci jedné hemisféry) jsou
postizeny ,selektivné vulnerabilni oblasti mozku“ (Hippo-
campus, precentralni arey). Morfologické zmény se v téch-
to tkanich objevuji az po 2-3 dnech, a to snad jako nasle-
dek reperfuzniho poskozeni. U fokalni ischemie je infarkt
morfologicky jasny jiZ po 4-6 hodinach po vzniku uzavéru
tepny a byva stabilizovan jizZ po 24 hodinach (1, 12).

Po vzniku ischemie existuje urCité casové rozpéti, kdy
muze dojit k plnému obnoveni cirkulace v postiZené oblasti
mozku. Jedna se o ,,reperfuzni okno®. Avsak na podkladé pa-
tofyziologickych zmén v mozkové tkani indukovanych ische-
mii - a to i pfes dokonalou reperfuzi - vznikaji ,,pozdni zmé-
ny“. A témto pozdnim zménam neurond lze zabranit neuro-
protektivni 1éébou. Casovy posun mezi vznikem ischemie
tkané a rozvojem pozdnich zmén neuront je podstatné del-
§i. Neuroprotektiva podana v tomto obdobi mohou zabranit
vzniku nasledného poskozeni mozku. Uziva se termin ,neu-
roprotektivni okno®. Celkove pak je mozno hovorit o ,zerape-
utickém oknu®, které zahrnuje jak fazi s efektem reperfuzni,
tak i fazi s ucinnosti neuroprotektivni 1€cby.

Pokles regionalni perfuze mozkové tkané€ pod 50 ml/
100 g tkané /1 minutu charakterizuje oligémii, ve které do-
chazi ke zménam metabolizmu - napf. k zastavé syntézy
strukturalnich proteint. Pfi poklesu perfuze pod 20 ml do-
chazik ,elektrickému selhani* a pod 10-12 ml k ,,energetic-
kému selhdni“ s indukci biochemickych a metabolickych
zmén ve tkani, které nakonec vedou azZ k nekroze tkané
(ischemicka kaskada). Oblast tkané mozku strukturalné za-
chované ale s poruchou funkce se nazyva ,ischemicky polo-
stin“. Jedna se o nestabilni oblast mozkové tkané, ktera

ma tendenci jiz v prib&hu nékolika hodin progredovat do
nekrozy, a to i kdyz nedojde k dalSimu prohloubeni ische-
mie. Pomoci funkénich a zobrazovacich metod (pozitrono-
vé emisni tomografie - PET, difuzné vazena MRI - DW-
MRI) Ize tkan ischemického polostinu zobrazit i za 12 1 48
hodin po vzniku ischemické CMP (4, 12) (obrazek 1).

Idealni terapeuticky postup u CMP tedy vyzaduje co
nejcasnéjsi zahajeni 1€cby, zvySeni regionalniho pritoku
(Casna reperfuze) a zabranu rozvoje ischemické kaskady
(neuroprotekce) se zabranou rozvoje jak nekrozy mozkové
tkané, tak i pozdniho poSkozeni neurond.

V rozvoji ischemického poskozeni neuront je mozno di-
ferencovat jednotlivé déje odehravajici se na subcelularni
urovni, které vedou k poskozeni i pfimo k nekroze bunék
(5) (obrazek 2). Neuroprotektivni 1écbou je mozno ovlivnit
rozvoj ischemického poskozeni neuronil. Tato l1é¢ba je cile-
na na jeden ¢i vice jednotlivych kroku v kaskadé vedouci
k ischemické nekrdoze bunék (tabulka 1).

Prehled neuroprotektivnich 1ékii a postupt
(2,3,5,7,12, 15)

a) Antagonisté kalciovych kandli (zavislych na napéti)
Nimodipin jako zastupce dihydropyridinové skupiny byl

prvnim a nejroz§ifenéjSim testovanym lékem, do kterého se

Obrazek 1. Idealizovany diagram ischemické CMP pfi uzavéru kmene stfedni

mozkové artérie. Ischemicka nekréza — jédro (core) — je Cervend, ischemicky
polostin je svétle modry a zéna oligémie je tmavé modra (2)
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Tabulka 1. Strategie neuroprotekce u cerebréini ischemie

1. Antagonisté pomalych kalciovych kandll
2. Antagonisté volnych radikalu
3. Antagonisté excitatnich aminokyselin
a) Antagonisté NMDA receptor(i
Non-kompetitivni
Kompetitivni
b) Antagonisté non-NMDA receptor(i
c) Inhibitory uvolfiovani glutdmatu
4. Antagonisté ¢i agonisté jinych neurotransmiter(i
a) GABA
b) Serotonin
. Terapeutickéd hypotermie mozku
. Rustové faktory
Ovlivnéni NO systému (nitrogen oxid)
. Neuroprotektiva s neobjasnénym ¢&i kombinovanym typem pisobeni
. Kombinované terapie (napf. neuroprotektiva + fibrinolyza)
0. Preventivni terapie neuroprotektivy

SO0 N[>

vkladaly nadé&je na klinicky efekt v neuroprotekci. Na pod-
kladé kaskady déji v rozvoji ischemického poskozeni neuro-
nu mél nimodipin uzavfit ty ,pooteviené napétové fizené
kalciové kanaly“ v Casnych stadiich fokalni ischemie moz-
ku. V 15 velkych klinickych studiich s 5320 nemocnymi se
neprokazal priznivy efekt nimodipinu u akutni ischemické
CMP. Avsak v meta-analyze 9 studii (3719 nemocnych) se
prokazalo signifikantni zlepSeni vysledného stavu pfi zaha-
jeni neuroprotektivni 1é¢by do 12 hodin od vzniku iktu.
Klinicka studie VENUS (very early nimodipine use in
stroke) byla predCasné ukoncena (po interim analyze) po-
té, co nebyl prokazan efekt peroralné podaného nimodipi-
nu do 6 hodin od vzniku pfihody (445 nemocnych). Rov-
néz dalsi dvé studie s intravendznim podanim nimodipinu
(2 mg/hod) byly predcasné€ ukonceny, a to pro signifikant-
né horsi vysledky nez kontrolni skupina po podani placeba.
lického i stiedniho arterialniho tlaku. Také pouziti dalSich
inhbitord kalciovych kanal (israpidin, daropidin, flunari-
zin) v akutnim stadiu ischemickych iktd bylo neuspésné.

Obrazek 2. Zjednoduseny diagram zakladnich faktord, které se podileji na roz-
voji ischemického poskozeni mozku
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b) Antioxidanty - antagonisté volnych radikalii

Pritomnost volnych radikald v lozisku ischemie mozku
se zvySuje v prubéhu reperfuze ischemické tkané. Docha-
zi k tvorbé volnych radikali jako hydroxylu, peroxidi a su-
peroxidd, které pak jsou pfi¢inou oxidace lipidd, proteint
i nukleovych kyselin. Zejména peroxidace lipidovych mem-
bran je primarnim mechanizmem, kterym volné radikaly
poskozuji mozek.

Léky odvozené od metylprednisonu 21-amino steroidy
(lazaroidy) inhibuji peroxidaci lipidi zavislou na pfitom-
nosti Zeleza a redukuji produkci toxickych kyslikovych mo-
lekul.

Tirilazad byl v indikaci akutni ischemické CMP pouzit
u 1757 nemocnych v 6 klinickych studiich. Avsak vysledky
nebyly piesvédCivé. Naopak v evropsko-australské studii
byla 3-mésicni mortalita v tirilazadové vétvi vyssi (18 %)
nez v placebové vétvi (14 %).

Nové neuroprotektivum na bazi organického selenu -
ebselen - inhibuje peroxidaci lipidovych membran, a to jak
blokadou tvorby superoxidovych radikald, tak také inhibi-
ci NO-syntetazy. V klinické studii s peroralnim podanim
ebselenu (300mg/den) do 24 hodinu od vzniku piihody do-
§lo k signifikantnimu zlepSeni vysledného stavu po 1 mési-
ci proti nemocnym placebové vétve studie.

Z dalsich antioxidantt se pro klinické pouziti vyviji po-
Iynitroxylovany albumin a edaravone.

¢) Antagonisté N-Methyl-D-Asparatu (NMDA)

Kalciové kanaly, které jsou fizeny receptory, jsou kanaly
rychlého typu a jsou ovliviovany excitacni aminokyselinou
glutamatem. Postsynaptické glutamatové receptory je moz-
no rozdélit na metabotropni a ionotropni skupiny. Specific-
kymi ligandy ionotropnich receptorii jsou NMDA a AMPA
(alfa-amino-3-hydroxy-5-metyl-4-isoxazol propinova kyseli-
na). Pfitom AMPA receptor reguluje ucinek kainové kyse-
liny. V soucasnosti je tato ,neuroprotekce proti excitotoxi-
cité“ zaméfena jak na NMDA komplex, tak na receptory
fizeny kalciovy kanal se svymi vazebnymi misty pro glycin
a polyaminy (obrazek 3).

Non-kompetitivni antagonisté NMDA

Dextrometorfan a dextrofan jsou derivaty antitusik a ma-
ji prokazany neuroprotektivni efekt u zvifat. Pisobi jak na
vazebné misto phencyclidinu, tak i na pomalé kalciové ka-
naly. Av§ak v klinické studii (intravenozni podani u 29 ne-
mocnych s akutni ischemickou CMP) se objevily vyrazné
nezadouci ucinky (halucinace, hypotenze, gastrointestinal-
ni priznaky). Tyto neZadouci pfiznaky vedly k ukonceni
klinickych zkousek.

Vyssi davky intravenozné podaného magnézia vedou
k dilataci mozkovych cév a farmakologicky plisobi jednak
jako non-kompetitivni antagonist¢ NMDA receptort, a
jednak i na napétové fizené kalciové kanaly. Muir a Lees
v klinické studii vyhodnotili 60 nemocnych s akutni ische-
mii v povodi MCA (stfedni mozkova artérie), kterym intra-
venozné podali magnézium sulfat (8§ mml jako bolus v pri-
béhu 15 minut a nasledné 65 mml za 24 hodin). Nezjistili
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zadné nezadouci vedlejsi ucinky této 1€cby. Proti skupiné
1éCené placebem se snizila mortalita a zlepSil se vysledny
stav. V soucCasnosti probiha klinicka studie IMAGES s in-
travenoznim podanim magnézia (16 ml jako bolus a dal-
Sich 65 ml za 24 hodin) se zahajenim 1écby do 12 hodin po
vzniku ischemické CMP.

Klinické uziti dalSich non-kompetitivni antagonisti
NMDA - dizolcipine a aptiganel - bylo pro neZzadouci ved-
lejSich ucinky zastaveno (poruchy chovani, elektroencefa-
lografické (EEG) zmény)

Kompetitivni antagonisté NMDA

Selfotel (jednorazové intravenozni podani v davce
1,5 mg/kg jako bolus) byl srovnavan s placebem v prospek-
tivni studii u 109 nemocnych s akutni ischemickou pfiho-
dou se zahajenim 1é¢by do 6 hodin vzniku. Vzhledem k vy-
raznym vedlejSim ucinkdm (neklid, zmatenost, halucina-
ce) a nesignifikantnimu terapeutickému efektu byl dalsi vy-
voj 1éku zastaven.

Antagonisté polyaminového vazebného mista iontového
kanalu (Ca)

Eliprodil jako ,atypicky“ antagonista NMDA recepto-
ru selektivné blokuje polyminovy lokus, ale plisobi i na
pomalé kalciové kanaly. Vzhledem k tomuto plsobeni na
dv€ mista patogenetického fetézce ischemického poskoze-
ni neuronu ma v experimentalnim modelu loZiskové ische-
mie mozku u zvifat vyrazny neuroprotektivni efekt. AvSak
po intravenoznim podani u nemocnych nebyl prokazan vy-
znamnéjsi IéCebny efekt a kromé toho se pri elektrokardio-
grafickém monitorovani vyskytoval prodlouzeny QT inter-
val. Dalsi klinické pouziti bylo proto zastaveno.

Antagonisté glycinového vazebného mista

Gavestinel pii pouZiti ve studii faze III u nemocnych
s ischemickym iktem vykazoval dobrou snasenlivost 1éku
s malym poctem nezadoucich vedlejSich ucinki. AvSak
v nasledujici studii s intravenoznim podanim lIéku do 6 ho-
din od vzniku pfihody s pokracovanim (bolus) po dalsi 3
dny nebyl prokazan efekt na redukci vysledného klinické-

Obrazek 3. Schématické znazornéni N-metyl-D-aspartatového receptoru.
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ho postiZeni ani na redukci rozsahu infarktu na MRI proti
kontrolni skupin€ s podanim placeba.

Antagonisté AMPA receptoru

Tyto AMPA receptory jsou aktivovany glutamatem a
primarn€ indukuji vstup natria do bunék. Za podminek
ischemie vSak usnadnuji vstup kalcia do bunék, coz vede
k jejich toxickému poskozeni. Klinické pouZiti a dalsi far-
makologicky vyvoj preparatu NBQX byl jiZz zastaven pro
vyraznou renalni toxicitu.

d) Inhibitory uvoliiovdni glutamdtu (obrdzek 4)

Skodlivy ucinek glutamatu se miZe omezit jak sniZe-
nim syntézy, tak i zabranénim uvolnéni glutamatu do sy-
naptické Stérbiny.

Riluzole snizuje syntézu glutamatu v presynaptické ob-
lasti neuronu, ale v 1€¢b€ ikt jeSté nebyl pouZit.

Fosphenytoin je blokator natriovych kanall, ale pfi kli-
nickém pouziti se u nemocnych s ischemickou CMP nepro-
kazal terapeuticky efekt.

Propentophyllin je inhibitor transportu adenosinu s efek-
tem na uvoliovani glutamatu. V klinické dvojité slepé stu-
dii vedl vsak jen k nesignifikantnimu funkénimu zlepSeni.
Pro vyrazné toxické projevy se upustilo od klinického pou-
Ziti.

Lubeluzol je blokator sodikovych kanald, a to na podkla-
d¢ inhibice uvolnéni glutamatu v oblasti ischemického polo-
stinu. SniZuje postischemickou excitotoxicitu. Soucasné pt-

Obrazek 4. Schématické zndzornéni excitotoxicity v ramci ischemického
poskozeni mozku. Existuji paralely mezi glutamatem a ionty Zn a Ca. Za podmi-
nek ischémie se glutamat i Zn zméni z transmitter(i na zabijece (killers), pokud
se uvolni z excitaCnich nervovych zakonceni v dostateéném mnozstvi. Vstup
iontll Ca a Zn do burky je nejspiSe pfes napétim fizené kalciové kanaly a vede
ke smrti buriky (5)
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sobi také snizeni NO-neurotoxicity. V nékolika dvojité sle-
pych placebem kontrolovanych studiich byla prokazana jen
mala ¢i Zadna ucinnost na vysledny stav a mortalitu ve srov-
nani s placebem. Pfes po¢atecni optimizmus se nakonec od-
stoupilo od dalSich klinickych studii s timto 1ékem.

e) Agonisté GABA (kyselina gama-amino-mdselnd)

GABA receptor je dileZitym inhibicnim neurotrans-
miterovym receptorem v mozku a muze vést k dosazeni
rovnovahy po excitacnim pusobeni glutamatu. U mozkové
ischemie muZe terapeutické podani GABA agonistil vést
k supresi depolarizacnich vln, které byly navozeny ische-
mii. Pravé tyto ,viny depolarizace kortikalnich neurona*
jsou projevem excitotoxického plisobeni uvolnénych medi-
atorl a vedou k rychlému prechodu tkané ischemického
polostinu do ischemické nekrozy.

Clomethiazol pisobi na GABA-A receptor a chloridovy
kanal a v experimentu prokazal vyrazny neuroprotektivni
efekt. V klinické studii byl prokazan signifikantni efekt na
zlepSeny vysledny stav po 3 mésicich u ischemickych ikt
v pfedni mozkové cirkulaci (zlepSeni o 37 % proti placebo-
vé skupin€). V soucasnosti probihajici studie CLASS-IHT
sleduje neuroprotektivni efekt i bezpecnost clomethiazolu
podaného soucasné s intravenoznimi fibrinolytiky (rekom-
binantni tkanovy aktivator plazminogenu - rt-PA).

Diazepam, predevsim svym GABA-ergnim plisobenim,
ma neuroprotektivni efekt v davce 2x denné€ 5 mg (prva
davka rektaln€ a pak peroraln€) po dobu 5 dnti (11).

f) Agonisté serotoninu

Bay x 3702 je agonista serotoninového receptoru 1A a
v soucasnosti probiha klinicka studie faze III s uzitim to-
hoto preparatu u ischemického iktu.

g) Ruistové faktory

Basic fibroblast growth factor (bFGF), insulin-like grow-
th factor, brain-derived neurotrophic factor a osteogenic pro-
tein-1 jsou pusobky ze skupiny ristovych faktort, u nichz
byla prokazana redukce rozsahu cerebralniho infarktu a
zlepSeni vysledného stavu (u experimentalnich zvifat).
Rustové faktory maji pfimy neuroprotektivni efekt na is-
chemicky polostin, ale podporuji tak tvorbu novych vét-
veni, rist axond i tvorbu novych synapsi. Podpuruji tim
funkéni plasticitu mozku, coz je vyznamné zejména s hle-
diska funkéni upravy. V soucCasnosti probihaji 2 studie
s bFGF (americka a evropska), faze II/III, které jiz maji
pozitivni vysledky (na podklad€ interim analyzy).

h) Ovlivneni NO systému

NO (oxid dusiku) indukuje nekrozu bunék, a to jak
produkci volnych radikalti (NO-radikaly i kyslikové radi-
kaly), tak i pfimou inhibici bunécnych d&ju (inaktivace
mitochondrialnich enzymu, po§kozeni deoxyribonukleo-
vé kyseliny - DNK). Aminoguanidine je selektivni inhibi-
tor neuronalni NO-syntetazy. Ma neuroprotektivni efekt
u experimentalnich zvifat i pfi podani (per os ¢i intra-
venozné) u nemocnych s CMP. Jeho skutecna neuropro-

tek¢ni efektivita u lidi musi byt jesté potvrzena v klinic-
kych studiich.

ch) Dalsi neuroprotektiva

Piracetam je nootropni latka, ktera zvySuje regionalni
prutok krve mozkem a ma rovné€z neuroprotektivni ptisobe-
ni (zejména na urovni bunécnych membran). V klinické stu-
dii PASS (Piracetam Acute Stroke Study) byl nemocnym
s ischemickym iktem intravenozné podan piracetam v dav-
ce 12 g do 12 hodin od vzniku. Po dobu 3 tydnii byl podavan
piracetam v davce 12 g intravendzn€ a pak peroraln€ v dav-
ce 4,8 g/den po dalSich 8 tydnt. K signifikatnimu zlepSeni
neurologického i klinického vysledného stavu doslo pouze
u nemocnych se zahajenim 1€¢by do 7 hodin od vzniku iktu.
Probihajici studie PASS II hodnoti efekt piracetamu apliko-
vaného pravé do 7 hodin od zacatku pfihody.

Monoklonalni protilatky proti mezibunécénym adheznim
molekulam (anti-ICAM-I) -napt. enlimomab - byly testovany
v experimentu s pozitivnim efektem. Avsak v klinickych stu-
diich (u akutni ischemické CMP) efekt prokazan nebyl.

Vzhledem k pfedstavé zlepSené perfuze ischemické ob-
lasti mozku a zlepSené oxygenace tkané€ by snad i hemo-
diluce mé€la mit urcity neuroprotektivni efekt. Na podkladé
pozitivnich vysledkll v experimentu na psech byl preparat
DCLHbD pouzitiv klinické studii (faze II). LéCena skupina
vSak mé€la a vice neZadoucich ucinki a vétsi mortalitu. Pro-
to dalsi klinicky vyvoj této skupiny 1€¢iv pro hemodiluci
byl ukoncen.

Citicoline zvysuje syntézu fosfatidylcholinu (zakladni
komponenta bunécnych membran), stimuluje syntézu ace-
tylcholinu, snizuje akumulaci volnych mastnych kyselin
v ischemické tkani mozku a ma antioxidacni efekt. Citico-
line ma prokazany neuroprotektivni ucinek, a to rovnéz
ve smyslu reparace zmén vzniklych pfi pozdnim ischemic-
kém poskozeni. Ve studii ECCO 2000 byl prokazan efekt
citicolinu jak na sniZeni objemu tkan€ ischemického infark-
tu mozku (méfeno v T2 vazenych obrazech MRI), tak i
klinického vysledného stavu (od 3. tydne).

AK275 a AK295 patii mezi inhibitory proteaz (zejména
calpainu) a jeho neuroprotektivni efekt se odvozuje od sni-
Zeni proteolyzy bunécnych struktur (cystoskletonu). V ex-
perimentalnim modelu ischemie mozku tyto preparaty sni-
zovaly objem mozkového infarktu a vedly k redukci nasled-
né apoptozy. Jsou planovany klinické studie s inhibitory
calpainu.

Cerebrolysin je peptidy obsahujici preparat, ktery se vy-
znacCuje neuroprotektivni a neurotrofickou aktivitou. Jeho
ucinnost u akutnich CMP - a to zejména na Uipravu moto-
rickych funkci - byla potvrzena klinickymi studiemi (9).

Naloxon - selektivni antagonista opiatovych receptori -
byl aplikovan 368 nemocnym do 6 hodin od zacatku iktu
v klinické studii (faze III). Vzhledem k negativnim vysled-
kim byla klinicka studie s naloxonem ukoncena.

BMS-204352 je agonista napétové fizenych kaliovych
kanalii s prokazanym bezpecnym pouZitim u nemocnych
s ischemickou CMP (v pilotni studii). V sou¢asnosti probi-
ha klinicka studie (faze IIT) hodnotici 1écebny efekt.
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HLAVNI TEMA

i) Hypotermie

Hypotermie byla jiz dlouhou dobu pouzivana jako pro-
tekce mozku u protrahovanych kardiochirurgickych a neu-
rochirurgickych operaci. U kratkodobé leh¢i az stfedni hy-
potermie, kdy se pomoci mimotélniho obéhu podavanim
chladnych infuznich roztoki i zevnim ochlazovanim sni-
Zuje télesna teplota na 33-34°C. V experimentalnim mo-
delu na primatech vede tento stupen hypotermie k reduk-
ci rozsahu infarktu mozku. V dusledku fizené hypotermie
jsou nizs8i naroky mozku na dodavku kysliku a glukozy, na-
stava redukce zvySené excitotoxicity a protektivnim vlivem
na mozkové bunky dochazi ke zpomaleni sekundarnich ne-
priznivych pochodi (napf. edému mozku). Schwab a spol.
pouZivaji k indukci systémové hypotermie chladné zabaly
i omyvani alkoholem ke sniZeni teploty mozku na 33-34°C.
Hypotermie je u¢inna také o nemocnych s progredujicim
ischemickym iktem (8, 14).

J) Neuroprotekce jako profylaxe

U nemocnych pfed planovanym zakrokem se zatéZi
mozkové cirkulace je mozno uvazovat o preventnivnim po-
dani neuroprotektiv. Jedna se o kratkodobé zakroky (ope-
race koronarnich artérii, karotid, intravaskularni zakroky)
¢i o dlouhodobé stavy s rizikem rozvoje mozkového infark-
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