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ABSTRAKT

SEIDLOVA, Lenka.Zachran& a akutni mozkovasfhoda, ,cas je mozek".
Vysoka Skola zdravotnicka, o. p. s., stupealifikace: bakal& Vedouci prace: Doc.
MUDr. Manuela Vagckova, Praha. 2013. s. 50.

Cévni mozkova fphoda (CMP) je ve statech Evropy a Ameriky 3.cas§jSi
pri¢cinou smrti obyvatel a pet nemocnych stdle nemta. Pochopitekh existuji i
objektivni divody jako je zvySovani pmérného ¥ku obyvatel (riziko vyskytu CMP
narista s ¥kem jedince), na druhé strajsme pes velky pokrok v diagnostice, zvI&st
nové moznosti zobrazovacich metod, zatim neobjeiithu na rozdil od infarktu
myokardu, kde intervemi radiologie a kardiochirurgie ve velkém proceptipadi
zcela znénily prabéh onemocani. L&ba CMP trombolyzou je doprovazena velkym
poctem komplikaci a ma své rozsahlé \iici kriteria, zvlast ¢casovy faktor (doba od
vzniku Klinické symptomatologie).

Prace seznamuje s nejiBimi poznatky souvisejicimi s touto problematikou,
dale na wkolika kazuistika ukazuje Uskali rozhodovani ¢bka dalSim klinickém

vedeni nemocnych s CMP.

Kli ¢éova slova:Cévni mozkovaiphoda, Terapie.



ABSTRACT

SEIDLOVA, Lenka. Rescue and paramedic acute stroke, ,time is brain®
Vysoka Skola zdravotnicka, o. p. s., qualificatievel: Bachelor. Thesis leader:
Manuela Vagckova, MD, Prague. 2013. p. 50.

Stroke is in states of Europe and in America thedtmost common cause of
death and the numbers of patients are increasihgo@se there are objective reasons
for this such as increase in average life expegtéthe risk of stroke increases with the
age of the person). On the other hand despite tkat gprogress in diagnostics,
especially new possibilities in imaging methods, faiked to discover treatment unlike
in the case of myocardial infarction, where theetiméntional radiology and cardio
surgery in many cases totally changed the courstheofdisease for the better. The
treatment of the stroke by trombolysis is accomgéniby great number of
complications and has many exclusive conditionpeeslly time factor (time of the
origin of the clinical symptomatology).The thesisats with new discoveries in this
field, and demonstrates on a few case studiesitfaiin the decision making process

concerning therapy and clinical follow up in patewith a stroke .

Key words: Stroke, Surgery, Therapy
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SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK

- vnittni krkavice
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- tlak krevni



1 Uvod

N7t

Cévni onemoai mozku se v saasné dob stalo teti nefasgjSi pricinou
smrti v zemich Evropy a Severni a Jizni Americerdiavaskularni onemoeni,
nadory, cévni onemoé&ni mozku), v Japonsku se pak dokonce dostal naordisthé
dnes za kardiovaskularni onemeégcn

Tato skuténost jist€ souvisi s faktem, Ze vzhledem k prodluzovani délky
lidského Zivota u starSich jediinge vyskyt cévniho onemoéni mozkucasejsi. Fresto
0 picinach této choroby mnoho nevime. dista vliv na akutni cévni onemagr
mozku (CMP) hypertenzni onemdaen, optimalni hodnoty TK a jeho kontroly jsou
jist¢ doprovazeny zrimym benefitem pro nemocného. Roli hrajigistdicné faktory,
cukrovka, Zivotni navyky, ale ifstup ke zdravotni gé..

Jaka je situace v nasi republice. Cévni onegrdamozku je ne&jastjsi pricinou
hospitalizace. Rmi vyskyt mozkové mrtvice u nas kolisa podle ldkalnezi 150-
200/100 000 obyvatel. Mortalita na CMP je u nasdyevyssSi nez v USA a 40%

nemocnych umira do roka péipods.

Nutné si ué¢domit i rozsahlé ekonomické naklady, které jsoujespp nejen s
lé¢bou tohoto onemoeni, ale i naslednou pgé dalSimi naklady v oblasti socialnideé
neba® CMP jecasto doprovazena vyraznym fumkm postizenim, které vyZzaduje dalsi
|é¢bu, izné kompenzmi pomicky, rekdy v dozivotnim pohybu v Ustavech socialni
p&e....

Muzeme konstatovat, Ze tgs enormni pokrok v diagnostickych moznost, stale
lé¢ebné ovliveni cévniho onemoéni mozku neni zasadni, jako hlavniinns se
ukazuje, jak vySe uvedeno, optimalizaci TK. Mnokil| jejichz Einek se zdal byt
velmi piéinosny, nepotvrdily multicentrické, mezinarodnidie. Je sledovana prevence
onemockni, snad existuje dity protektivni vliv racionalni stravy, jistkompenzace
cukrovky, na druhé strérse na rozdil od kardiovaskularniho onentodérse neprokazal
vliv koureni.

Logicky Ize rozdlit rizikové faktory jako neovlivnitelné rasoveé fdcerni), &k
(max. 65-75 let), pohlavi (vice muzi), dale vlivgrgticke, kteréiznou n€rou riziko

iktu zvySuiji.



Ovlivnitelné faktory a tzv. silné jsou: CMP a TIA anamnéze, hypertenze,
nemoci srdce a aorty, angina pectoris, polycytédédest na karotégd sérové lipidy,
nedostatek pohybu.

Pri vyskytu vice rizikovych faktar se tyto mezi sebou n#taji, ale nasobi.

Je skuténosti, Ze Iéba infarki myokardu se v poslednich 25 letech zcela
zmenila, tim i prognéza nemocnych, na druhé strae nam i pes velkou snahu
nepodailo tento pokrok v 18b¢ realizovat o cévnich onemagn mozku.

Cévni onemoatni mozku Ize ¢lenit v fadu Klinickych jednotek, akutni
symptomatologie, nazyvana iktus, akutni cévni mweakpihoda, mrtvice, mozkovy
infarkt maZze mit kkolik pticin, nag. embolii, nebo trombus #pobujici uzasr cévy
zasobujici mozek, celkovou hypoxii mozkuagpbenou poruchou funkce srdcé&zkia
anemie, nebo ifznaky chronické projevujici se vaskularni demepaikinsonickym
syndromem.

Asi 15-20 % CMP je zjsobeno krvacenim. Typické je krvaceni z centralnich
perforujicich tepen do hlubokych struktur mozku {amoragica — Charcotova). Tato
etiologie krvaceni tvid asi 80 %, dalSi 20 % nazyvame “atypicka krvaceni”

Jestlize krev vytékd pod velkym tlakem a destrum@ezkovou tké, je zdrojem
tkan, jehoz disledkem je globozni krvaceni. Krvaceni je udemiadow v minutach,
dojde k jeho koagulaci a dalSi zhorSovani kliniakétavu je z dvodi toxického

pusobeni koagulovaného hematomu na okolni struktury.

10



2 Cil prace

Cilem prace je rekapitalizace nejg@ich poznatk z etiolgie, prevence,
diagnostiky a &y akutni cévni mozkovéiimody (CMP)., roveZz demonstrovat
klinické jednotky, které by mohly uvedené onemadnmitovat. Uvedené skutrosti
pak demonstrovat nackolika kazuistikach pacieaits CMP, které se liSili rozsahem

postiZeni, pi¢cinou, |&bou i celkovymi vysledky k&y.
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TEORETICKA CAST

3 Zakladni anatomické a fyziologické udaj

Cévni zasobeni mozkt je velmi , dimysIné“. Jak bude niZze uvedeno,
moznost kolateralniho &bu jak mezi stranou pravou a levou, také n
vertebrobasilarnim a karotickym povodim a exiskojiateraly mezi a.carotis extel a
interna. A.ophthalmika za fyziologickych okolnogd zasobena a.cerebri interna
(ACI) do a.cerebri exteri (ACE), pi insuficienci zasobeni ACI se smtoku mize

obrétit. DalSimi kolateralami jsou meningealni aete

a. comunicanc posterion

a. basilaris

',
o
555

o"e:ﬂg’;}

et Ll

ACI

ACC a. vertebralis

oblouk aorty i

E_ :'..

a. subclavia

Obr. 1 —Cévni zasobeni mozk

Respektive mozkova tk& je zasbena z reCiSt€ karotického ¢
vertebrobazilarniho. Qbse sbihaji ve Willisoy okruhu. Kde existuje velké mnozs
variaci (nap. chykeéni nekteré tepny...), obvykle bez klinické symptomatologi&en
spojuje v idealnim ippact vSechny pivodné tepny a zpraiedkuje kolaterealni ci
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jako fyziologickou mozZnost redistribuceritgkajici krve., jak vySe uvedeno me
karotickym a vertebrobasilarnim povodim, tak i leve pravou stranou. Periférod
okruhu jsou cévy kortmé, uzéa¥r pasobi ischémii. Jedna z vyjimge obraceni toku a.
ophthalmica (¥tev ACI), které posiluje intrakranialdecisté ze zevniho karotickéhs
jak vySe uveden¢SEIDL, 2007, SEIDL, 200-.

Mozkova tkd ma velké energetické naroky, coz vyZzaduje stéilsun kysliku ¢
glukézy (mozkova tk& ma 2 % hmotnosti, ale 20 % celkovée sfity kysliku).
Spoteba je témd konstantni, P aktivit¢ se mird zvySuje (nap vyrazré pri

epileptickém zachvatu), Seda hmota mozkova ét&i gpotebu nez bil

\ ACA
& Q) a. comunicanc

ACM ——— anterion

- a. comunicanc
ACI - posterion

\ a. basilaris
a. vertebralis [)

Obr. 2 — Willisiv okruh

Pritok krve mozkemfidi autoreguléni mechanismy. Zaji$iji energeticke
naroky mozku na kyslik. N&f cévni s&ény na urovni arteriol drzi jitok v rozmezi 6-
150 torfi. Hypertonik méa toto rozmezi vySe, je proto c#ijsi k poklesu TK. Do Urowh
arteriol se uplatni dvoji regule: neurogenni sympaticus chrani vasokonstrikdieg

naristem TK (paarasympatikus vasodilataci vede k hymdtea metabolicka-
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hyperkapnie fisobi vasodilataci, hypokapnie vasokonstrikci. Kayil maji pouze
regulaci metabolickou.

Perfuze mozkové tk&mzavisi vedle vySe TK i na periferni cévni resisteitu
dale ovliviuje viskosita krve, fisvit a délka cévy. Zahugtim krve stoupa viskosita a
narmsta agregabilita erytroayt Tento fakt, zvySena viskozita (,hustota“) krvel by
logickym zakrokem v historii, kdy se nemocnym s CNpBuselo” Zilou. Nakonec p
zvySené viskozit krve se i dnes provadi venepunkce, dle laboratbrhiodnot bd
organismus sam nahradi , ztratu“ krve nebo aplikigenfuzni roztoky.

Pritok Sedou hmotou je ékolikanasobs vySSi nez bilou, #mi se vcelku
minimalné podle funknich narok v riznych oblastech mozku. Zaravena rezervy,
takZe ani jeho pokles na polovinuifwk neohrozi. Teprve poklestpoku z normalnich
55ml/min na 100g mozkové tkama 20ml/min vede k poruSe funkce. Nevratné&rzyn
ve struktite neurod pasobi az pokles fitoku pod 10 ml/min. RRdmétem intenzivni
lécby je pra¢ cast mozku s ptokem mezi 10-20 ml/min. Tart@dstavuje tzv.
ischemicky polostin — panumbru.

Fyziologie ischemie mozkuSystémova hypoxietgobi generalizovany pokles
saturace mozku kyslikemiiBinou je porucha cirkulace (sréfd zastava, dysrytmie),
anémie, rovi&Z hypotenze. Kritick4 hodnota je nastavena u hgpéda vySe, riziko iktu
je tedy mnohem vyssi, vadledku cévnich zeém a vySe nastaveného autoregaolao
rozmezi.

Extrakranialni sten6za
tepen, nap ACI, piasobi
ischémii v terminalni ¢asti

feCiStt na rozhrani dvou

arterialnich povodi. Nad
zUzenou tepnou slySime Selest
pii 40-90% stendze, rpsré
vyjadzenou v procentech je
pongrné snadné a levné
vySeteni ultrazvukem pomoci
dopplerova efektu.
Tromboticka okluze

vznika obvykle extrakraniadn .. 3 _ yzawr ACH vpravo
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v karotické bifurkaci nebo na vertebralndi bazilarni artérii. Nasedd na
arterioskleroticky plat. Uz&u miZe gedchazet i mnoketna embolizace.

Embolizace do mozku je ze srdce nebo velkych cémeték je tvoen
raiznorodym materialentést ateromovych pléat trombus, kalcifikéani material, shluky
fibrinu a desttek). Richazi nejastji s fibrilaci sini, s chlopenni vadogasté je
zakrvaceni do malatického loZiska po rekanalizacnbdzy.

Lze ftici, Ze obvykle embolie je doprovazena vyrg&n Kklinickou
symptomatologii nez tromboéza,ivbdem je casovy faktor, kdy trombéza nesta
obvykle dny ¢ mésice. Jedinec se Ube na tuto situaci adaptovat, vyuzit
kompenzanich mechanisin

Napriklad @i embolii a. cerebri media e byt ¥tSi rozsah ischemie ne#ip
trombo6ze a. carotis interna. Pochopitelrélezi i na dalSich okolnostech: celkovém
stavu organismu, TK, kompengdch moznostech  Willisova okruhu,
kardiovaskularnim aparatu (SEIDL, 2007, OEHMICHEN06).
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4 Definice cévni onemocéni, klinickd symtomatologie

Cévni mozkova fphoda (CMP)- iktus je akutd vzniklé klinické fokalnigi
globalni giznaky poruchy funkce mozktrvajici déle nez 24 hodin (event. do sir
zpisobena mozkovou hypox

Nékdy u nemocnych zjistin (obvykle v anamnézgyo rychlou Upravu Klinicki
symptomatologie, transientni ischemicky neuralkgideficit (TIA), coz je epizod
loZiskovych giznalka v disledku nedostateeho zasobeni mozku krvi, mizi do
hodin bez rezidui. TIA je varovnymitignaky hroziciho iktu. Klinicka Gprava
vétSing piipadi se upravi Ehem minut nebo desitek mir

Postizenimozku na vaskularnim podklkage z 80% akutni ischemické (malac
a z 15% hemoragické (mozkova hemoragie, subaradaindi krvaceni- SAK a
arteriovenozni malformac- AVM). PostiZeni jecastji tepenné, vzaaii Zilni. Iktus je
¢asto doprovazen loziskomi piiznaky, poruchou &domi, epileptickymi zachvat

byva nausea, vomitus...

Obr. 4 —Malacie a krvaceni \ CT obrazu

Hypoxie pisobi generalizovany pokles saturace mozku kyslikefiginou je
porucha cirkulace (srdei zastava, dysrytmiegasto pozorujeme jako nasledek infar
myokardu, mnohdgoslo i obnoveni funkce myokardu, ale s velkasovou penalizac

kterd byla pro mozkovou tkainfaustni. Nutné si Zgaznit, Ze p celkové hypoxii

VT
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neurony mozkového kmendgzivaji i 20 minut hypoxie. Biky glie jsou odolgjsi, ale
pro funkci mozku z tohoto pohledu nevyznamné.

Vyznamnym faktorem je row hypotenze. Kritickd hodnota je nastavena u
hypertonika vySe, riziko iktu je tedy mnohem vy3s8idisledku cévnich zgm a vyse
nastaveného autoregutdho rozmezi. Z toho vyplyva i zndma skinest, Ze snizovani
TK u hypertonika i CMP musi byt velmi uvaZzlivé a neifis razantni, neltbbychom
mohli perfuzi mozkovou je8tzhorsit.

Klinicka symptomatologie malacie v Kkarotickém poivodtha klinickou
symptomatologii, ktera vychézi z uplného neldst&ného uzasru cévy, ktera céva je
postiZzena, ale i celkového stavu organismu, tak@oizné rekanalizaci tepny.

Pri ndhlem uzasru ACI korei jedineccasto smirti, feziti se poji vzdy s¢Ekou
invaliditou. Pokud uzayr ACI vznika postup& miaze byt zcela bez klinickych projéy
vzniknou-li loZziskové fiznaky jsou ¥tSinou kontralaterathat’ jde o poruchy hybnosti,
¢iti nebo hemianopii. #® postizeni dominantni levé hemisféry jéitpmna afazie,
motoricka (pacient neni schopen mluvit, je sidem sveého defektu, ale rozumi
druhym), senzoricka (nemocnyuge mluvit, ale nerozumi druhému, protoZze neni
vlastni kontrolaieci, fecové projevy pacienta jsou nesrozumitelné,” slovailats,
pacient se zlobi na své okoli, Ze mu nerozumi.

Pochopiteld se oba typy afasie mohou kombinovat a mohou kiginér
vyjadieny) nap. pii motorické
afasii nemusifici ani slovo,
nebo naopak si jen natktera
slova Spaté vzpomind, obvykle
abstraktni...). A. ophthalmica
je weétvi wvnitini  karotidy,
z&sobuje sitnici. Uz&w casto
piedchazi embolizace vedouci k
piechodné ztrét zraku -
amaurosis fugax, kterouckdy
také radime k TIA. Trvaly
uzawr vede ke ztré zraku

postizeného oka.

Léze a. cerebri media Obr. 5 — Malacie v povodi ACM
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(ACM) e dominantnim
Klinickym priznakem
kontralateralni hemiparéza s
hemihypestézii (horni
korcetina je vice postizena),
pii 1ézi dominantni hemisféry
byvaji poruchy fatické 1&ci).
O¢i a hlava jsou steny ke
straré 1éze, nemocny se diva
na lozisko.

Jednostranna malacie v

oblasti vnitniho pouzdra se

projevi druhostrannou
. .. Obr. 6 — Malacie v povodi ACA

hemiparézou a  typickym

Wernicke-Mannovym drzenim, kdy horni Katina je v semiflenim postaveni, dolni

koncetiny v extetinim a nemocny chodi cirkumdukci.

Pri 1ézi v povodi a.
cerebri anterior (ACA), je z
piiznaka % popredi
kontralateralni hemiparéza
(DK vice postizena) - z leze
gyrus precentralis.

Ischemie v  povodi
vertebrobasilarnim (VB) je
provazen kontralateralni
homonymni hemianopii, e
byt zrakova agnozie, alexie,

talamicky syndrom. Ischémie

kmenovych artérii z a. bazialis

) _ Obr. 7 — Malacie v povodi vertebrobasilarnim
pusobi alternujici hemiparézy

(KALVACH, 2005, SEIDL, 2004).

18



5 Diagnostika, I&ba (trombolyza)

Diagnostiku akutni ischemicka cévni mozkoudhpda (CMP) zcela z#milo

objeveni vypoetni tomografie (CT)pozdji objev magnetické rezonance (M

Obr. 8 — Pristroj CT

Pred zavedenimithto modali jsme na cévni mozkovouipodu v diferencilni
diagnostice uvazovali na zakka#linického vySeteni, dalSi diferenciaci mezi ischer
a krvacenim &dy za pomoci vySéeni moku mozkomisSniho. \fipadt kdyz se CMF
objevila u hypertonika, symptomatologie byla vicdramatickd“, s beadomim,
zaatekpriznaki béhem dne... usuzovali jsme spiSe na krvaceni, naofigkqievech
CMP v noci, u normotonika,fpmirngjsi symptomatologii se usuzovalo na ische
Samozejm¢ dalSi kapitolou bylo krvaceni do nadoru, metastaakdy i akutni
meningoencefalitidasubarachnoidalni krvaceni

Nebylo pak neobvyklé, az drobné krvaceni bylo povaho za ischemii
naopak rozsahly mozkovy infarkt interpretovan jakwaceni a pochopitetntato

diagnostika ovlivniladalSiklinické vedeni pacienta.
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Po zavedeni CT do klinické praxe jsme jiz v prvninmutdch od p&atku
symptomatologii spolehlivdiagnostikovali krvaceni jako loZisko zvySené sigif 60-
80Hu), ale na ischemii jsme v prvnich hodinach osali jen na zaklag klinického
vySeteni, vyloweni krvaceni..... Zimy ischemické se pak (jak je uvedeni §ege
starSich w@ebnicich), objevily za 24 az 36 hodin pocéatku symtomatologie, jako
loZisko snizené density.

Pred ,neuspokojivé” vysledky &by ischemickych CMP se &alo logicky
piemyslet 0 moznosti jako u infarktu myokardu, vyu&tenti nebo ,rozpusni*
trombi, embot....

Studie v poatku 90. let mily nejednoznéné vysledky, ale ukazalo se, Ze jednim
z kriterii, které by mohlo vylatit mozné komplikace bytas mezi pdatkem klinické
symptomatologie a aplikaci trombolyzy, ktery sea#agako , hranini* 3 hodiny. Pak
nariistaly doslova geometrickatadou komplikace, sgdvajici v krvaceni do ischemii.
Zde je nutné fipomenout, Ze se jedna o jiny fenomén neZrvend“ malacie, tedy

malacie s fitomnosti krve, ktera je velndasta a byva beze 2Zmklinického obrazu.

Byly hledany ,zngny* v
obraze CT, které by nantipést
informace paiebné pro aplikaci
trombolyzy.

Rada studii psla s
informacemi, Ze §asné znamky
ischemie CNS jsoufifiomny v
obraze CT v prvnich 6 hodinach
u 53 % — 92 %, nejn&8i prace
prokazuji  je&t  piiznivejSi
vysledky (myslime, Ze jsou

ovlivnény i kvalitou @istroje CT
a zkusenosti hodnoticich Obr. 9 — Malacie CNS {ervena malacie)

lékai). Logicky se procento

véasnych projetr ischemie zvySuje s nistajicimcasem od p&atku iktu. Mezi ¥asné
piiznaky ischemie pétseteni rozdilu v densitmezi Sedou a bilou hmotou mozkovou,
respektive snizeni density Sedé hmoty, daleekestruktura centralni Sedifiénou

téchto obra# je intracelularni edém postihujici ndje Sedou hmotu mozkovou.
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Hyperdenze a. cerebri media (HACM), obvykle na MKu tepny, odpovida jeji
tromb6ze nebo embolii. Obdobnyjinak mizeme zobrazit i na ostatnich tepnach CNS.
Podminkou této diagnostiky je sktest, Ze hyperdenzita tepny “mizitigameieni na
kostni tkag (vySeteni v “kostnim okénku”)¢imz vylowtime mozné kalcifikace v této
céw, které by mohly p béZném vySeaeni imitovat jeji embolii nebo trombo6zu. DalSim
piiznakem je “ztrata insularni pasky”, diference Sadéilé hmoty mozkové v oblasti
fossa Sylvi, rovez byva gitomna redukce velikosti fossa Sylvi, isdh struktura
centralni Sedi (MIKULIK, 2012, KALVACH, 2010, BAUER2002).

Studie dale ukazaly, Zefippmnost piznaku hyperdenze ACM je obvykle
doprovazena rozsahem ischemi&Si nez 50 % teritoria tepny a nemocni maji ve
velkém procentu ¢Zké residualni nasledky a zm& vysokou mortalitu, tedy
negiznivou prognézu. Je otazkou, zda nemocni s tirAlezem jsou vhodnou skupinou
k |é&bé trombolyzou, i kdyz #&které prace pravu této skupiny ukazuji dobré vysledky
této terapie. U nemocnych gignakem ACM je doit hodin patrnd hypodenzita v
mozkoveé tkani prakticky ve 100 %. Rozséahlé studmkazuji, Ze je dlezita indikace
trombolytické I€by na zaklad rozsahu mozkoveé Iéze (nemocni s mensSim rozsahem
léze nez 33 % teritoria ACM maji ngdna piznivy efekt, s ¥Sim rozsahem léze je
piiznivy efekt I&€by minimalni a naopak vyragnvzrista riziko fatdlniho mozkového
krvaceni). Jsou nazory, Z&lg napadné znamky ischemie, i v prvnich 3 hodingsou
negiznivé pro aplikaci trombolytické terapie pro riaikkrvaceni a naopak mirné
znamky ischemie, mivaji dobrou odezvu na dansbugKALVACH, 2010, JANDA,
1975).

Konvertni vySeteni MR prokazuje znamky ischemie v T1W obraze jako
shnizenou intenzitu signalu, v T2W obraze a FLAIRbjavySenou intenzity signalu na
rozhrani 6 hodin od patku klinické symptomatologie. Po aplikaci kontrasktky
muze dochézet ke zvySeni intenzity signalu v okotologického lozZiska v obraze CT
nebo MR, coz je koreldtem zvySeného prokrveni, utrdka subakutni fazi je toto
povazovano zaifznivou znamku pro dalSi klinicky fioéh, naopak v chronické fazi
ischemie je spiSeffznakem nefiznivym. MRA zobrazi bezgeé¢ oklusi useku M2
ACM, periferrgjSi cévy jiz zobrazi menspolehliw. Uzitim DWI a PWI niizeme

Lze tici, Zze DWI i ADC mapy jsou velmi citlivé v hyperatnim a akutnim
stadiu ischemie, v subakutnim a chronickém stadivache pednost klasickych

technikdm vysdéeni. Ri srovnani ¥asné diagnostiky ischemie pomoci CT a DWI je
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senzitivita CT vySéeni ke konci 3. hodiny od péatku klinické symptomatologie dle
riznych autol 53 % — 92 % u CT,ipvySeteni DWI se bliZzi 100 %.

Pri prisluSnych vysSéeni sledujeme dité parametry, které jsou pak podkladem
pro barevné , mapy“ v obraze CT a MR, nasteggou uvedeny definice jednotlivych
parameti.

CBV (mozkovy krevni objem), mnozZstvi krve ve 100 ngozkové tkan
(respektive vypoéitame rrCBV (relativni regionalni mozkovy krevni jeim), ktery
ziskame integraci prolozené modelové koncentriivky.

CBF (mozkovy krevni pgitok) mnozstvi krve, které prate 100 g mozkové
tkdré za 1 minutu.

MTT (pramérny tranzitni ¢as), rovna seasu vyzn&eného na ose X, ktery
roz&kluje plochu pod proloZzenou modelovou koncefitfakiivkou (tedy plochou
odpovidajici rrCBV) na dvstejné poloviny.

BT (bolus time)¢as kdy dorazi KL do dané oblasti od jeji aplikace

TP — time peak, doba nejvyssihdfoku KL od jeji aplikace.

U vSech ziskanych &eni p&itame se srovnavanim, absolutni hodnoty nejsou
relevantni, neb® u kazdého jedince mohou byt za fyziologickych oksti Gzné,
zalezi na rychlosti aplikace KL, stavu kardiovasknlho aparatu a vaskularizaci.

M¢eieni CBF je dle naSich stasnych poznatknejvice relevantni (neni ziskano
piimym mefenim, ale softwarovym vygtem jako pormdr CBV/MTT). Jedna se o
kvantitativni hodnoceni mozkovéhoupoku, za fyziologického stavu 60 — 80 ml/100
g/l min, @i snizeni pod 20 ml/100 g/1 min dochazi k poruedée buwk, pod 12

ml/100 g/1 min ireversibilnimu poskozeni (dochazeikergetickému selhani iky,

DWI/SE

5308911

Obr. 10 — Malacie v obratu perfize a difiize mozkovéa MR
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ztratk funkce iontovych pump, intracelularnimu edému, lo&oi volnych radikal, k
autolyze biiky). Néktera pracovist misto parametru MTT wpdnosiuji TP.

Pri vySeteni DWI a PWI mohou nastat dva vzory obrazu. T.mismatch
(nesouhlas obrazu DWI a PWI), kdy se zobrazi ma#ésko ischemie v obraze DWI
(predpokladame, Ze se jedna o jadro infarktu, kde {@BRensi nez 12 ml/100 g/1 min
a jednd se o ireversibilni poskozeni mozkovych¢kua WtSi rozsah ischemie v PWI,
které nam zobrazi stejrjako DWI “jadro infarktu” — ireversibilni poSkozém navic
oblast mozkové penumbry s CBF mezi 12—-20 ml/100ngii, reversibilni posSkozeni.
Tento rozdil obrak (mezi PWI a DWI) zn& tkai, o kterou bojujeme, a U&nost I1éby
ovlivni, zda se celkové ireversibilni
poSkozeni mozkové tkén bude

blizit spiSe lézi zobrazené DWI

nebo PWI. Cas je rozhodujicim rekanalizace
faktorem nutnym pro Usph )
terapie, lzeftici “cas je mozek*

Druhym vzorem je obraz, kde se
rozsah postizeni PWI a DWI
piekryva, tyto pipady by logicky }
mély mit men3i benefit po aplikaci DWI2/DW1>1

trombolytické |€by, na druhé stran
mo?na mohou  zabranit da|§|'0br. 11 — Mismatch (rozdil mezi jadrem infarktu a

bt

C . . nentmbhrotn)
progresi loziska ischemie.

Jak vySe uvedenocgrvena malacie” Ize konstatovat, Ze v subakutniaadigt
byvaji u vice nez 25 % paciédnhemoragické zgmy v ischemii tzv. “hemoragicky
infarkt”, neiasgji okolo 2. — 10. dne od @atku. Na rozdil od spontanni hemoragie
nedestruuje mozkovou thda respektuje lokalizaci danou ischemii, tedy odg@v
uréitému cévnimu teritoriu. iiinou je rekanalizace (obnoveni krevniho proudu) do
mista ischemie, kde jsou jiZ insuficientninky endotelu (porucha hematoencefalické
bariery) (DUFEK, 2003, SEIDL, 2004).

Z hlediska novych k&ebnych postup (aplikace latek zjsobujici trombolyzu),
ktera je stale s¢dem vyzkumurady neurologickych pracovist a proto se budu této
kapitole v¥novat trochu podrolii a logicky je asi nutné vychazet z historie tiéboy.

Prvni pokusy s trombolytickou déou byly provadny jiz v 80. letech aplikaci
urokindzy a streptokindzy. Studie byly ukeny pro velky poet hemoragickych
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komplikaci, gesto u fady nemocnych byl zaznamenan nepochybny benefit z
trombolitické 1&by. Od 90. let je aplikovana rt—PA, od této dobyjstéle na zaklad
randomizovanych studii upravovana kriteria pro ct@mi optimalni skupiny
nemocnych, kde dana ¢lga @Finasi nejvice klinického zlepSeni a hemoragické
komplikace jsou naopak mé&rtasté. Benefit z trombolytické dBy prvre prokazala
multicentricka studie NINDS v roce 1995.

Hlavnim kriteriem je tas”. Od p@atku klinické symptomatologie interval kratSi
nez 4,5 respektive 6 hodin (prakticky tenttedqpoklad vylduje nemocné, kié
“dostali” iktus ve spanku, nebo nelze¢irpiesnou anamnézu). Musi byt vyt@mna
hemoragicka komponentaipschemii a rozsah |éze by néhbyt vétSi nez 33 %
piislusného cévniho teritoria. Je doparwana davka 0, 9 mg/kg rt—PA intravendzn
max. davka 90 mg. Nemocni s aplikaci rt—PA do 48im od p&éatku klinickych
piiznaka maji wtSi predpoklad pro zlepSeni klinického stavu a méemoragickych
komplikaci. Procento komplikaci rista scasemgas vSak neni pouze jediné kritérium,
jak ukazujici nap studie s pacienty s neznamymcaikem klinické symptomatologie.
Ukazuje se, Ze funkce neklesa linggarale individuald. Nekteti autdi prokazuji lepsi
vysledky g intraarterialni aplikaci bolusu rt-PA, dale palokptuji intravendzni
aplikaci. Ped l&bou je stanoveno NIHSS skére (National instituteHefalth Stroke
Scale), kde se testuje ardgvevédomi, slovni odpoddi, Urovei motoriky, fec,
trombolyza je obvykle prov&da do hodnoty 15. NizSi hodnota NIHSS skére jeespj
s lepSimi vysledky. DalSimi rizikovymi faktory jez¢k nemocného (komplikace
naristaji s vyssim &kem), diabetes mellitus, hypertenze (KALITA, 2002).

Asi je dilezité se zminit o malignim infarktu mozkovém, kdyhlediska
zobrazeni ischemief@sahuje 50% teritoria postizené cévy, je doprovazstemem,
expanzivnim charakterem s kompresi basalnich erstemeidka mozkovou herniaci.
Zobrazime obvykle uzdv velké cévy (ACI, ACM), rozdil (mismatch) PWI/DWeé
maly nebo zadny, obvykle jsowtasné piznaky ischemie v CT obraze. V klinickém
obraze byva &ka alterace adomi, nausea, zvraceni, spiSe jsou postizeny mladsi
jedinci, NIHSS byva vysSi nez 15. Umira okolo 70%cipnfi, nckdy je provadna
chirurgickd dekomprese (KALITA, 2002, DUFEK, 2002).

CMP Zilni etiologie je mozndastjSi pricinou nez diagnostikuje, |zici, Ze je
.poddiagnostikovana®“.

Pavod je v uzawru (trombs6za) nebo zétu (tromboflebitida). Zavazné

postiZzeni pedstavuji hluboké Zily nebo splavy.
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Zarstlivé zmény vedou k uzasru rekterého ze siin, event. v. jugularis a projevi
se poruchou Zilniho odtoku s hyporesorbci likvopitianaky nitrolebni hypertenze.

Pokud se zait rozsti i na zily povrchu mozkového ke vzniknout icervena
malacie a objevi se loZiskové&znaky (hemiparéza, fokalni epilepsie).

Tromboza sinus sagitalis superior (SSS) miva&tiagy pavod (frontalni dutiny,
zaret v kstici). Nebezpé je v Sestinedli u Zen. Infekce z panevnich Zil se dostane az
intrakranialre.

Trombdza transverzalniho splavu vznika z otogemiiekce.

CT ¢i MR vyslovi podereni, trombézu potvrdi angiografie, obvykle za vyuZi
MRV ( venoOzni angiografie pomoci MR)..

Od trombozy sifi a jugularni Zil teba odliSit syndrom benigni nitrolebni
hypertenze. Typickou je nastajici nitrolebni hypertenzi sastnanim na énim pozadi
pii normalnim CT i MR nélezuCastjsi je u mladych obéznich Zen. Etiologie je
neznama, moznou iginou je
komprese Zilniho odtok u
zmnozeného tuku v fiSe.
Mnoho teorii  (hormondlni,
tromb6za splak, hormonalni
antikoncepce, tetracyklin).

Na druhé strah vétSina
vendznich infarkt m& vcelku
dobry  klinicky piibéeh a
nezidka nemaji nemocni zadné
trvalé nasledky, ale pochopitéln
existuji 1 klinicky €zké pgipady
s ®Zzkymi nasledky nebo i smrti

pacienta. Obr. 12 — Malacie vendzni etiologie
Z&kladni cilem PNP u
podezeni na akutni cévni onemocni mozku je z&jigtychacich cest, plicni ventilace
a oxygenace. Pokud jegitomna hypoxie Sp 02 < 90% jeba okamzit zahdjit I€bu.
Pokud pati mezi standardhprovadné metody zajighi dychacich cest intubace, je
vhodné mezi standardni postupyagiit auskultaci plic a monitorovani etCO2.
Prioritami PNP je zejména zabgm hypoxie (SpO2 < 90 %) a systémové
hypotenze (sTK < 90 mmHg) (BRICHTA, 1999, KALITAQ@2, BAUER, 2002).
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Poruchy dychani u KCP mohou byt perifernino nebatréniho mgivodu. Ri
zajiseni dychacich cest ma vzdyganost trachedlni intubace. Tentaigpb zaji&kni
dychacich cest vSak musi byt naprosto hladky, ago$io ke zvySeni nitrolebniho
tlaku. Mame-li jakoukoliv pochybnost o dwhodnosti dychacich cest, viipac
nedostaténé plicni ventilace, ip hluboké poruSe adomi. U pacienit, ktei spontana
dychaji a nevyzZaduji intubaci, je kyslik podavanskma za sotasného monitorovani
oxygenace pulznim oxymetrem,

Podavani O2 kyslikovou maskou je Ize povaZovat pare terapii hypoxie,
nikoliv . za metodu jeji prevence. PouZiti normoblakicoxygenoterapie nevede ke
zlepSeni metabolismu kysliku.fiPinhalaci vysoké frakce O2 dochazi navic k
vazokonstrikci mozkovych cév a tim ke snizeni CPP.

Co se tye krevniho obhu, nejdive je nutno optimalizovat TK a euvolémii.
Stredni arterialni tlak (MAP) se musi udrZzovat kolethr@m Hg. Hypertenze byv&ip
CMP c¢asta, PNP neni dopa@avano radikalni ovlisiovani vazoaktivnimi latkami z
duvodu nekontrolovatelného snizeni CPP, coz méa zkddls ischemizaci mozkove
tkang.

EKG s vylokenim infarktu myokardu, ktery e byt gicinou, akutni cévni
mozkové pihody.

Dulezitym faktorem ohledhmozné trombolyze, konkrétrkdy doSlo k poatku
klinické symptomatologie, nebbaento zfgsob I&€by je limitovan, jak vySe uvedeno,
¢asovym faktorem.

Zajistny pacient by il byt co nejSetr§i transportovan do fiislusného
specializovaného iktového centra.

V lécbe je velmi dilezita rehabiliténi I&ba a s vyuzitim vSech jejich slozek
(AULICKY, 2009, MIKULIK, 2012).
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6 Kazuistiky

Kazuistika €. 1

Ischemicka léze v povodi ACM vilevo

8lletd pacientka, kterou naSla dcera gechodu z prace na zemi, &Zte
alterovanym wdomim, nemohla mluvit, vyh@&a jen zakladnim pozadafd.
Nemocna nila sta&ené @i doleva, nemohla hybat levou horni Ketinou, jen omezen
levou dolni kodetinou.

Zavolana LSPP.

Pacientka bylaigzena naifsluSné spadové iktové centrum.

Rodinna anamnéza: matka zZeha ve std na mozkovou Phodu, otec v 61
letech na infakt myokardu, ma 2 mladSi sourozesest(y), ob se I€i pro diabetes
melitus, jedna snad pro vysoky krevni tlak.

Osobni anamnéze: asi v 35 letech operacmiku, jinak se asi 15 r@akiéci pro
vysoky krevni tlak a cukrovku (uziva jegjaké Iéky a drzi dietu).

Pt prijeti do nemocnice nemocna desorientovana, nemsatans mluvit,
vyhowla jen z&kladnim, wtazré opakujicim vyzvam (jako z&it oci, pohnout pravou
horni korgetinou),

Celkovy stav relativé
dobry (hydratace...), dychani
pravidelné, spontanni.

Zjisténa €zka, spasticka
pravostranna hemiparéza, s
VetsSim postizenim horni
korcetiny, smise
afasie....vyslovena dg: akutni
cévni mozkova fhoda v
povodi ACM, ktera byla v
nasledujicich dnech potvrzena
MR.

Obr. 13 — Malacie v povodi ACM vlevo

Trombolyza nebyla vzhledem k nejasnésagovému udaji o zatku klinickym

piiznakim doporgena.
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Po 14 dnech nemocnégboZzena z JIP na odéni nasledné @é, kde provéaéha
rehabilitace.

Po dalSich 4 tydnech prop&sa nemocna do domaciho dagei.Ri propuséni
pietrvavala &Zka expresivni afasie, nemocna vyslovila jeékatik slov, ale ponirné
dolre rozumsila, c¢astén¢ se upravila hybnost PDK igsto mohla chodit jen za
pomoci druhé osoby, hybnost PHK byla fink malo vyznamna. Lz#ci, Ze pacientka
vyZzadovala stalou pomoc druhé osoby, sama se ritaajeumyla, neoblékla.....

Prognosticky vzhledem k rozsahu postizeni &kuvnemocné nebylo mozné
uvazovat o vyrazf)Sim zlepSeni.

Nemocna propusha donti po domlu¥ s rodinnou, dcera odeSla die@asného
duchodu a mohla o pacientkugowat.

Diskuse: jedna se pame casty pfibéh mozkové ischemii u starSich jedind
pies zvladnuti akutni klinické symptomatologie seacipntky objevily &Zké trvalé
nasledky, které vyZzadovaly stalou @dghtelskou pé. V tomto gipack byl dalSi osud
nemocné v dsledku dobrého rodinného zazemireden. Obvykle takto postizeni
ob¢ané dozivaji sy Zivot v l&ebnach pro dlouhodébnemocné nebo vienych

domovech senidr
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Kazuistika ¢. 2
Ischemicka Iéze CNS ena trombolyzou.

U 29 leté pacientky se objevila, z plného zdraahlad porucha hybnosti levé
horni korgetiny, postupt béchem minut i mirna porucha hybnosti levé dolni detimy.
Pacientka fivezena na iktové centrum asi 1,5 hodiny odatku obtiZzi.

Rodinna anamnéza bezvyznamna.

Osobni anamnéza: vzdy zdrava, z rizikovych fakfpouze gkolik roka uziva
perordlni antikoncepci

Pri prijeti v celkow dobrém stavu, pthorientovana, levostrannd hemiparéza
klasifikovana jako lehka azisdni.

Diagnostikovano jako CMP nejspiSe ischemické egi@lodle dalSich kriterii
hodnoceno jako vhodna pacientka pro eventuetbulérombolyzou.

Indikovano vySaeni CT, které vylotilo krvaceni CNS, jelikoz i dalSi kriteria

trombolyzu nevyldovala, byla tato provedena asi 3 hodiny odigtku klinické

symptomatologii.

Obr. 14 — Malacie jiz patrna pfi vySetteni difaize na MR

Po trombolyze klinickd symptomatologie se praktitkizem 2 dit upravila. Ri
kontrolni vySeteni 2 den se objevila malacie v oblasti ACM vpravarobnym
loziskem hemoragie, které vzhledem ikgchozimu vylo&eni krvaceni bylo
povaZzovano, Ze vzniklo v souvislosti s trombolyzptesto se neprojevilo zhorSenim

klinické symptomatologie.
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Pacientka propu&ba
asi po 10 dnech, s minimalni
poruchou hybnosti pravé horni
korcetiny, stZzovala si pouze

v v

na jeji horsi Sikovnost.

Propustna do
domaciho oSéeni, doporano
vysazeni peroralni
antikoncepce, lazeske
dol&eni CMP.

Obr. 15 — Malacie s drobnou hemoragii na CT

Diskuse: u této nemocné byla vSechna Kkriteria, &ktpodporovala tébu
trombolyzou. Vysledek byl velmi radostny, tegl drobné krvaceni v oblasti malacie

jako nasledek trombolyzy.
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Kazuistika ¢. 3

Ischemicka Iéze CNS, s naslednou komplikaci ve sniyskrvaceni.

62 lety pacient pijat pro nahle vzniklé bezdomi, prakticky levostrannc
hemiplegii, kmenovéifiznaky (chgivé dychani....).

Prijat neceléit hodiny od péatku klinické symptomatologie. CT sice vyloilo
krvaceni, ale prokazalo jizZasné piznaky mozkové ischemie v povodi ACM vpra
seteni rozdilu v densit mezi Sedoua bilou hmotou mozkovou, respektive sniz
density Sedé hmoty, dale s88 struktura centralni Sedi. Hyperdenze a. cemsledia
(HACM), obvykle na M2 uUseku tepny, odpovida jejiortb6ze nebo emboli

Hodnoceni o vhodnosti trombezy byly hranéni.

Obr. 16 —CT obraz ischemické |éze CNS, vlev véasné fFiznaky ischemie CN¢; vpravo: CT prokazuje

rozsahlou malacii v oblasti ACV na pravé strarg s krvacenim a projevy herniaci mozki

Byla provedena trombolyza, doslo ke komplikaci ve f& krvaceni, postupn
zhorSovani klinické stavu i hloubky be&romi

Provedeno CT vysini 3 den od p@tku onemoceni, zde znamky mozkovyc
herniaci, pi aplikaci KL jiz nebyl zobrazen ptok krve do mozkt konstatovana
mozkova smrt pacienta, za dalSi dva dny pacientee

Diskuse:jednalo se hragni pripac, kdy jeS€ bylo mozné na zaklgdkonvence
aplikovat trombolyzu. Terapeutické okénko byla narnfi hranici, roviZz rozsal
ischemie. V &chto gipadectjsou komplikace krvaceni pochopit&micecasté
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Kazuistika ¢. 4
Pacientka s trombo6zou sinus transversus a akutniégeemickou CMP.

Tehotna, 32leta pacientka (32 tyden gravididy, na@pdepticky zachvat / typ
velkého zachvatu s bemlomim, pokousany jazyk, porena...), pi prijeti pti plném
védomi, orientovana, &tuje si na bolesti hlavy, v objektivnim nalezu hké

pravostranna hemniaparéza.

Provedeno vys&ni MR,
kde zobrazena tromboza sinus
transversus, jinak normalni nalez.

Druhy den zobrazena
ischemie v centraini Sedi vlevo,
hemiparéza se prakticky upravila.

UvaZzovano o indikukaci
porodu, nakonec od tohoto
nazoru upu$nho pro praktickou

normalizace klinického obrazu.

Diskuse: venozni infarkt
byv& mozna vicéastou picinou Obr. 17 — Trombéza sinus transversus vlevo v obrazMR
CMP, nez bylo #ive pedpokladano. Obvykle zjistimeéjaky rizikovy faktor:
nedostatek tekutin, interkurentni onem&un poruchy srazlivosti krve, peroralni
antikoncepce, poopefai stavy...

V fack pripadi jsou vysledky I&by a tim i trvalé nasledky velmi optimistické,
ale existuji i nemocni, kde podobné onenmoékonti smrti jedince.
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Kazuistika €. 5

Pacient s mozkovym krvacenim.

78 lety pacient fijat pro nahlé bezdomi, v anamnéze dba hypertenze,
cukrovky. Rijat v téZkém celkovém stavu, ativé dychani, pozi nutna intubace,
postupr nafistani tize beadomi.

Indikovano CT vyséeni, kde diagnostikovano masivni krvaceni v cenical
oblastech levé mozkové hemisfeéry,
velikosti asi  5x6cm, znamky
mozkovych herniaci.

Treti den od pjeti pacient
za giznaki mozkovych herniaci
zentel.

Diskuse: asi 15-20% CMO
je zpisobeno krvacenim, které maji
skoro vzdy zavazijsi klinickou
symptomatologii ¥etre nasledného
pribéhu onemoc#ni. Toxickym
acinkam rozpadovych &inka krve

jsou vystavena neurony, rasn

jsou @icinou rozsahlych
mozkovych spasin Obr. 18 — Krvaceni CNS v CT obrazu

Lécba krvaceni je u velkéet8iny nemocnych konzervativni, opéna evakuace
hematomu svymi vysledky je myslimcitym zklamanim.

Odhadem lze konstatovat, dle rozsahu krvaceni,ebeohagie ¥tSi nez 3 cm

infratentoriali a WtSi nez 5 cm supratentoriélmaji v 90 % infaustni prognozu.
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7 Diskuse

Cévni onemoaini s naiistajici délkou Zivota obyvatelstva v Eviog@ Americe
se stava stale zavag$im problémem jak z hlediska akutniho onendociak i trvalych
nasledk a dalSi socialni @é.

V praci jsem nehouila také o chronickych projevech cévniho onendoén
mozku, proto jim v této fazi chciénovat utity prostor, nebt pochopitel@ ok forma
se mohou prolinat, takZze chronické cévni onerimicmozku niize byt komplikovano
nezidka akutni cévni mozkovouipodou a naopak po akutni cévni mozkoviquk
postupuji ¥kem chronické zrmy.

NejzavazijSim projevem chronickych cévnich &m mozku je vaskularni
demence, ktera spdi® s Alzheimerovou chorobou se stale vice stava ®&vlas
problémem pro sociélni oblast. Tito nemocni, z¥l&ét pozdnich fazich choroby
vyZaduji celodenni oSetvatelskou pé&, obvykle nemohou byt v klasickych domech
pro seniory, jejich oS&tvatelska pé&e je velmi specialni, tedy i ekonomicky néma.

V prvnich stadiich je pak diferencialni diagnostjednotlivych tyfi demence
¢asto velmi obtizna. @ezitym faktorem je navazani spoluprace s rodinpadienta,
respektive celym okolim lidi, kiejej obklopuji. Bylo v Kklinickych studiich zkouSen
nekolik preparatu, jejichz ¢&inek se zdal byt velmi naphy, ale v multicentrickych,
mezinarodnich studii neprokazal§innost. Jako nejvice efektivni se ukazuje co nejvic
zanestnavat” cvEit* mozek, udrzovat jedince v duSevni aktiviOtazkou je, jak dale
postupovat, aby ba a oSdbvatelska p& byla co nejlepsi pro klienta a na druhé
straré ekonomicky realizovatelna.

V Ceské republice je stale tendence tyto nemocnéisdiasat do fiznych tyg
Ustavi socialni pée, ktera jist ma sveé pednosti nap pravidelné navsvy Iékarem, ale
na druhé strahnckteré statistiky ukazuji, Ze pokud je mozna fBettelska pé& v
bydlisti nemocného je pro klienta daleko vice kortifba na druhé str&ni mére
finanén¢é narana. Myslim, Ze bychom & oba tyto zfiisoby pée o olgany, ktdi se jiz
nemohou sami 0 sebe starat, respektivéepofi p€i druhé osoby kombinovat. Dnes
jiz ministerstvo socialnichéei finantné nepodporuje nové klasické Ustavy, respektive
domovy pro seniory, ale pouze ty, které se zabyrape touto specializovanou pé

Velky pokrok zaznamenal také rozvofiznych kompenzmich ponicek.
Mnohdy dalSi pobyt seniora ve vlastnim doye mozny za cenu &itych Uprav

koupelny, WC (bezprahové&iptupy, madla), é&kdy upravit vstup do domu...
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Tyto problémy jsou velmi iezité, protoze budou stale vice ekonomicky
zagzovat jiz tak napjaté rozpty zdravotnictvi a socialni oblasti.

Zvlasni kapitolou ischemického postizeni CNS jsoweriventrikularni
leukomalacie (PVL) u nedonoSenych novorozendvadim je na tomto misttaké
proto, Ze pochopitethu prezivSich jedind nechavaji residua postizeni mozkové tkan
po cely a je nutné je diferencovat odérmkteré probhly béhem Zivota pacienta.

PostiZzeni bilé hmoty fize byt zgisobeno viiznych obdobich vyvoje jedince a
obraz destrukce bilé hmoty odpovidasovému faktoru vzniku. Léze v druhém
trimestru fetélniho vyvoje maji¢které charakteristické rysy. V tomto obdobi nejsou
zcela funkni astrocyty, respektive astrocytarni gliéza, prdastrukce bilé hmoty je
doprovazena jeji nekrézou, kolikvaci, bez vyggznglialni reakce. V obdobidtiho
trimestru, kdy byva PVL nejvicéasta (obvykle 32. — 36. tyden) dochazi k postizeni
periventrikularni bilé hmoty doprovazené jiz glioveeakci.

Pfi anoxicko — ischemickych lézichigal 32. tydnem gestaiho vyvoje neni
vzacna komplikace krvaceni davodniho periventrikularniho infarktu. e nebylo
mozné tato residua po krvaceni po jehdelsini zobrazit. Dnes pomoci MR ,, stopy”
po krvaceni je mozné diagnostikovat po cely dalgotZjedince. Fi¢innou €chto
hemoragii je nejspiSe bohata vaskularizace germiaddix s velmi tenkymi a fragilnimi
cévnimi stnami bez vyrazgjSi “opérné” podpory okolni tkah

Etiologii PVL byva porodni stres spojeny s hypoxiyperkapnii, nedokonala
autoregulace mozkové perfuze, snad i v tomto obdelnii vulneabilni oligodedrocyty.

U novorozené s niz8i porodni vahou a nizkym gesian wkem se riziko
periventrikularni leukomalacie zvySujeii waze okolo 1500 g byva te&thv 50 %, u
jedinai narozenych fed 33. tydnem jsou projevy PVIibplizné ve 30 %.

Ultrazvuk (UZ) je zpravidla prvni modalitou vygeni, zobrazi periventrikularni
hrubé hyperechogenity se ztratou normalnintk& echogenity, s predilekci v okoli
front&lnich rold, trigona, nebo difuzf) periventrikulard. V akutni fazi vSak nalez
hyperechogenity je nutné posuzovat velmi éea¥ a odliSeni od fyziologického
obrazu casto neni jednozieé. Ri vyskytu pseudocyst- kavitaci jako residui po
mozkové ischemii je interpretace hypoechogenitranb UZ jiz daleko vice spolehliva.
CT je metoda po#rné malo senzitivni, prokaze krvaceni do PVL, v pfZin obdobi
pak glidzu, roz§eni mozkovych komor.

Modalita MR miZze zobrazit v T1W obraze sniZzenou intenzitu signalu

periventrikularg, drobné krvaceni do PVL signélu dle jehoristpozdiji, kavitace,
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rozSteni komorového systému. V T2W obraze zobrazime engys signal
periventrikularg jako korelat edému, ischemie, koagulenekrozy, pozgi glidzy,
obvykle viceti méré symetricky na obou stranach, drobna krvaceni, iireas
mozkovych komor, jejich vinité &y, redukci periventrikularni bilé hmoty mozkove,
napads tenké corpus callosum. V klinickém obraze pozangezvySenou drazdivost,
hypotonii, spavost, poruchygomi, ale tak&asto minimélni neurologické symptomy.
Trvalé néasledky periventrikularni leukomalacie jsee statistikach tiznych autol
znané variabilni, Izeftici, Ze vice nez 50% postizenych novoroZepe bez ¥tSich
residuélnich nasledk Negastjsi klinickou formou postiZeni jestskd mozkova obrna
(DMO), pro kterou jsou typické poruchy hybnosti & se spastickou, vzhledem k
anatomickému uspadani je vice postizena pyramidova draha pro dedmcetinu
(spasticka diparéza), atasta je i quadrupareticka forma &3im postizenim dolnich
koncetin, mér obvykla je @i tomto postizeni hemiparetickd forma DMO. Optimaln
lé¢bou je pokud moZznda prevenciegasnych porodél Neurochirurgickéeseni je nutné
nag. pii dekompenzovaném hydrocefalu. tidse spastickymi projevy je nutndasna
rehabilitace specialnimi technikami rtagle Vojty.

RovnéZ krvaceni u novorozefidvori samostatnou klinickou jednotku. Krvaceni
u novorozent ma odliSné ficiny, lokalizaci, klinicky pfibéh i trvalé nasledky nez u
dosglych jedindi. Germinal matrix, struktura lokalizovana subependyz, je vyrazi
vaskularizovana a extremarfragilni. Dochazi zde k proliferaci neuronalniclyleovych
burék. Po 32. tydnu gestaiho vyvoje germinal matrix rychle mizi (Ize ji @bt
diferencovat po 40. tydnu ges&tého vyvoje).

U donoSenych jediric nebo v dalSim obdobi Zivota, ma hemoragie obvjkle
odliSnou lokalizaci, v bilée hm&imozkovych hemisfér.

Pricinnou krvaceni novorozefic byva porodni stres spojeny s hypoxii,
hyperkapnii, labilitou TK, nedokonale vyvinutou axggulaci mozkové perfuze,
eventueld dalSi doprovodna onemasri jako srdéni vady, onemocmi dychaciho
systému. ZvySeny vyskyt krvaceni do germinal mafex u nedonoSenych étd
narozenych fed 32. tydnem a porodni vahou nizsi nez 1000 g.

Ultrazvukové vyséeni obvykle dote zobrazi krviceni v akutnim stadiu jako
hyperechogenni loZisko), typick& lokalizace je wdathalamickém zézu (dobe
patrné na sagitalni projekci), nebo kdekoliv pemivigularns. UZ dolde prokéaze krev v

komorovém systému, nebo jeho komplikace jaka natpstrukni hydrocefalus.
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Akutni hemoragie je ddb zobrazena v modaliCT i MR a jeji vyvoj je stejny
jako u krvaceni v dogem wku. RozliSujeme na zakladkonvence 4. stugrkrvaceni.

1. st. krvaceni je v oblasti germinal matrix, negaikuje do mozkovych komor (nebo je
patrna jen mala ijfmés krve v mozkovych komorach). 2. st. krev se dastédo
mozkovych komor, ale krvaceni vyple mérk nez 30 % obsahu komor, mozkové
komory nejsou roziény, nebo jen velmi diskrétn3. st. mozkové komory obsahuiji
rozsahla depozita krve, jsou razgsiy (hydrocefalus), kroénpritomnosti krve ve lll. a
IV. komore, Ize depozita krvaceni pozorovat i subarachnodddl. st. pak ma nejspise
odliSnou etiologii (hemoragickd infarzace¢kdy jiz je tento 4. stupe neuvadn,
vzhledem k jeho etiologii).iinou bude tlak periventrikularniho a intraventriguiiho
hematomu na Zilni struktury (hluboké medularni Zipg. v. striothalamica...), coz
vede k zilni trombdze, venostaze s nasledéenvenou mozkovou malacii. Uvedené
modality pak zobrazi komplikace intraparenchymatézemoragie jako obstraki
hydrocefalus, eventuaircévni malformaci.

U novorozent miZzeme pozorovat v modaitCT i MR residua po krvaceni
¢asto subdurath nebo v subarachnoidalnich cisternach. Epidurataédeni je malo
casté. Extrakranialni hemoragie ve f@riefalnematomu (traumaticka subperiostalni
hemoragie) p komplikovaném porodu jéasta. Obvykle nevyZzaduje dalSi sledovani
zobrazovacimi metodami. Klinicky obraz zavisi odsahu krvaceni (od lehké klinické
symptomatologie, zvySené drazdivosti, hypertonte¢ik az po celko¥ tézky klinicky
stav). Nejzavazisi klinicka residua ma 3. a 4. stuipé&rvaceni. Krvaceni u i
narozenych v terminu vznikd obvykle jako nasledeko@niho traumatucésto z
natrzeneého Zzilniho splavu, obvykle sinus rectushoner disledku hypoxicko —
ischemického postizeni. EBa spdiva ve tSing pripadi v observaci, u obstrgkiho
hydrocefalu a dekompenzaci cirkulace likvoru je ndutdrenaz dqasto u 3. stupn
krvaceni). Residua miva hlavil. stupé& krvaceni,casto ve formy détské mozkové
obrny: poruchy hybnosti (quadru, para, hemiparépajuchy intelektu a epileptické

zachvaty.

Ve své praci jsem mozna malodardznila, jak malo vime o ovlivmi cévniho
onemocgni mozku, co je fi¢inou, jaka je prevence?

Jednoznén¢ Ize tici, Ze prevalence nasta kem. DalSi rizikové faktory jsou
vysoky krevni tlak, diabetes mellitus, metabolickyndrom, skoro jist geneticka

predispozice, ale n&pne nikotismus, otazkou je &gob vyZivy, obesita....
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Jak jsem uvedla, diagnostika pomoci zobrazovacietoan je velmi senzitivni a
i specifickd, krvaceni prokdzeme na CT i MR jiz swigch minutach po ifthod,
ischemii pomoc mozkové perflze a idié za 1-2 hodiny od patku klinické
symptomatologie. NeptSim uskalim je Iéba, respektive rozhodnuti o tgwbu
klinického vedeni nemocného.

V historii byla snad jedinou &ou vénepunce. Ma své logické opodstatni.
Jednim z paraméiy které ovliviuji perfuzi mozkovou je viskozita krve a ta sezgipfi
venepunkci, protoZze organismus nahradi krev tekutindnes je provasha u jeding s
vySSi viskozitou krve, kdy je pak dle laboratorniglsledki krev nahrazena infuznimi
roztoky, nebo je nahradi organismus sam tekutitiow,dojde k poklesu viskozity a
lepSi perfuzi.

Zajimavym nazorem je ovlimi pribéhu onemoc#énim snizenim desné
teploty, tim logicky snizenim metabolismu a ndwok mozkové bunky na ffvod
kysliku a glukézy. V praxi ji Ize provést tim, Zagientovi ddvame ledové roztoky, jsou
studie, kde dokonce chladi krev v miglofm okzhu. Dilezité je ziskat optimalni
teplotu €la, nesmi filiS poklesnou pak se projevuje poruchy rytmu mydkapostizeni
ledvin. Cidlo pro neieni teploty je aplikovano do msového néchyke, coz se ukazalo
jako nejvice pesné.

Diive uzivané léky, hlawnu akutnich ischemickychtimod, zisobujici hlave
rozSiteni mozkovych cév, se ukazaly naopak jako nevhodaebg sice rozSovaly
cévy v oblastech mozku, kde jsme tdlip nepotebovali, ale v migtischemie, cévy na
lécbu nereagovaly a tak paradéxse zasobeni krvi, potazmo kyslikem a glukézou, v
téchto postizenych mistech je&horsilo.

Rovrez blokatory kalciovych kanalu a dalSi projektiveky se ukazaly jako
malo @inosné.

V 80. letech byla jako n&mha metoda zlepSeni prokrveni mozku Gvaha o
anastomozach mezi ACl a ACE. Bylo provedersatik studii, myslim, Ze s timto
zpiusobem terapie se &o v Japonsku, zvlaSpro pongrné ¢asty vyskyt onemocmi
Moya-Moya. Pozdi bylo od €chto operaci z &tSi ¢asti upustno, dnes se @p tyto
z&kroky objevuji a bude zaleZet na vysledcich, izbatiou hrat vyznamijsi roli u
nemocnych s CMP.

Se zavedenim trombolyzy jakotgmbu I€by je ote¥eno stadle mnoho otazek a

nanteta pro sledovani a vyzkum.
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Casové okénko bylotwodns stanoveno na 3,5 v oblasti povodi karotického, 12
hodin vertebrobasilarnihofigrombéze a. basilaris vzhledem k vitalni indikaeitento
casovy interval nerespektoval.

Duvodem stanoveni ¢é€&bneho okénka bylo vyrazné fstani komplikaci,
krvaceni, s delSim #atkem klinické symptomatologii. Tim byly z mozZnotifo I&by
vyiazeni nemocni s nigsnou anamnézou, respektivédlem symptomatologie. Ale
jiz od zaatku v rack praci ukazalo, Ze ¢ktefi nemocni nerli komplikace i
trombolyze ani po mnoha hodinach, jini jiz v ddbrapeutického okénka, coz vede k
nazoru, Ze existuje u paciérasi individualni Iéebné okénko, problémem je, jaka ma
kriteria. Ukazuje se , Ze vhodni nemocni jsou zepng co nejgtSim rozdilerm meazi
penumbrou a jadrem infarktu (mismatsch), tedy meatkovou difuzi (jadro infarktu)
a perfuzi (penumbra) na MR, u CT mezi minutovyrmeaigm (jadro infarktu) a perfazi
(penumbra).

Tyto Gvahy musi potvrdit dalSi multicentrické seidale dnes je jiz na zakkad
konvence roz&eno terapeutické okénko na 4,5 hodiny.

U mechanického odstrami trombu azasovy interval az 8 hodin. V stasné
dokd mnoho firem vyrdbi techniku pro mechanické odwtnatromhi nag. katetry ve
tvari kart&ku, st’ky s tvarovou pasti vliaken, rozpinavé stenty..., ale i ultrazvukovou
sondu, kdy doslova rozsli trombus na tak drobné&asti, Zze projdou i kapilarnim
obchem.

RovréZ oproti pivodni streptokindze a plasmokinadze pouZivaji siakietlatky
proi trombolyzu, rt—PA intraveno#Zn U kterych se ukazaly lepSi vysledky a @&én
komplikaci.

Na druhé strah se ukazuje powsmné malé procenti klierit s rozpustnym
trombem v prvnich hodinach ,a proto byly iniciovadinické studie , které podavali
vétSi i menSi davky trombolytik, podava se stanb@aftdavka 0, 9 mg/kg rt—PA
intravenoz®., max. davka 90 mg. Studie neprokazaltSv procento rozpudtych
trombi pii ufiti vétSich davek rt-PA.

Myslim, Ze dilezitym faktorek je stranka organizd, zZizeni iktovych center,
kde je velmi specializovana ¢ odbornik po celych 24 hodin, na planu klinického
vedeni se nepodili jen neurolog, ale i specialtéich odbornosti (anestesiolog,
radiolog...).

Nutné zdraznit, Ze léba CMP neni jen trombolyza, ktera naopak je mozné

indikovat, jak vySe uvedeno v omezenéndtpqiipadi.
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Nutnd je snaha o optimalizaci TKiiRysokém TK se mize jednat o projevy
hypertenzni encefalopatie. fi€inou je reverzibilni porucha cerebrovaskularni
autoregulace. Pozorujeme postiZzeni kortikalni &alkalni bilé hmoty parietalnich a
okcipitalnich laloki, ale i mozéku, mér ¢asto bazalnich ganglii a mozkového kmene
(obvykle v oblasti vertebrobazilarniho povodi).

Pricinou byva hypertenze (rigstji), preeklampsie, eklampsie, uremieghé
cytostatiky, amyloidni angiopatie, v literé¢ustale sledujeme novéiginy této klinické
jednotky.

Histopatologickym korelatem je vazogenni edém (intkoytotoxicky) scastym
postizenim ¢&ti, snad vzhledem Kk jejich fragilni hematoenceftaibaride.

Na CT jsou patrna oboustranrhypodenzni loziska n&gsgji parietalre a
okcipitalné, po podani KL nmize byt skvrnityci teckovity enhancement. Na MR jsou
patrna hypersignalni loziska v sekvenci FLAIRkay hire patrna v T2W obraze,
typicky v oblasti parietookcipitalni kortik&na v subkortikalni bilé hmét Nalez je
obvykle oboustrannytasto misty asymetricky. LoZiska mohou byt i v nidaze mer
¢asto v bazalnich gangliich, vz&rm mozkovém kmenu. V T1W obraze nemivaji
loZiska korelat¢i jsou mirré hyposignalni. Typicky je normalni nalez na DWI rfhe
restrikce difuze- vasogenni edém), na ADC &jgpintenzita signalu zvySena.i¥e se
vSak vyskytovat i restrikce difuze, s pseudonorpaali na ADC maf) coZ s¥dci pro
ireverzilbilni ischemické zemy.

V téchto gipadech se pochopitélisnazime o snizeni TK. \fipadech ischemie
vSak [ snizovani tlaku krevniho musime byt velmi uvégliprotoZze nelze vyldiit i
zhorSeni prokrveni mozkové tkanasledkem fekotného snizeni TK.

JednoduSereceno, musime dbat o stabilitu vitalnich funkci, pdadkou je
dostatéena krevni cirkulace, kardialni selhavani, vyznamaéytmie, respiréni
insuficience kromd samotné mozné iiginy CMP mohou jiz vzniklou mozkovou
piihodu dale prohlubovat.

Lécba hyperpyrexie je nedilnou s@sti terapie. Prevence hlubokeé Zilni
trombdzy, spravna funkce gastrointestinalniho tragtevence infekce...

Nutné je dbat o vnihi prostedi, prevenci dekuhit pii bezwdomi zavedeni
mocového Kkatetru, kompenzaci eventuelzvySené glykemie, v SirSim smyslu
metabolismu....

V¢asna rehabilitace, pokud to klinicky stav dovadi,nutna a velmi dinna ke

zmirrgni trvalych nasledk CMP.
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Dojezdy zachranné sluzby, dané zakonem, do 20 nudubahlaseni ifpadu
nemaji v celé Evrapobdobu (ve #tSiné zemi nejsou &bec stanoveny), jsou velkou
podporou pro tento Zigob &by, protoZze umaiuji praw splreni zatim nejdlezit¢jSiho
kriteria a to jetas.

Z této skuteénosti vyplyva, jak dlezita je organizace zachranné sluzby, které je
z&kladni podminkou pro tentoigob I€by.

Na uvedenych kazuistikach pak nazodemonstruji konkrétniifpady a osudy
nemocnych. Pacienty jsem se snazila vybrat tak, pdkryvali co nejSirSi Skalu
moznych klinickych pipadi.

Prvni kazuistika popisuje ischemickou cévni mozkoyihodu s rozsahlym
postizenim levé, dominantni, mozkové hemisférgzkym funkénim postizenim ve
smyslu pravostranné hemiparézy a smiSenou formasieafU pacientky se klinicky
stav stabilizoval, ale iptrvavaly €zké trvalé nasledky, které vzledem Kku a
¢asovému faktoru nedavaly mnoho gaaa zlepSeni. Otazkou je pakj putnosti stéle
pomoci druhé osoby, dalSi sociateseni problérin klientky. Nabizi se moznost dalSiho
pohybu na odélenich nasledné pé, zde se naskytla optimalrgéSeni, p&ovatelska
p&e ziad¢lena rodiny.

U druhé nemocné se jednalo dipad, kdy plg byla indikovana [&a
trombolyzou. Byla podpgena nalezem na CT, dobu trvani klinické symptonogiel Z
této I&by mela také klientka optimalni benefit, itgs drobné krvaceni do malacie.
Otazkou je vzdy, jak vSe dopadlo bez této terapmchopiteld zajimavym byl jist
mlady Wk nemocné a etiologie onemaacri.

Pacient demonstrovany veéeti kazuistice, jak bylo uvedeno, byliaaen do
lécby trombolyzou s parametry, které byly doslova hiainpro tento zfisob terapie.
Vysledek byl neradostny, vzhledem k velikosti madacmyslim i hrarinimu ¢asu od
klinické symptomatologie. Jednalo se o malignirkifa nejspiSe by #hvelmi Spatnou
prognézu i bez kby. Nemocny se od éatki klinické symptomatologie neprobral k
védomi, hned $ kontrolnim vySeteni byly zobrazenyfjznaky mozkovych herniaci,
pozcEji znamky mozkové smrti athem reékolika dni pacient zertel.

Ve ¢tvrté kazuistice je popisovana trombdza mozkovéwplu mladé,éhotné
pacientky jako ficina CMP, které byla ena nizkymi davkami heparinu. Klinicka
symtomatoloie se zcela upravila. | kdyzéasti jedind mize byt mozkovy infarkt
zpiusobeny vendzni etiologiifiznivou progndézu, maji nemocni i horSiipgh choroby,

nezidka komplikované smrti.
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Uvedena trombodza splavu bywasto v disledku rkolika negiznivych zevnich
faktori nag. nedostatkem tekutin, peroralni antikoncepce, apérzakrok, ale iizné
poruchy srazlivosti krve, interkurentni oneméan....

U posledniho jedince se jednalo o masivni krvicdni CNS, ftistivého
charakteru, velikosti hematomutsi nez 5cm, které ma v 90% infaustniikgh.
Krvaceni, respektive rozpadové produkty krve, naicky vliv na nervovou biku,
zpasobuji spasmy cév s rozsahlymi ischemiemichaéje velmi omezend, chirurgické
odsavani hematomu sélE neos¥dcilo, pouze v pisre indikovanych pipadech. LepSi
prognézu ma atypické krvaceni v perifernich oblastmozku.

Ptimé zobrazeni hemoragie umoznila modalita CT, kbetdrazi hyperdenzni
loZisko, jako korelat krvaceni jiz zakolik minut po prokhlé pihod® (hyperdenzni
lozisko je korelat koagula, density 60 — 80 Hz, omjulovana krev je isodenzni).
Zajimavé zji&ni je, Ze bilkovinn& komponenta hemoglobinu je hiazdroj zvysené
density krvaceni v obraze CT, Zelezo se pak podiivySené densitmére nez z 10 %.
Densita intracerebralniho krvaceni séage postuphsnizuje (,odbarveni hematomu®),
jak se hematom resorbuje. V subakutnim stadiwe &sj kolem 14. — 21. dne odiatku
krvaceni se hematom stava isodenzni s mozkovoui, thoedji hypodenzni. V
chronickém stadiu tedy jiz neébeme ze samotného CT rozliSit posthemoragickou od
postmalatické pseudocysty “CT ma pro krvaceni kraggantt™. Po aplikaci kontrastni
latky mazeme v subakutnim i chronickém stadiu &ighrstenec v okoli loziska, v
subakutnim stadiu je korelatem porucha hematoeliwafabariéry, v chronickém
stadiu zmnozZeni cév v grantita tkani tvaici pseudomembranu.

Za zmenu signalu @ zobrazeni intracerebralniho krvaceni magnetickou
rezonanci jsou zodp®sné paramagnetické vlastnosti rozpadovych krevprolaukii
hemoglobinu, latky paramagnetické (deoxyhemoglofmathemoglobin, hemosiderin a
feritin) a latky diamagnetické (oxyhemoglobin). &aagnetické latky zvySuji lokain
velikost intenzity vijSiho magnetického pole, diamagnetické latky initensmizuji.

Pro pochopeni charakteru obrazu krvaceni v MR jaémdiraznit dv zakladni
fakta.

VSechny paramagnetické derivaty hemoglobinu mohauypiti¢inou zkraceni T2
relaxa&niho ¢asu (sukceptibilniho efektu), jsou li lokalizovanyvnit: buiky.
Paramagneticky relakai enhancement vedouci ke zkraceni T1 relabke casu (je
zpiusoben dipol—-dipol interakci, mezi protony vody argomaagnetickou latkou), je

mozny za podminky, je — li vzdalenost pratorody a paramagnetické latky mensi nez
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3 Angstromy, coz splje pouze methemoglobin, jehoz molekula viitviakési
“kapsy”, kde dochazi k tomuto ¢gnému kontaktu (neumbdje ji tedy
deoxyhemoglobin, feritin ani hemosiderin). Na zéklsignalu TIW a T2W obrazu
dokazeme uiit jednotlivA stadia krvaceni: hyperakutni hemat@n— 12 hodin) —
obdobi oxyhemoglobinu, v T1W obraze iso nebo hyeoinni, v T2W obraze
hyperintenzni, akutni hematom (12 hodin az 2 dnybdobi deoxyhemoglobinu, v
T1W obraze izo nebo hypointenzni v T2W obraze hyeoizni, subakutni hematom
faze | — obdobi intracelularnino methemoglobinudf®y az tyden) v T1W obraze
hyperintenzni, v T2W obraze hypointenzni, subakbgrnhatom faze Il (1 —&kolik
tydnt) — obdobi extracelularniho methemoglobinu, v TIW2W obraze hyperintenzni
a chronicky hematom — obdobi feritinu a hemoside(po rékolika tydnech), v T1W
obraze iso nebo hypointenzni, v T2W obraze hypoirie (mizeme také zobrazit
loZisko s hyperintenznim fstdem—cysta a hypointenznim prstencem —feritin,
hemosiderin). V zavislosti naiznych faktorech nemusi byt totasové ohragieni
piesné, dale je pochopitelné, Ze se jednotliva stadidinaji (nap. je jiz zobrazen
intracelularni i extracelularni methemoglobin).

Za “zlaty standart” bylo pro detekci akutniho krga€ povazovano CT, naopak
piednosti MR bylo stadium chronické, kdy MR dokazabirazit residua po krvaceni
(feritin a hemosiderin) po cely dalSi Zivot nemdomée

Nové prace a naSe zkuSenosti ukazuji, aéeme jiZz stopy deoxyhemoglobinu
zachytit v prvnich minutach po krvaceni, zwapti uziti gradientnich sekvenci, které
zvySuji sukceptibilni efekt, takze v T2W obraze yizhyperakutnim stadiu ieme
pozorovat na okraji loZisek postupse objevujici lem snizené intenzity signalu. Tento
poznatek je zasadni gpom v diagnostice akutnich CMP, kdy ve vyseacim
protokolu nmizeme z dvodia vylouéeni krvaceni nahradit CT vys$ehi zavedenim
gradientni sekvenci (T2W- FFE) do protokolu vySet.

Dulezitym faktorem je i diferencialni diagnostika CM®RI jinych akutnich
onemockni i z hlediska transportu do adekvatniho nemadhb z&izeni. CMP nize
byt pochopitelg jako nasledek infarktu myokardu, ktery lze diadgikawat jiz bthem
pievozu, jeli nemocnyipvédomi, podeteni vyslovime jiz na zakl&dklinickych potizi.

Migréna (migrendzni cefalea) je onemach) které pi ptiznacich poruchyei,
parézy, nize imitovat CMP. Migréna se klinicky projevuje jak@chvatovita, pulzujici
bolest ¥tSinou poloviny hlavy, &kdy s aurou (klasicka migréna). Migrénou trpi 5-10%

populace, vice Zeny, v 70% prokdzan rodinny vyskviigréna je neurogern

43



podmireény sterilni zast v oblasti cév. Auru - patologickou konstrikci céwzkovych
plen stida tepava bolest z dilatacéchto cév. Vyvolavajici ficiny byvaji: menses,
hormonalni antikoncepcejgpracovani (Ektefi nemocni maji naopak bolesti v dob
pracovniho klidu o sobotach a rédh), zména pa@asi, stres, Zisob vyzivy (rgkteré
potraviny, snad bohatosti proté)n¢asto nelze vystopovat.

Migrénu v klinice @&lime na klasickou (s aurou) a&imou (bez aury). Aura
(vasokonstrikce) {sobi reverzibilni zrakové ffznaky: putujici fosfény, skotomy,
hemianopii (z oblasti okcipitalni), vzagn jiné senzorické: tinnitus, hypakuzi,
parestézi€i motorické/fatické: parézy, afazie.

Nasleduje vazodilatace a s ni pulzujici silnd heamie (@Fip. i bolest celé
hlavy), silici pi fyzické zatzi, nejvice za &ima, mize @ejit i do druhé poloviny hlavy.
Privodni je ¢asto nausea, zvraceni (s ulevou), otoky v ¢epli swtloplachost a
hyperakuze.

Na demonstraci tohoto onemdaai vidime, Ze za®na s akutni symtomatoloii
CNS zpmisobenou ischemii nelze vyléiyy dokonce v dsledku, Ze jsou popisovanyip
migrénach a naslednych spasmech cévnich drobnéimateozkove, které ale maji
pochopitel# vedeni nez infarkty Zgobeni trombem nebo embolem cévy.

Akutni bakterialni meningitida, respektive encdfdi miZze @i akutnim
nastupu fiznaki imitovat cévni onemo@mi mozku, piznaky zastlivé pak imitovat
zaretlivé postizeni mozkovych splayv

Hnisava meningitida je urgentni stav v neurologiovdizeny vzdy kortikélni
encefalitidou.

Podezeni budi akutni meningealni syndrom, cefalea, amachoréka s
fotofobii a gredevsim psychické ziny. Meningealni syndrom a teplotékaly chybi

Baktérie na meningy proniknou hlavnegimo krvi - hematogerinobvykle ze
vzdaleného loZiska zétu (pneumonie, bronchiektézii, osteomyelitidy, eratditidy),
piipadré piimo - porogené ze zaktu v okoli (otitis, sinusitis, hnisavé afekce v axi
hlavy). DalSi pimou cestou je trauma s poruSenim tvrdé plenyassji fraktury baze
lebni. Vznika komunikace mezi prostorem zevnim taakranialnim spojenéasto s
likvoreou. Vzacs je zdroj infekce iatrogenni - nesterilni LP nelaeedeny shunt, ktery
se infikoval.

Diagnoze bakterialni infekce mening odpovidacdary likvor pti LP. Drive
nutno vylowit nitrolebni hypertenzi. LPipzvySeném nitrolebnim tlaku iie korit i

smrti z herniace.
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Onemocskni progreduje do typického obrazéhlem 24-36 hodin. Pacient je
hyperpaticky ma kruté bolesti hlavy,&oplachy, rychle ndista teplota, objevuji se
meningealni fiznaky. Pévodni porucha &domi (90% nemocnych) je kvantitativni od
somnolence, i@s sopor az koma. Loziskové mozkovéizpaky (hemiparéza,
epileptické zachvaty) a postizeni MN — okohybnyeh/Il a VIII (kochlearni porucha
sluchu v 20%,¢asto ireverzibilni).

Epilepticky zachvat je dalSi diferenciéldiagnostickou moznosti. RozliSujeme
zachvaty jednoduché-simplexni (bez poruch§domi) a komplexni (s poruchou
védomi). V pozdni dosjosti a stéi: navic k gedchozim cévni rezidua (EP tarda) a
choroby degenerativni.

Problémem je, Ze epilepticky zachvatiza byt klinickym projevem jiného
patologického procesu. Oznge se jako symptomaticky resp. sekundarnigstoucim
nadoru, probihajicim zétu CNS, recentnim traumatii krvaceni do mozku. Stejrse
nékdy projevi i starSi reziduum po prdbé kontuzi mozku, zawmu, malacii nebo
krvaceni. Pokud se epilepsie objevi gnaz v pokrgiléem véku, hovdime o epilepsia
tarda (pozdni).

Zachvatova pohotovost je individualni pod#ria geneticky, a podléha jak
vnitinim (metabolismus a viiiti prostedi), tak i zevnim (vlivy prostdi-teplota,
vihkost) podminkam organismu. Vlastni provékia moment (etylalkohol, menses,
spankova deprivace, psychicka afekce, neznameé, geadtické faktory) se&asto
prolina se zevnimi okolnostmi (oskm, toxické prosedi - €kava fedidla,
rozpoustdla) a vnitnim stavem organismu (dehydratace, hypoglykémieavain
vycerpani).

Neurologické vysdéeni a pomocné vySetvaci metody diagnézu igmiuji a
potvrzuji. Vyznam zobrazovacich metod (CT a MR)vj@rikazu moZné organicity
(patologického loziska) jako podkladu epilepsie,vijlouceni sekundarity (zvlaStu
pacienti s prvnim paroxysmem, jgastjSi po 30. roce &ku). EEG zaznam jeékdy u
nemocnych s epilepsii normalniii Riziti aktivatnich metod (spankova deprivace), v
dnesni dob prinosrEjSiho dlouhodobého monitorovani EEG, je nalez EBR@Ipgicky
vice nez v 90 %ijpadi epilepsie.

DalSi moznosti je prosta synkopa (vazovagaliighgzi ve stoji pro pokles
celkového piitoku krve mozkem. Prodromalni zblednuti, nauseaaepi se zinou
polohy (sed, leh) odezni nebo pébhe kratké beadomi s rychlym zotavenim. DelSi

porucha piitoku vede k hypoxii az anoxii provazenou tonickoslkitkou Keci.
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Subarachnoidalni krvaceni - SAK je velmi zavaznémocrni, pi bezwdomi
je diferencialni diagnostika oproti CMRkdy obtizna. Aneuryzma (tepenna vyilse
v prab¢hu Zivota pozvolna vyviji v predilékich mistech oslabeni cévnérsy artérii
obvykle g jejich vétveni. 70% vSech aneuryzmat se nachazi ve Willisdwuhu .Asi
ve 30% jsou aneuryzmata mndébta.Prudkd cefalegasto s poruchou édomi,
nauseou a zvracenim nasledugkdy az po #kolika varovnych atakach mirného
zakrvaceni. Klinické fiznaky hodnoti Skala podle Hunta a Hesse. Nalerstéaod st. |
(jen cefalea), fes st. Il cefalea a meningealni syndrom az stsdihnolence a lehkeé
loZiskové piznaky, to vSe s relati¢endobrou prognézou a moznosti operace, pokud
nejsou pitomny spasmy. Néfznivé st. IV se soporem a vyraznym loziskovym néia
ma Spatnou prognézu. Kéma - st. V, ma ze vSechor&@jiprognézu. Pro celkdv
zavazny klinicky stav se st. IV a V u nagsiou neoperuji.

Na typickém vakovitém aneuryzmatu rozliSujeme vakidny stnou, kde
dochazi k ruptte, ¢asto i keek kterym vak komunikuje s arterii. Vakaie vyphovat
krev, miZze bytcast&ne ¢i pIn¢ trombotizovan, ve 8hé vaku byvaji kalcifikace. Velky
vak miva silnou $hu a chova se jako expanze. MensSi aneuryzma spigei Kasto i
opakova#. Recidiva je ne&jasgji v prvnich 24 hodinach od SAK. Kazdé dalSi krudice
je zavazmjSi a potencionakh nebezpenéjSi. | prvni ruptura vaku umi usmrtit v
dusledku masivniifStivé hemoragie. Arterialni krev v subarachnoidalmprostoru v
okoli aneuryzmatu Zsobuje spasmy, které zavaéAomplikuji pribéh SAK od zhruba
4. dne do konce 3. tydne. Spasmy neinvazimmonitoruje transkraniélni vy&eni
Dopplerem, jejich fitomnost vylduje operaci. Vice krve intrakrani&nzhorSuje
nitrolebni hypertenzi. Pokud krev z vaku tryskatpmmozkové tkani, vytvéi zde
hematom. Krev tak @Ze proniknout i do mozkovych komor.

CT potvrdicerstvou krev subarachnoidalnPokud je CT negativni u pacienta
pii védomi bez loZiskovychijfznaki a pode#eni na SAK trva, provadime LP (néjke
za 6 hodin od vzniku krvaceni k odliSeni od arfefid primési krve). LP je
diagnostickou metodou volby, neni-li CT k dispoaté az po vySéni aniho pozadi
k vylouéeni nestnani. Fiznaky loziskové a poruchaédomi nuti k pijeti na
neurochirurgii (moznost operac# pasné recidiv).

Prikaz aneuryzmatu je angiograficky. Panangiografiewyy viceietné léze (az
v 30%). DSA doplni Sikmé projekce protegnou lokalizaci Kiku. MRA jako

piedoperani vySeteni cév na zakladhasich zkuSenosti v stasné dob nestdi.
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Existuji v8ak v literatte zpravy z klinickych pracows které operuji tepenné
vydut na z&klad neinvasivnich vySétni cév (MRA).
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8 Zawer
Prace demonstruje slozitou oblast cévniho onesmcenozku, zvlagt se zabyva
novym zmsobem léby — trombolyzou. Demonstruji nejngsi poznatky tykajici se

této oblasti, jeji uskali a¢kolika konkrétnich fipadech rozmanitou Skalu akutnich
cévnich onemoami mozku a praktickyitsledky terapie trombolyzou.
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Souhlas s poskytnutim snimki do bakalafské priice

Vieobecnd fakultni nemocnice v Praze
Radiodiagnosticks klinika
U nemocnice 2, 128 08, Praha 2
Tel.: 224 965 468

Véc: Souhlas s poskytnutim snimka pofizenych na pracovidti magnetické rezonance a
vypocetn tomografie radiodiagnostické kliniky Vieobecné fakultni nemoenice v Praze, 1.
lékatské fakulty Univerzity Karlovy, jako sou¢ast bakalaiské prace.

Souhlasim s tim, aby Lenka Seidlovi, studentka Vysoké Skoly zdravotnické, o.p.s,,
Duskova 7, Praha 5, pouZila snimky pofizené na pracovidti magnetické rezonance a vypodetni
tomografie radiodiagnostické kliniky V3eobecné fakulini nemocnice v Praze, 1. lékafské
fakulty Univerzity Karlovy, jako nedilnou soucast bakaldfské price na téma ,, Zdchrandri a

akutni mozkovd pFihoda, fas je mozek",

Studentka se timto zavazuje, #e ziskany obrazovy materidl bude vyuzit pouze ke
zpracovani bakaldfské price a jinym zptisobem nebude zneuZit.

V Praze dne: 03.09.2012

| SEOBECNA FAKULTN NEMOCHICE
V PRAZE Q% AADIODIAGNOSTICKA

5 KLINIKA
02004 2 | NEMOGMICE 2 ®
| 337 19808 PRAHA 2 &6

Razitkoapodpis ............ ... ......

Prof. MUDr. Zdenék Seidl, CSe.
Vedouci Iékar
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R



Souhlas s poskytnutim CT a MR nilezi do bakald¥ské price

Vieobeend fakulini nemoenice v Praze
Radiodiagnostickd klinika
U nemocnice 2, 128 08, Praha 2
Tel.: 224 965 468

Vée: Souhlas se zpracovanim a analyzou CT a MR ndlezi jako souéist bakalaiské
price vypracované na CT oddéleni radiodiagnostické kliniky, Vieobecné fakultni nemoenice

v Praze, 1. lékafské fakulty Univerzity Karlovy.

Souhlasim s tim, aby Lenka Seidlov4, studentka Vysoké gkoly zdravotnické, o.p.s.,
Dugkova 7, Praha 5, na nadi klinice realizoval vyzkumnou &dst své prace formou analyzy
nalez CT a MR, a tak ziskal nezbytné informace k vypracovani bakaldfské price na téma
. ZdchrandF a akuinl mozkovd prihoda, &as je mozek".

Studentka se timto zavazuje, Ze ziskané informace budou vyuZity pouze ke zpracovani
bakalafské préice a jinym zplsobem nebudou zneuzity.

V Praze dne; 03.09,2012

(\(// f/// m 4; )

+SE0BECNA FAKULTNI NEOGNIGE
VPRAZE & RADIODIAGNC
02004 KON

Y. UNEMOCHIC
137 12808 FWEE@
Razitkoapodpis ............ ST

Prof. MUDr, Zdenék Scidl, CSc.
Vedouci 1ékar 4
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