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Hlavní téma

Seznam zkratek
CMP – cévní mozková příhoda

CPP – mozkový perfuzní tlak (cerebral perfusion 

pressure)

CT – počítačová tomografie (computed tomo-

graphy)

EEG – elektroencefalografie

FFP – čerstvě zmražená plazma (fresh frozen 

plasma)

ICP – intrakraniální tlak (intracranial pressure)

INR –  international normalized ratio

i. v. – intravenózní

MAP – střední arteriální tlak (mean arterial pres-

sure)

pCO2 – parciální tlak kysličníku uhličitého

PK – protrombinový koncentrát

rFVIIa – rekombinantní faktor VIIa

SIK – spontánní intracerebrální krvácení

STK – systolický krevní tlak

TK – krevní tlak

Přednemocniční péče
Nemocní se spontánním intracerebrálním 

krvácením (SIK) se prezentují klinickými pří-

znaky typickými pro cévní mozkovou příhodu 

(CMP). Základní pravidla přednemocniční péče 

o CMP jsou všeobecně známá – jde o stav 

vyžadující urgentní diagnostiku a léčbu, kdy 

každé zpoždění má negativní vliv na prognó-

zu onemocnění. Primárním cílem je zajistit 

rychlý převoz na nejbližší specializované pra-

coviště. V našich podmínkách je to buď iktová 

jednotka, nebo cerebrovaskulární centrum. 

Je nutné pokusit se zjistit základní anamnes-

tická data týkající se předchorobí, užívaných 

léků (s aktivním dotazem na antiagregancia 

a antikoagulancia) a přesného začátku přízna-

ků. Je prokázáno, že předběžné telefonické 

upozornění přijímacího pracoviště o blížícím 

se nemocném s CMP zkracuje čas k provedení 

diagnostiky pomocí počítačové tomografie 

(CT) a mělo by patřit k přednemocničnímu 

algoritmu (Abdullah et al., 2008). Klinicky je 

v této fázi zásadní zajistit průchodnost dýcha-

cích cest a zabránit aspiraci, zajistit žilní vstup, 

nemocného oběhově stabilizovat a tlumit bo-

lest. Při endotracheální intubaci by se měly 

používat preparáty, které nevedou ke zvýšení 

intrakraniálního tlaku (Ropollo a Walters, 2004; 

Rincon a Mayer, 2008), tedy např. propofol či 

etomidát a krátce působící nedepolarizující 

myorelaxancia (rocuronium, vecuronium). 

Existuje soubor některých klinických přízna-

ků, na základě kterého jsme schopni s určitou 

mírou pravděpodobnosti posoudit, že se může 

jednat o hemoragickou CMP (kóma, opozi-

ce šíje, záchvaty doprovázející neurologický 

deficit, diastolický tlak vyšší než 110 mmHg, 

zvracení, cefalea), ale úplnou jistotu nám dá 

až zobrazení mozku (Runchey a McGee, 2010). 

Proto zatím nemohou existovat jednoznačná 

doporučení ohledně managementu arteriální 

hypertenze v přednemocniční fázi specific-

ky pro hemoragickou CMP. Obecně přijatým 

konsenzem je korigovat krevní tlak (TK), pře-

stoupí-li hodnotu 220/120 mmHg. Krevní tlak je 

nutné snižovat pomalu a maximálně do hod-

not 180/110 mmHg. Nesmíme zapomenout, 

že ke snížení TK často stačí adekvátně pacienta 

sedovat a tlumit bolest.

Nemocniční péče
Po přijetí nemocného do lůžkového zařízení 

musí proběhnout rychlá diferenciální diagnos-

tika CMP a urgentní léčebná opatření, a to buď 

v rámci oddělení urgentního příjmu nebo přímo 

na cerebrovaskulárním pracovišti. Je v podstatě 

irelevantní, kde v daném zařízení akutní péče 

o tyto nemocné probíhá, má být však realizová-

na dle přesných vnitřních protokolů, aby proces 

byl rychlý a efektivní. Podrobnosti o diagnosti-

ce a chirurgické léčbě jsou předmětem jiných 

sdělení. Zde se zaměříme pouze na opatření 

konzervativní. Lze je dělit na postupy urgent-

ní, probíhající ihned po CT verifikovaném SIK, 

a na postupy probíhající v rámci dlouhodobější 

léčby na monitorovaném lůžku.

Konzervativní léčba spontánního 
intracerebrálního krvácení
MUDr. Denisa Vondráčková

Neurologické oddělení, Nemocnice Na Homolce, Praha

Spontánní intracerebrální krvácení (SIK) se řadí mezi akutní neurologická onemocnění s trvale vysokou mortalitou a morbiditou, což 

může být jednou z příčin terapeutického nihilizmu. Ten byl však poslední dobou vystřídán optimističtějším náhledem. Přibývá totiž studií, 

které naznačují, že agresivní léčba SIK, opřená o stále inovované guidelines, může vést k lepšímu klinickému výsledku. Konzervativní 

léčba SIK je součástí komplexního přístupu k těmto nemocným, který zahrnuje i kvalitní diagnostiku, chirurgickou léčbu a následnou 

péči. V článku uvádíme doporučení pouze pro konzervativní terapii SIK dle aktuálních medicínských poznatků. Diagnostika a chirurgická 

léčba jsou předmětem jiných sdělení.
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Nonsurgical management of spontaneous intracerebral hemorrhage

Since spontaneous intracerebral hemorrhage (SIH) is an acute neurological condition with a persistently high mortality and morbidity 

risk, some degree of therapeutic nihilism concerning SIH was embraced by many. This attitude has, however, been recently replaced 

by a more optimistic approach. There is mounting evidence suggesting that an aggressive treatment of SIH based on permanently 

innovated guidelines can lead to better clinical outcomes. Conservative therapy of SIH forms a part of a complex approach to these 

patients including also good-quality diagnostic procedures, surgical therapy and post-surgical care. We review the current evidence-

based guidelines concerning the conservative therapy of SIH in this article. Diagnostic approaches and surgical therapy are being dealt 

with in other publications.
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Urgentní léčba
Jedná se o všechna urgentní opatření, jejichž 

cílem je rychlá respirační a oběhová stabilizace 

nemocného: snaha o zastavení krvácení (léčba 

arteriální hypertenze, hemostatická léčba), ovliv-

nění intrakraniální hypertenze (sedace, analge-

zie, polohování, osmoterapie, hyperventilace) 

a léčba případných komplikací, jako jsou např. 

časné epileptické záchvaty. Prioritou je samozřej-

mě zajištění dechových cest, což se týká hlavně 

nemocných v bezvědomí nebo s narůstající po-

ruchou vědomí.

Arteriální hypertenze u SIK bývá těžší než 

u nemocných s ischemickou CMP a často pře-

trvává několik dní. V souvislosti se SIK může mít 

na jedné straně ochranný význam ve smyslu 

zachování cerebrální perfuze při edému mozku, 

na straně druhé může podpořit další krváce-

ní z porušených arterií a arteriol. Ke zvětšení 

objemu hematomu dochází v rozmezí 24–48 

hodin u více než 70 % nemocných, a to zejména 

v prvních několika hodinách po příhodě. Není 

jednoznačně prokázána kauzální souvislost ar-

teriální hypertenze s rizikem zvětšení objemu 

hematomu. Víme však, že zvětšení hematomu 

i arteriální hypertenze jsou prediktory časné 

neurologické deteriorace a horšího klinického 

výsledku (Leira et al., 2004; Zhang et al., 2008). 

Léčba zvýšeného TK by tedy měla logicky patřit 

k efektivním konzervativním postupům. Bohužel 

se zatím nemůžeme opřít o kontrolované studie, 

které by potvrdily její jednoznačný vliv na klinic-

ký výsledek, nejsou ani známé cílové hodnoty 

a optimální délka léčby. Relevantní studie, jejichž 

rozbor však překračuje rámec tohoto sdělení, 

alespoň potvrdily fakt, že snížení TK je klinicky 

dobře dosažitelné, neohrozí nemocného (ne-

potvrdila se např. existence ischemické pen-

umbry v okolí hematomu) a že akutní snížení 

systolického TK (STK) z hodnot 150–220 mm Hg 

na 140 mm Hg je pravděpodobně bezpečné 

(Anderson 2008 – INTERACT, Qureshi 2008 – 

ATACH). Aktuálně platící guidelines radí při 

hodnotě STK nad 200 mm Hg nebo středního 

arteriálního tlaku (MAP) nad 150 mm Hg zvážit 

agresivní snížení TK kontinuální intravenózní 

(i. v.) infuzí za monitorování hodnot TK v pětimi-

nutových intervalech. Při STK 180–200 mm Hg 

nebo MAP 130–150 mm Hg a pravděpodob-

ném zvýšení intrakraniálního tlaku (ICP) se do-

poručuje zavést ICP monitorace a snižovat TK 

intermitentní či kontinuální i. v. medikací s cílem 

udržet mozkový perfuzní tlak (CPP) ≥ 60 mm Hg. 

Pokud je vstupní STK 180–200 mm Hg nebo 

MAP 130–150 mm Hg a zvýšení ICP pravděpo-

dobné není, doporučuje se korigovat TK mírněji 

(na hodnoty TK 160/90 resp. MAP na 110 mm Hg) 

a monitorovat jej po 15 minutách (Morgenstern 

2010). Pokud jde o konkrétní medikaci, ve studi-

ích byly používány preparáty urapidil, furosemid 

a nicardipin. Na našem pracovišti preferujeme 

i. v. urapidil – EBRANTIL, s nímž máme dobré 

zkušenosti (25–50 mg v bolu, pak kontinuálně 

i. v. lineárním dávkovačem v ředění 2 mg/1 ml 

dle TK). Použití nitrátů v akutní fázi se obáváme 

vzhledem k možnosti zhoršení nitrolební hyper-

tenze. Betablokátory ordinujeme s uvážením, 

protože nemocní s výraznější nitrolební hyper-

tenzí již a priori bývají bradykardičtí. Při léčbě 

arteriální hypertenze musíme jistě zohlednit 

i anamnézu, CT nález a komorbidity.

Vzhledem k přibývajícímu výskytu mozko-

vých hemoragií při terapii Warfarinem (tvoří 

12–14 % pacientů se SIK) je nutné v rámci akut-

ních opatření na tuto eventualitu aktivně mys-

let, protože SIK spojená s touto farmakologicky 

navozenou koagulopatií mají riziko extrémně 

rychlého nárůstu hematomu, vysoké morbidity 

a mortality (Fang et al., 2007; Cucchiara, 2008). 

Zástava intrakraniálního krvácení je proto napro-

stou prioritou. S velmi rychlou úpravou koagu-
lační poruchy (terapeutické okno je velmi úzké) 

nesmíme váhat, a to i v případech, kde existuje 

obava z tromboembolických komplikací (např. 

u nemocných s mechanickou srdeční chlopní), 

ty však pro pacienta v tomto případě představují 

menší riziko. Pracoviště přijímající tyto nemoc-

né musí mít proto vypracovaný přesný algorit-

mus kroků, jejichž cílem je co nejrychleji upravit 

hodnoty international normalized ratio (INR) 

k normálním hodnotám za pomoci přípravků, 

které nahradí vitamin K-dependentní koagulační 

faktory. V úvahu připadá buď čerstvě zmražená 

plazma (FFP) nebo protrombinový koncentrát 

(PK), jenž obsahuje kromě faktoru II i faktory VII, 

IX a X (např. PROTHROMPLEX TOTAL, OCPLEX). PK 

má oproti podání FFP výhodu rychlejší normali-

zace INR (i během minut!), dá se podat v menším 

množství a hlavně ihned. Přesto, že aktuálně 

neexistují kontrolované studie, které by proka-

zovaly, že ve srovnání s FFP má podání PK vliv 

i na lepší klinický výsledek, je doporučováno jej 

preferovat. Pokud jde o rekombinantní faktor VIIa 

(rFVIIa), jeho samostatné podání není vhodné, 

jelikož sice sníží INR, ale nenahradí všechny K vi-

tamin-dependentní koagulační faktory. Rutinně 

se proto zatím u antikoagulovaných nemocných 

se SIK nedoporučuje a čeká se na výsledky no-

vějších studií (Morgenstern, 2010). Stejně tak 

se zatím nepodává rFVIIa u pacientů, kteří ne-

mají žádnou prokazatelnou koagulační poruchu. 

Dosud provedené kontrolované studie sice jasně 

prokázaly, že jeho podání vede k omezení růstu 

hematomu, ale bez vlivu na klinický výsledek 

a mortalitu (Mayer et al., 2008). Zanedbatelná 

není ani cena preparátu.

Sled kroků u warfarinizovaných pacientů 

se SIK a vyšším INR by tedy měl být následu-

jící: vysadit Warfarin, podat i. v. PK nebo FFP. 

Dávkování PK se řídí výší iniciálního INR, hmot-

ností pacienta a typem konkrétního preparátu. 

Doporučovaná dávka je 25–50 IU/kg. Optimální 

dávka FFP k úpravě koagulopatie zatím není 

přesně známá, doporučovaná dávka 15 ml/kg 

většinou k normalizaci INR nestačí a často je 

nutné podat 20–40 ml/kg, což je nevýhodné 

zejména u kardiaků (Aiyagari a Testai, 2009). Vždy 

je nutné aplikovat vitamin K (5–10 mg i. v.) k pod-

poře endogenní syntézy koagulačních faktorů. 

Hodnoty INR kontrolujeme velmi často, poprvé 

za 30 minut po podání PK nebo FFP a neklesne-li 

INR na hodnotu 1,2–1,5, zvažujeme další aplikaci. 

Samozřejmostí by měly být na počátku léčby 

i častější CT kontroly, než je tomu u nemocných 

s normální krevní srážlivostí.

Koagulační porucha nemusí být navozena 

jen farmakologicky – např. u pacientů se zná-

mým deficitem některého z koagulačních fakto-

rů nebo s trombocytopenií je na místě adekvátní 

náhrada koagulačního faktoru nebo krevních 

destiček. U nemocných, kteří před SIK užívali 

antiagregancia a mají normální počet trombo-

cytů, se zatím podání trombocytárních náplavů 

nedoporučuje a zůstává ve fázi výzkumů.

Co nejrychlejší a nejefektivnější snížení ICP 

je vedeno snahou získat čas, dokud není možné 

provést agresivnější léčebný zákrok (ventriku-

lostomie, kraniotomie apod.), zejména u koma-

tózních nemocných nebo tam, kde jsou patrné 

klinické známky vyvíjející se mozkové herniace. 

Hlava nemocného má být ve zvýšené poloze 

30 stupňů. Na našem pracovišti se osvědčilo 

používání úhloměru, jinak je většinou správný 

úhel podhodnocen. Krk nemocného musí být 

ve volné rovné poloze (pozor na kompresi jugu-

lárních vén). Nelze opominout adekvátní sedaci 
a analgezii. Otázka podání osmoterapie není 

u SIK zatím vyřešena kvůli absenci dostatečných 

důkazů o jejím pozitivním přínosu u této dia-

gnózy. Paušálního podávání manitolu v prvních 

hodinách po vzniku SIK bychom se proto měli 

vyvarovat – u malých krvácení bez CT prokáza-

ného otoku mozku může být i škodlivé. Recentní 

guidelines odkazují v urgentní fázi SIK na léčeb-

né algoritmy používané u kraniocerebrálních 

poranění a doporučují podat Manitol v dávce 

0,25–1 g/kg v situacích, kdy ICP při monitora-

ci přestoupí hodnotu 20–25 mm Hg, případně 
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podat bolus 30 ml 23,4 % hypertonického NaCl 

(Morgenstern, 2010). Pacienty s vyvíjejícími 

se konusovými příznaky hyperventilujeme 
s cílovým pCO2 26–30 mm Hg (cca 3,5–4 kPa), 
nižších hodnot bychom se měli vyvarovat (rizi-

ko ischemie). Podání kortikoidů nemá pozitivní 

efekt a je tedy v případě SIK kontraindikováno 

(Rincon a Mayer, 2008).

Léčba časných epileptických záchvatů 
antiepileptiky je jednoznačně indikovaná. 

Po běžné úvodní i. v. dávce diazepamu dáváme 

na našem pracovišti přednost levetiracetamu 

(KEPPRA) před phenytoinem (EPANUTIN), a to 

pro jeho menší interferenci s ostatními léky, větší 

bezpečnost a rychlou možnost titrace (perorální 

i i. v. formy) dle klinického vývoje.

Léčba na intenzivním lůžku
Iniciální léčba nemocných se SIK by měla 

vždy probíhat na monitorovaném lůžku, a to 

na pracovišti, kde jsou zkušení lékaři a sestry 

vzdělaní v neurointenzivní péči. Patří k ní všech-

na opatření, kterými se snažíme maximálně za-

bránit rozvoji sekundárního cerebrálního posti-

žení: opakované neurologické vyšetření včetně 

hodnocení stavu vědomí a kmenových funkcí, 

monitorace vitálních funkcí, ICP, hemodynamiky, 

prevence aspirace, správné vedení umělé plicní 

ventilace, adekvátní nutrice apod. Podrobněji 

se zmíníme o léčbě nitrolební hypertenze, ho-

rečky, hyperglykemií, epileptických záchvatů, 

prevenci tromboembolické nemoci a fyziotera-

pii. Při léčbě nitrolební hypertenze je potřeba 

zachovávat již výše zmíněná pravidla správného 

polohování nemocného, adekvátně nemocné 

sedovat a léčit bolest. Nemocní často údaj o bo-

lesti nemohou sdělit nebo ji dokonce verbálně 

negují, ačkoli ji nepochybně cítí, čehož důkazem 

je jejich zklidnění po analgeticích. Musíme proto 

vždy sledovat klinické nepřímé známky bolesti – 

tachykardii, neklid, a to i u uměle ventilovaných 

nemocných, kteří mají zavedenou kontinuální 

analgosedaci. U spontánně ventilujících použí-

váme sedativa obezřetně s ohledem na možnost 

aspirace; někdy stačí pravidelné intermitentní 

podávání analgetik (např. metamizolu), u těžších 

případů máme dobrou zkušenost s kontinuální 

aplikací malé dávky midazolamu (1–2 mg/hod), 

případně Tiapridalu (až 1 200 mg/den) v kombi-

naci s i. v. fentanylem (50–100 ug/hod), ovšem 

za přísné monitorace vitálních funkcí. Pokud 

jde o osmoterapii, již jsme zmínili, že relevant-

ní data o její prospěšnosti u SIK zatím chybí, 

proto recentní doporučení založená striktně 

na důkazech tuto léčbu většinou ani podrobněji 

nerozebírají. Neurointenzivisté se pro dlouho-

dobější osmoterapii (5–7 dní) u SIK rozhodují 

tedy spíše empiricky, a to většinou v případech, 

kdy je přítomen velký intracerebrální hematom, 

jasný edém mozku na grafickém vyšetření (pří-

padně temporální konus) a porucha vědomí je 

dle Glasgowské škály vědomí (GCS) ≤ 8. Kopírují 

se postupy používané u mozkových traumat. 

Pokud má pacient zavedeno ICP čidlo (indika-

ce k ICP monitoraci u SIK je předmětem jiného 

sdělení), lze podávat manitol jen dle potřeby, 

přestoupí-li intrakraniální tlak 20 mm Hg. Pacient 

má být euvolemický, čehož docilujeme izotonic-

kými roztoky. Úvodní dávka i další dávky mani-

tolu jsou stále předmětem diskuzí. Dle různých 

autorů je doporučovaná úvodní dávka 0,75–1–

1,5 g/kg a další jednotlivé dávky se pohybují ko-

lem 0,25–0,50–1 g/kg po 3–6 hodinách. Manitol 

by měl být podán co nejrychleji – proudem. 

Hypertonický NaCl se většinou používá až jako 

druhá alternativa při selhání efektu manitolu 

se snahou dosáhnout natrémie 150–155 mmol/l. 

Používaná ředění se dle různých zkušeností i li-

terárních údajů liší, u nás podáváme v bolech 

cestou centrálního žilního katétru 30–70 ml 

10% NaCl střídavě s Manitolem. Hyperventilace 

se v této fázi onemocnění dá použít tam, kde 

léčba mozkového edému selhává (včetně chi-

rurgických postupů, jako je např. zavedení zev-

ní komorové drenáže). Barbiturátové kóma je 

stejně jako např. dekompresivní kraniektomie 

považováno za postup poslední volby v přípa-

dech, kdy dosud provedená opatření k ovlivnění 

zvýšeného ICP selhala a mělo by být prováděno 

za kontinuální monitorace elektroencefalografie 

(EEG) s docílením vzorce burst suppression. Ani 

pro hyperventilaci, ani pro užití barbiturátového 

komatu neexistují tzv. „silná” doporučení zalo-

žená na důkazech. Horečka je u pacientů se SIK 

častá a je nezávislým prediktorem horšího klinic-

kého výsledku. Teplotu musíme tedy měřit často 

(nejlépe kontinuálně) a rychle reagovat na její 

vzestup. Snažíme se docílit normotermie, což 

však většinou nelze zvládnout pouhou medikací 

(i. v. paracetamol – PERFALGAN nebo metami-

zol – NOVALGIN), farmaka proto kombinujeme 

s fyzikálním chlazením. Pro klinické využití léčeb-

né hypotermie u SIK zatím nejsou dostatečná 

data a nedoporučuje se (Crystal et al., 2009). 

Názory na optimální protokol ke korekci hyper-
glykemie kolísaly v posledních deseti letech dle 

toho, jaké byly výsledky kontrolovaných studií 

u různých subpopulací nemocných. Pro nemoc-

né v neurointenzivní péči cílové rozmezí tole-

rovatelné glykemie ještě známo není. Nedávno 

publikované guidelines doporučují udržovat 

normoglykemii a vyvarovat se hypoglykemií 

(Morgenstern, 2010) při pravidelné monitoraci 

glykemie. O nutnosti léčit klinicky pozorovatelné 

epileptické záchvaty byla již řeč. Na možnou 

přítomnost epileptických záchvatů je však nutné 

myslet i v situacích, kdy stav vědomí a kontakt 

s pacientem neadekvátně kolísá, nebo neodpo-

vídá nálezu ze zobrazení. U pacientů s výrazně 

sníženým stavem vědomí mohou probíhat sub-

klinické elektrografické záchvaty, a to nejčastěji 

v prvních dnech po krvácení. Tyto nemocné je 

pravděpodobně vhodné kontinuálně monito-

rovat pomocí EEG a tam, kde zachytíme elek-

trografické záchvaty, nasadit antiepileptickou 

léčbu. Podle našich zkušeností je často nutné 

omezit dobu EEG monitorace na 24, maximálně 

48 hodin, jelikož po delší době vznikají špatně 

hojitelné otlaky od EEG elektrod. Profylaktická 

léčba antiepileptiky se nedoporučuje, dosud 

provedené studie neprokázaly její benefit a dle 

některých může být i riziková.

Profylaxe tromboembolické nemoci je dal-

ším důležitým opatřením u nemocných se SIK, 

kteří jsou často dlouhodobě upoutáni na lůžko. 

Farmakologické postupy se mají kombinovat 

s mechanickou prevencí. Doporučuje se použití 

intermitentních pneumatických systémů (navíc 

k elastickým punčochám). Nízkomolekulární he-

parin v preventivní dávce se nasazuje poté, co je 

zdokumentováno, že intracerebrální krvácení již 

nepokračuje, a to mezi 1. a 4. dnem od začátku 

onemocnění.

Rehabilitace pacientů se SIK má být za-

hájena co nejdříve. Ideálně by měla být „šitá 

na míru” konkrétnímu nemocnému při sou-

činnosti odborníků multidisciplinárního týmu 

s cílem zkrátit dobu jeho pobytu v nemocnici 

a umožnit kvalitní následnou domácí péči. Je 

samozřejmé, že tedy neznamená „pouhé“ cvi-

čení, ale rehabilitační program musí zahrnovat 

i edukaci nemocného a osob, které se o něj 

starají, nácvik směrem k případnému novému 

pracovnímu zařazení a změně životního stylu. 

Nesmí se zapomínat na léčbu deprese, která 

může být jedním z demotivujících, rehabilitaci 

brzdících faktorů.

Znovu připomínáme, že popsané konzerva-

tivní postupy při léčbě SIK jsou nedílnou součástí 

komplexního přístupu, který se vyvíjí individu-

álně u každého nemocného a představuje dy-

namický proces, kdy se prolínají diagnostické, 

chirurgické a konzervativní postupy v závislosti 

na vývoji nemoci (Steiner a Bösel, 2010). Stejně 

jako se mění a zlepšují metody chirurgické, 

i v oblasti konzervativní léčby SIK probíhá další 

experimentální i klinický výzkum (léčba arteriální 

hypertenze pomocí krátce působích antihyper-
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tenziv, léčba cheláty vážícími železo, neuropro-

tektiva, léčebná hypotermie, výzkum role kom-

plementové kaskády jako terapeutického cíle 

apod.). Jedním z nejdůležitějších kroků ke snížení 

incidence tohoto závažného onemocnění a tedy 

i jeho potenciálních důsledků pro nemocné je 

však nepochybně prevence.
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