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ABSTRAKT

SMEKAL, Vladimir. Urgentni neurologické stavi/ysoka Skola zdravotnicka,
0. p. S., stupe kvalifikace: bakald Vedouci prace: MUDr. Andrea Burgetova, Ph.D.
Praha. 2013. s. 55.

Tato bakal&ska prace se zabyva akutnimi a neodkladnymi stavguvologické
praxi, jakymi jsou cévni mozkoveéiipody, & jiz zpasobené trombdzou nebo
nitrolebnim krvacenim, dale epileptické stady primarni nadory nebo vzdalené
metastazy extrakranidulozeného nadoruigobici poSkozeni mozkoveé tkén

Prace je rozélena natast teoretickou &ast praktickou.

Teoretickacast pojednava o anatomii a fyziologii mozku, dak&dime pehled
nejvice zastoupenych patologickych stamnozku vyZadujicich neodkladnéijpti
pacienta do specializované nemdaani p&e. Zvlastni draz je kladen na jeden
neiasgjSich urgentnich stdy a to na cévni mozkovéipody, kterym je ¥novana
samostatna kapitola v praci. W@Spost terapie cévnich mozkovychiwd se odviji
véasre stanovené diagnozygdevsim za pouziti vygetni tomografie.

Praktickacast prace je gnovana konkrétnim kasuistikdm paciemptijimanych
na neurologické oddeni, kdy v jejich vySd@bvacim postupu pré&vdominuje vySeeni
pomoci CT. Vdiskuzi jsou shrnuty anamnestické €dgj piijeti pacienta a je
korelovana prognéza akutniho stavu s literaturowlegpé s nalezy na CT.
Predpoklddame, Ze vyuZziti této bakaké prace by mohlo spivat v giblizeni
problematiky neurologické urgentni mediciny.

Kli¢ova slova: Cévni mozkové&ipoda, Neurologie, Urgentni medicina.



ABSTRACT

SMEKAL, Vladimir. Urgent neurological conditions. Vysoka 3kola
zdravotnicka, o. p. s., qualification level: BaahelThesis leader: Andrea Burgetova,
MD, Prague. 2013. p. 55.

This thesis deals with acute and urgent conditinmeeurological practice. It's a
brain stroke caused by thrombosis or intracraneahdrrhage. Furthermore, there are
epileptic disorders or primary tumors or distantastases of extracranial tumor which
damage the brain tissue.

The bachelor work is divided into theoretical amdgbical parts.

The theoretical part deals with the anatomy andsighygy of the brain. The
following is an overview of the most representatirain pathologies requiring urgent
admission to a specialized hospital patient care.

Special emphasis is put on one the most commongemey condition, the
stroke, which is discussed in a separate chaptéhaenwork. Treatment of a stroke
depends on early diagnosis mainly using computetbtpaphy.

The practical part is dedicated to specific caadiss of patients admitted to the
neurological department, where the CT examinati@midated the investigative
process.

In the discussion there are summarized anamnesthcad the patient's admitted.
The prognosis of their acute state is correlatati Wterature together with findings on
CT. We assume that this bachelor work could helputalerstand the issue of

neurological emergency medicine.

Key words: Emergency medicine, Neurology, Stroke.



PREDMLUVA

Pri své mnohaleté praci radiologického asistenta makleni vypaetni
tomografie neurologické kliniky VSeobecné fakultmdmocnice v Praze t&indenr
setkavam s pacienty vic€i meére postizenymi nahle vzniklou neurologickou
symptomatikou, s viceéi mérg zachovalym stavemédomi a fiznou prognézou do
budoucna, od kompletni remisé&iznaki az po progndzy zcela infaustni. S postupnym
zdokonalovanim zobrazovacich metod, jejich neustagvadnim do rutinni Iékeske
praxe a stim spojenym ziewanim provedenych vyseni pozvolna stoupa pet
urgent vySetenych pacierit praw na CT. Vypdetni tomograf, jako moderni
diagnosticka a zobrazovaci metoda, nd&otik nespornych vyhod, které lékadnes
maximalré vyuZzivaji. Jedna se o rychlost vy&eti, jez hraje § nasledné terapii
nemalou uUlohu, dale pak absence kontraindikacinatovni vySeteni na vypoéetnim

tomografu a kvalitni rozliSovaci a diagnostickémmtosti novych CT ipstroja.

Rychlost a provedeni vy$eni je limitujici pro naslednou terapii, zejména
jedna-li se o nemocného postizeného cévni mozk@ithodou, a to jak ve smyslu

intrakranialniho krvaceni, tak i ve smyslu ischdmimozkové ghody.
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SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK
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i. V.
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SEZNAM POUZITYCH ODBORNYCH VYRAZ U

akineze
angiopatie
dyskineze
encefalomalacie
febrilie
hemokoagulace
hypertenze
hypertrofovany
hypoxie
insuficience
ireverzibilni
likvor

neuromediatory

— ztrata schopnosti pohybu

— poskozeni cév

— porucha fyziologické souhry pohyb

— mozkova nekrdza ischemickéhivpdu

— zvySen&dlesna teplota

— srazlivost krve

— zvyseny krevni tlak na hodnoty normalu

— ztlusely, zbytrely

— Ubytek nebo nedostatek kysliku v organisfinikani
— nedostat&ost

— nevratny

— mozkomiSni mok

— latky zprostedkovavajici penos signalu ze sympatiku na

vykonné organy

reverzibilni zmény — zmeény vratne

spasmus
trombolyza
incidence
nativni
kvadruparéza

kvadruplegie

— kiecovy stah sva

— |&¢ebnéa metoda, jejiz podstatou je rozpsniSuzaeru tepny
— paiet now vzniklych onemoceni nebo pipad

— bez podani kontrastni latky

— casté&né zachovani hybnosti HK i DK

— uplné ochrnuti HK i DK



1 Uvod

Vyznamny pokrok, ktery urazila medicina z posletiniatkolik desetileti,
piin&Si znatelny rozvoj v oblasti zobrazovaci teclirdknasledné terapie. Tyto pokroky
jsou patrné v mnoha odtwich mediciny, neurologii nevyjimaje.

Z pavodre prevazri diagnostického oboru se i neurologie stavd obosem
vyznamnym rozvojem @@ o akutni stavy. Nové neurologické zobrazovacioohet
umoziuji rychlejSi a pesrgjsSi diagnostiku a tim podstatmmozsiuji moznosti ¥asné
terapie. Ztohoto ilodu se rychla zachranna sluzba a nasledpecializovana
neurologicka odéleni stale castji setkavaji s pacienty s bohatou Skalou ak&utn
vzniklych neurologickych probléina se stale stoupajicimi pozadavky na jejich co
nejrychlejSi diagnostiku a naslednou neodkladnoekeétni terapii na jednotkach
neurointenzivni p&. Obech Ize fici, a to neplati pouze v neurologii, Zen diive je
rozpoznan patologicky stav, je stanovena diagnogadai se dopravit postizeného na
odborné odédeni, tim je ¥tSi Sance, Ze po prédném neurologickém akutnim stavu

nevznikne trvalé postiZzeni.
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2  Cil prace

V této bakaléské praci si kladu za ciltiplizit moznosti diagnostiky pacieint
s akutnimi neurologickymi stavy, kter&imo ohroZuji pacienta na Ziwoiebo na
nasledné kvallt Zivota, fijimanych na neurologicky JIP VSeobecné fakultmhoenice
v Praze a vyS&nych pomoci vypgetni tomografie na neurologické klinice, a déale
porovnat moznosti a vysledky terapiehto staw s informacemi uvashymi v literatde

a stav pacienta s jeho prognézou a diagnoziopigjeti.
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TEORETICKA CAST

3  Anatomie a fyziologie nervové tkas

3.1 Anatomie mozku

Mozek o hmotnosti okolo 1400 graéna objemu okolo 1 700 chse svymi 30
dutingé lebeni. Z anatomického hlediska je moZzné mozek ¢hbizdna nekolik
jednotlivych ¢asti, a to naZzadni mozek(rhomboencephalgns prodlouzenou michou
(medulla oblongatp Varolovym mostem gons varol) a mozeékem (erebellun,
stredni mozek (mesencepalgn predni mozek (prosencephalon mezimozek
(diencephalopakoncovy mozek(telencephalon

Stredni mozek je uloZzen mezi mostem a polokoulemi &eélbo mozku,
obsahuje nervova vidkna pro motorické volni pohylsho stedem probiha Syhiv
kanalek, ktery spojuje 4. mozkovou komoru s komoti@ti. Stedni mozek vytvid
nékolik hrboli, na zadni stranto je c¢tverohrboli {ectum mesencephpliv predni
hrboly jsou centry zrakovych refléx do zadnich hrbél smeéifuje cast viaken
sluchového nervu.

Na mezimozku Ize anatomicky rozlisit @vasti, a to hrboly mezimozkové
(thalamu$, kde se fepojuji a tidi senzitivni drahy vedouci do mozkovérk a
podhrbi fypotalamuyiidici funkce autonomnich nerv

NejvétSi ¢asti mozku je koncovy mozek, je r@#eh na d¢ hemisféry
(hemisphaerium cerebri dextrum et sinistjupodélnou mozkovou ryhoufigsura
longitudinalis cerebr), které jsou pes kalozni dleso €orpus callosum vzajemrd
propojeny. Povrch koncového mozku je imo Sedou &rou mozkovou tvtici cetné
gyry. Koncovy mozek je rozten ryhami na 4 laloky, a to laladelni, lalok temenni,
lalok spankovy, lalok tylni.

Mezi vlastni mozkovou tkani a lelrémi kostmi se nachazi mozkové obaly
s ogrnou a ochrannou funkci. Zevni vazivovy obal, tvpliéna (lura matej se pevi
upind k lebénim kostem, v tylnim otvoru plynulefgchdzi na michu jako trubicovity
vak. Pod tvrdou plenou obal se siti vazivovych efgkpavdnice @rachnoided. Frimo

na mozkovou tk& a michu naseda omazece (pia mate), jedna se o jemnou a
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cévnatou blanou. Prostor mezi om&zei a pavdnici je vyplreny likvorem
(DOKLADAL, 1995, SINELNIKOV,1982).

3.2 Cévni zasobeni mozku

Mozek je zasobovan arterialni krvigina parovymi tepnami, a tm carotisaa.
vertebralis

Z aortalniho oblouku vlevo ateuncus brachiocephalicugpravo odstupuji ab
karotické tepny, se dale na uroviettho azctvrtého keniho obratle rozéuji na a.
carotis internaa a. carotis externaPres canalis caroticusna bazi lebni vstupuje.
carotis internado kosti skalni fes synchrondrosis sphenopetroaadale postupuje do
sinus cavernosus kosti klinové odkud vstupuje do subarachnoiddnginostoru. Na
arovni obratle C1 utw& Monizav karoticky sifon korici bifurkaci va. cerebri anterior
aa. cerebri media

Takéa. vertebralispafi mezi parové tepny, které odstupujaa. subclaviaea
pokrauji skrzforamen costotransverzariudo foramen occipitale magnun®bs tepny
se @i dolnim okraji pontu spojuji, aby vytvii neparovoua. basilaris Ta se p
piednim okraji pontu aft rozcEluje ve dw paroveé tepny a taa. cerebri posteriores

Z a. carotis internaodstupuji parovéa. communicans posterigrkteré spolu
s olma aa. communicantes posteriordgoii Willisiv okruh girculus arteriosus
willisi).

Willistv okruh hraje dlezitou roli v distribuci a redistribuci krve v miz. Hi
omezeni nebo zastaveniufmku v proximalnich ¥tvich Willisova okruhu zabezpe
plynuly pritok krve k distalg umistnym cerebralnim tepnédm a tak tento intracerebralni
arterialni systém iedstavuje nejilezitéjSi kolateralni zdroj okysiené krve g
insuficienci givodnych extrakranialnich tepen (BEDRA, 1999, BARTUSEK
2004).

Krev z mozku je odvagha venoznim systémem Zilnich splavZily
z povrchového Zilniho systému &faji z laloku celniho, temenniho a tylniho donus
sagittalis superiora sinus sagittalis inferiom z povrchu spankoveho laloku do sglav
na bazi lebni (SEIDL, 2004, OEHMICHEN, 2006).
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3.3 Fyziologie a patofyziologie mozkového prokrveni

Mozek je vysoce vykonnym biologickym organem s \kysoi metabolickymi
naroky. Kazdou minutou je do mozku dodavano celk&M ml krve a pimérny krevni
pratok tak ¢ini 50 ml na 100 g mozkové tk&nProkrveni mozkové tk&nvSak neni
v celém mozku stejnogmeé, Sedou hmotou mozkovou protéka 5x vice krvehmedtou
bilou. Ackoliv hmotnost mozku fedstavuje okolo 2 %¢lesné hmotnosti, takip
télesném klidu mozek sp@bovava 15 % minutového staého vydeje krve a 20 %
z celkové spdatby kysliku. Pittok krve mozkem neni v fibéhu Zivota stejny, klesa po
50. roce. V dtském wku, kdy je piitok krve mozkem ve srovnani se stavem
v dosglosti dvojnasobny, spfgbovava mozek té# 40 % klidového srdmiho vydeje.

Mozkovéa tk& dosglého jedince za klidovych podminek sfeiiovava 65 %
z celkové spdeby glukozy. Tato sptba gevySuje hodnoty nezbytné pro udrzeni
bazalniho metabolismu nervové tkanPra¥ diky takovéto rezekv nevznika
neurologicky deficit ani f 50 % sniZzeni gitoku krve. Piitok krve mozkem je zavisly
na hodnat tzv. perfuzniho tlaku, ktery je determinovan vg§stémového krevniho
tlaku a periferni cévni rezistenci. ZhorSertspn kysliku a glukdzy do mozkové tkan
zpasobuje jakakoliv porucha prokrveni mozkd,j& celkova nebo mistni.fPpoklesu
lokalniho perfazniho tlaku pod hodnotu 60 toriktera pedstavuje dolni hranici
autoregulanich mechanisin kompenzujicich pokles tlaku vazodilataci, dochazke
snizeni lokalniho CBF. Prvni faze snizenéhidgku v mozkové tkani vyvola stav tzv.
nouzove perfuze, kdy z protékajici krve dochazizkgsené extrakci kysliku. Ischemie
se pa&ina rozvijet, pokud i nadale pokrge pokles perfluzniho tlaku a s nim souvisejici
hypoxie v tkani. Rozvijejici se ischemie m& nadtefimkéni poruchy neuroly které
vSak nepichazeji o svoji strukturalni integritu. Tento stae nazyva ischemicky
polostin,zona penumbraFunkni poruchy neurainjsou v tomto polostinu reverzibilni
a [ dostaténé rychlé obno¥ perfazniho tlaku zcela odezni i jimitgobena klinické
symptomatologie.

Hypoxie v mozkové tkani zakositvyvolava vzajemé souvisejici metabolické
reakce. Jako prvni se &e rozvijet encefalomalacie a do 3 az 5 sekundawvast
bezwdomi @i uplném zastaveni fitoku krve mozkem. Po jedné migutstavaji funkce
poSkozenych neurdna po nasledujicich 5 minutach pak dochazi k imk#énimu
poskozeni mozkové tkABAUER, 2002, AULICKY, 2009).
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4  Urgentni stavy v neurologii

4.1 Poruchy védomi a jejich klasifikace

Védomi je projevem korektni funkce CNS. Podminkou pppavnou funkci
CNS je neporuSena struktura nervovych dkuna sodasré dostatény pfisun
energetickych zdrdj tedy kysliku a glukdzy do mozkové tkafunkénim krevnim
obéhem. Poruchy &domi mohou vzniknout kito nahle nebo se mohou vyvinout
béhem rekolika hodin az dni.
podrety ¢i oslovenim. Fimérens reaguje na bolestivé potty, odpovida na jednoduché
otazky a povely.

Sopor - postizeny reaguje pouze na $jBi bolestivé podkty, spiSe vSak
podwdomymi obrannymi pohyby, na jiné &8i podréty nereaguje.

Koma - postizeny nereaguje na &8&i podrety, na vrgjSi podréty reaguje
neelnymi pohyby.

Priciny poruch ¥domi Ize rozdlit na vnéjSi a vnitini. Do vrgjSich gicin Ize
zaradit Urazy hlavy a mozku. Urazy mohou byt jak oéené, tak skryté. Pitsem otes
mozku a pohmozshi mozkové tka#& krvaceni do mozkoveé tk&ra mozkovych obala
zlomeniny lebky. Poruchyédomi vyvolavaji i inhaléni intoxikace prchavymi latkami,
dymem nebo oxidem uhelnatym. Z alimentarnich irkagi je mozné jmenovat otravu
alkoholem, Iéky¢i chemikaliemi. Chemické a bojové latky mohou daamismu
vniknout i kontaktem s#i postizeného. Z fyzikalnichtigin lze jmenovat zasah
elektrickym proudem, fighrati ¢i podchlazeni organismu, duseni, tonuti nebo alkygi
spasmus dychacich cest.

Mezi vnitini pri¢iny pafi strukturalni poSkozeni mozkuipCMP, rychle se
rozvijejici infekéni nervového systému, epileptické stavy a stawgapené nadorovym
onemocgnim. Dale pak metabolické bezlomi, jako jsou nagklad hypoglykemické
¢i hyperglykemické koma, bezdomi @i selhdvani jater neboftip metabolickém
rozvratu organismu. Z kardiovaskularnicki¢cpim Ize jmenovat nahlou zastavuébhb
jako projev srdéniho selhavani nebo komplikace nezvladnutého S8&IGL, 2004,
JANDA, 1975, DUFEK, 2002).
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4.2 Typy urgentnich stavi

Urgentni stavy v neurologii je moZzné reifitl podle rekolika kriterii. Jednou
Zz moznosti je jejiclereni dle etiologie vzniku postizeni, da@enéni by mohlo byt

dle projewi postizeni.

Rozdéleni dle projevii postiZeni:

1. poruchy ¥domi 4. akutre vzniklé lozZiskoveé fiznaky —

2. poruchyieci a jinych kortikalnich poruchy hybnostiiti ¢i smyslovych
funkci funkci

3. z&chvatové stavy 5. akutni stavy svalové slabosti

6. akutre vzniklé dyskineze a akineze

Rozdéleni etiologie stavu:

1. nitrolebni krvaceni 6. myastenicka krize
2. cévni mozkové fihody 7. akutni zastliva polyneuropatie
3. akutni infekni stavy 8. epilepsie
4. akutni postizeni michy 9. metabolické a endokrinni poruchy
5. kraniocerebralni traumata 10.toxickeé a polékové stavy
4.3 Cévni mozkove gfihody

Cévni mozkova fihoda je dle WHO definovana jakakutre se rozvijejici
loZiskové, ekdy i celkové fiznaky poruchy funkce mozku, trvajici vice nez @&inh
nebo vedouci k Uumrti nemocného, které nemaji jim@wnou picinu nez cévni
onemoceni mozktl. Do této definice spadaji stavy,iipnichZz dochazi k rupte
mozkové cévy s naslednim krvacenim do mozkovéétk@bo k snizenti zastaveni
pratoku krve v cé¥ z divodu jejiho uzakeni krevni staZzeninou. Takovy stav ma za
nasledek poskozeni mozkové tkdmud'to tlakem krve proudici z prasklé cévy nebo
ischemickym postizenim z nedostatého pivodu kysliku trombotizovanou cévou.

Ve vysglych statech se CMP umistily nigti misto v picinach amrti. VCR se
incidence onemoemi pohybuje okolo 400 / 100 000 obyvatel a je daakyssi, nez je
pramér v zapadnich zemich a zemich severni Evropy.ésiasSizhledem ke stale se
zlepSujicimu zdravotnimu stavu obyvatel vykazujentnklesajici tendenci. Mortalita
CMP je nanessti stale také vysoka, kdy z celkovéhaitpopostizenych 1/3 umira do
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jednoho roku. Polovina ipZivSich postizenych si nese neurologicky hendikep.
Znepokojivym stavem je i stale se snizujicékvpostizenych (DUFEK, 2002,
KALVACH, 2010).

4.3.1 Klasifikace cévnich mozkovych pihod

Jednotlivi autdi déli cévni mozkové phody odliSk.
1. Ischemické cévni mozkovéipody:
a) ischemické fihody loziskové (fokélni cerebralni dysfunkce)
- prechodné (TIA, PRIND, rozvijejici se fihoda)
- mozkovy infarkt (doko&ena gihoda)
b) ischemické fihody celkové
- ptechodné (mdloby)
- s trvalymi nasledkystatus lacunaris
2. Mozkové hemoragie
3. Vaskularni malformace a vyvojové abnormality
4. Hypertenzni encefalopatie

5. Trombdzy mozkovych spléwa intrakranialnich Zzil

V odliSném pojeti je mozné mozkovéhody rozélit pouze do dvou skupin, a
to nahemoragickéaischemické(BRICHTA, 1999, KALVACH, 2005).

4.3.2 Hemoragické CMP

Nitrolebni krvaceni p#@t mezi cévni mozkové ffhody a jsou v porovnani
s ischemickymi lézemi sice m&rastym postizenim, avSak svoji zavaZnostiresdi
k zavaznym neurologickym stam. Ze vSech cévnich mozkovycthilpod fFedstavuje
nitrolebni krvaceni okolo 20 %. Podle mista vikitie |ze krvaceni rozdit na krvaceni
do mozkoveé tk&k intracerebralni a krvaceni mezi mozkové obalyrakranialni

extracerebralni.

! transientni ischemicka ataka, je vazogerftiqua, jejiz piznaky zcela vymizi do 24 hodin od
jejiho vzniku

2 PRIND je zkratkou pro prolongovany reverzibilnchiemicky neurologicky deficit, jeho
ptiznaky trvaji déle nez 24 hodin a zcela vymizi dbyd3 tydrii
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NejcastjSi skupinou nemocnych postizenou hemoragickou @WARji pacienti
trpici hypertonii, kdy mozkové krvaceniupe paradox& nastat jiZ na samém §détku
hypertonické nemoci. Drobné cévy jesiejsou chraty hypertrofovanotunica media
a kruptde cévni stny dochazi fi nahlém vzestupu krevniho tlaku. Prokrvaceni
nezidka zpisobi i hypertenzni angiopatie v poé&ité fazi. V pokrailé fazi, kdy cévni
stény nejsou schopny odolavat nahlému vzestupu krewvttdlku, dochazi ve &té cévni
k hyalinnim zn¢nim, stny postihuje fibroidni nekréza a objevuji se mikrearysmata.
Intracerebralni krvaceni jsou svych charaktergidtitd a mozkova tké je zcela
destruovana v mistposkozeni. K intracrebralnimu krvaceni dochaz$espio 50. roce
Zivota acastji ve dne. Pokud krvaceni nekdirfatélrg, na postizeném zanechava &m
vzdy trvalé neurologické nasledky.

NejcastjSim typem intracerebralniho krvaceni je krvacembdzalnich ganglii
a vnitniho pouzdra. Vyskytuje se 50 — 55 #pacdi. Hemoragie vnika nahle, dekare
acasto s letalnim koncem. V neurologickém nélezu daoiei kolateralni hemiparéza az
hemiplegie s vyraziji postizenou horni kafetinou. Rychle se rozvijejici mozkovy
edém ma za nasledek progresivni zhorSeni stavuiZzeoého, v fipad nastalého
kraniokaudalniho posunu mozkové tk&ampisobuje smrt.

20 % intracerebralnich krvaceni fedstavuji hemoragie talamické
V neurologickém nalezu dominuji hemihypestezie, ipanézy, hemiataxie a parézy
vertikalnich okohybnych sval Az 50 % pipadi konci letalre.

U mladSich jedink a normotonik se spiSe setkavamdokarnim krvacenim,
které pedstavuje okolo 15 % intracerebralnich hemoragiéunslogické projevy
krvaceni zavisi f@devSim na lokalizaci hemoragie. Silné bolesti ylawblasticela,
vyrazné oslabeni kornich k&gtin a mén vyrazné oslabeni kéetin dolnich dominuji u
krvaceni lokalizovaného ve frontalnim laloku. Ptiliei hemoragie vyvolava bolet
lokalizovanou v pedni spankové krajinsowasre s giitomnosti hemihypestezie.

Okcipitalni hemoragie se vyznauje typickou bolesti kolem oka a hemianopii.

Nevelka retroaurikularni bolest je projgwaceni temporalniho, pri postizeni
dominantni hemisféry je v neurologickém nalezu aogkitomna i senzoricka afazie.

Krvaceni kmenova jsou sice méh casta, je uvatho 5 - 10 %
z intracerebralnich krvaceni, avSak pokud jde sablié krvaceni, té#h vzdy korti
smrti postizeného. V neurologickém nalezu domipajuchy dechu, poruchy motoriky

o¢i a hemiparézy.
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10 % intracerebralnich krvacentepstavuji moz&kové hemoragie. Z prvnich
piiznaki se miize projevit bolest v tyle a pojdse dostavi mozdové syndromy. Stav
postizeného se po akutnimc¢atku mize cast€éné upravit, avSak s rozvijejici se
nitrolebni hypertenzi pozd symptomy nadale nastaji.

Cim je mozkové krvaceni rozsahlejsi a je vice lakaléno ke sednicére, tim
byva zavazgsi. U hemoragii thalamickych a putaminalnich byastym nalezem
hemocefalu} ktery v kombinaci s obstrdkim hydrocefalem rowt zhorsuji
prognozu.

Zvlastni skupinou krvaceni je stav, kdy se krevévgl mezi mozkové obaly a
mozkova tké zastavé relativd nezasazena. Jedna se o subarachnoidalni krvaceni,
subduralni krvaceni a epiduralni krvaceni. fippcdt subarachnoidalniho krvaceni se
krev se vyléva pod pavnici do mozkoveé tkan Pricinami SAK miZe byt ruptura
aneurysmatu, hemoragickéa diaté&iaantikoaguléni l&ba. Jako vyvolavaci faktor
pusobi nadrmarnd fyzickd z&tZ nebo sportovni vykowi nahly nafist krevniho tlaku
nagiklad @i konfliktni situaci. V neurologickém nalezu je wZgbatrny meningealni
syndrom, ktery se od vzniku krvaceni lrozviji po 6 - 12 hodinach.iPsowasném
krvaceni do mozkoveé tkérsou gitomny i loZziskové neurologick&fnaky.

Pri intracerebralni rupfie cévni siny vznikly extravazat se nasledoplatiuje
jak pii primarnim, tak i sekundarnim postizeni mozku. Mtnruptury je mozkova tkéa
piimo mechanicky poSkozena unikajici krvi a docham@slednému ireverzibilnimu
postizenim neurana gliovych bugk centralni Sedi a kortexu. Nasledné rozpadové
produkty krevniho koagula figpivaji k toxickému postizeni mozkové tkars
naslednym rozvojem mozkového edému. Komprese ldwah prostor nebo blokace
likvorovych cest hematomem vede ke zvySeni intrai@ataiho tlaku (BRICHTA, 1999,
KALVACH, 2005, SEIDL, 2004).

4.3.3 Ischemické CMP

Ischemické CMP fedstavuji druhou skupinu cévnich mozkovytingd, a to na
podklad trombembolické nemoci. Podle kritérii &ové zdravotnické organizace je
mozkovy infarkt (MI) definovan jakorychle se rozvijejici klinické znamky loziskového

mozkoveého postiZzeni, trvajici déle nez 24 hodim weblouci ke smrti, bezippmnosti

3 . . .
provaleni krve do komorového systému
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jinych z:ejmych pic¢in nez ischemického cerebrovaskularniho onemrdcnZ takovéto
definice si Ize odvodit, Ze klinickou diagn6zu Mélme potvrdit po uplynuti prvnich 24
hodin od vzniku fiznaki. AvSak kazdy pacient, ktery jevi znamky loziskowéh
ischemického postizeni mozku, je po prvnich 24 hogiokladan za pacienta
s diagnézou MI. Ze v8ech cévnich mozkovyting@d tvai mozkové infarkty 80 - 85%
piipadi. V Ceské republice se pohybujeind incidence okolo 250ifpad: na 100 000
obyvatel.

Mozkovy infarkt je zjfisoben zuZenim nebo Uplnym 2éem cévou, ktery
zpisobi snizeni nebo kompletni zastaveriitqitu krve v cé¥. To vede k ischemizaci
piislusného okrsku mozkové tkarktery byl na postizené cé&wzavisly. Nefasgji se
vyskytujicim mechanismem sniZzeni nebo teaiv pitoku intrakranialni tepny je
embolizace tepny krevni sraZzeninou, ktera se dmibévzasobeni mozku dostala
Z proximalré uloZzeného zdroje. Tim mohou byt¢kf tepny, aortalni oblouk a levé
jejich mikroangiopatie. Intrakranialni postizenillkyeh tepen nebo uzéry tepen
krénich jsou v porovnani a ostatniniginami mozkovych ischemii pafmée vzacné.

Podle teritoria postizené mozkové tepny se Ml pngje nahlym vznikem a
rozvojem loziskové neurologické symptomatologieebeslniho gvodu. Riznaky Ml
jsou podrobsji popsany v nasledujici kapitole. Na rozdil od kmz&ho krvaceni
nebyva pitomna bolet hlavy, vzacné jsou i epileptické pgsmy a pdateni emeze
(DUFEK, 2003, KALVACH, 2005, SEIDL, 2004).

Ischemické CMP jsoudtkeny do 7 skupin:

1. Dojde-li k uza¥ru velkych givodnich extrakranialnich i intrakranialnich tepen,
tedy tepen vertebralnich a karotid, zavisi snipeittoku krve mozkem zejména
na funknosti kolateralniho ainu Willisova okruhu. V fipact pin¢ funkéniho
kolateralniho okhu miZze i Uplny uzé&¥r jedné tepny praihnout zcela
asymptomaticky, pokud je funkce kolateralnihcstab poskozenda, tize byt
klinicky obraz podobny uz#&wu odstupujicich tepen.

2. P uzawru a. cerebri anterioije typickym obrazem kontralateraini hemiparéza
a hemihypestézie s vyragfim postizenim DK. Pro uzéw této tepny jsou
typickym piznakem psychické poruchy. Postizeny pacient je tenya a
dezorientovany, nastupuje agresivita, postizenkoefliktni a ztraci jakékoliv

zabrany. Incidence je pouze okolo 3 % ischemickgitdrkta.
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NejcastjSi typ MI dosahuijici incidence okolo 50 % je u&da. cerebri media
V klinickém nalezu byva typicka kontralateralni hbypestézie, hemiparéza az
hemiplegie s vyraaijSim postizenim horni ka@etiny. N&astym piznakem je
stav bezedomi, které, pokud se vyskytne, trva kratce.

10 — 15 % vSech mozkovych ischemiegstavuje uzayr a. cerebri posteriar
V neurologickém nélezu dominujecasto pouze ¢ast&na homonymni
kontralateralni hemianopie a mohou sidqzit i jiné komplexni zrakove
poruchy, nafiklad neschopnost rozeznavani barev, aléxopticka agnozie.
Uzawry cerebelarnich tepen mohou tspbit krong poruch koordinace i
nauzeu, zvraceni, a silné bolesti hlavy.

NejzavazijSim stavem fisobicim ve wtSin¢ pripadi postizeni nesliitelna se
Zivotem je uzawr tepen mozkového kmene. Dochazi k porucham vdalini
funkci, selhavé dychani a stécinnost.

Zuzeni pivodné tepny nebo kolisava systémova hypoperfuzeomapisobit
transientni ischemickou ataku (TIA). Tento stav dpgrfuze neni sam o sbb
zavazny, je vSak varovnym signalem. TIA se projewratkodobym zhorSenim
mozkového obhu v ukité oblasti s naslednou jeho spontanni Upravou [EXIF
2002, KALVACH, 2005, BEDNAIK, 1999).

Mozkovy infarkt je z hlediska jehorigin heterogennim onemo&mim. Na jeho

vzniku se podili:

* Aterosklerdza s postizenimckich a » Paradoxni embolizace (daptji

mere ¢asto intrakranialnich tepen otewenymforamen ovalg

* Embolizace z kardialniho nebo jiného < Vaskulitidy a vaskulopatie

centralniho zdroje * Vasospasmyip SAK

» Mikroangiopatie postihujici perforujici « Infekce

arterioly s naslednymi lakunarnimi » Geneticka a dalSi onemauani
infarkty » Trombdza mozkového Zilniho splavu
* Disekce kéni tepny » Trombofilni stavy
434 Piiznaky CMP

Klinicky obraz akutni CMP je velmi pestry, projeysou rozmanité, pfinaje

témeit bezgiznakovym stavem aZz po neurologicky zavazny stawncikd smrti
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postizeného. Zde jetdba zdraznit, postizeni u kazdého jedince je individuéni
souvisi mnoha okolnostmi a vysledkem je odliSnamambidni situace. Rbéh a
vysledny stav postizeného zavisi na lokalizaci lpgiokého procesu, tedy mista
v mozkové tkani, ktera jsou CMP zasazena, dalernaakelikosti vyazeného okrsku
mozkové tk&a a v neposledniact i na velikosti postizené cévy. PostiZzeni nastéde v
centrali vyradi WtSi ¢ast mozku. Organismus je schopen Wicenéngé kompenzovat
pomalu se rozvijejici zémy, tudiz nezanedbatelnym faktorem je i rychlostika a
rozvoje CMP. Rychle se rozvijejici a zavggh CMP se ve &Sin¢ pripadi projevuje
obvykle nahlou ztrdtou spolu se zavaznou poruchghndsti, ktera je obvykle
lateralizovana. Symptomy CMP tedy owliyi prevdzre pouze jednu stranwéls.
Ostatni neurologické projevy jsou vSak velice romité jejich spolénou vlastnosti je
jejich nahly vzestup atpdzwst zavazného stavu. Viiehu prvnich 24 hodin od
vzniku prvnich neurologickychifznaki nelze s jistotou stanovit, zda se jedn4 o TIA
nebo jiz CMP. Hznaky i v gipact TIA mohou tak upozornit na do zdoby skryty
problém v cévnim zasobeni mozku a neni-li TBhevana dostat@a pozornost, ire

se rozvinout do CMP. Nasledujici tabulka uvadéas§jSi piiznaky CMP:

Tab. 1: PFiznaky cévni mozkové pihody

Poruchy motoriky Porucf;);glvei g,ﬁ aditi, Poruchy védomi aiefi
ochrnuti poruchyiti dezorientacgéasem
poruchy clize slepota dezorientace mistem
obrna diplopie bezdomi
pocit mravegeni oslepnuti na jedno oko zmatenost
Spatna koordinace pohib bolest hlavy poruchieci
povisly koutek Ust zavratzvraceni
kiece agresivita
nahly pad kratkodoba ztratadomi
epilepsie

(BRICHTA, 1999, KALVACH, 2010)
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435 Piiciny CMP

Vycet @icin CMP je pestry. Do rizikovych faktorCMP lze z#adit pokr@ily
vék, diabetes, kateni, ateroskleréza, migrény, pravidelna vysoka korace alkoholu
a uzivani drog, vysokd hladina cholesterolddiché faktory a rodinné dispozice,
nadvaha, poruchy spanku, Spatny ZzZivotni styl, howdhd dysbalance, sedave
zanestnani, arazy krku, stres a deprese. CMP se vygkptavazie u musi a v 85 %
piipadi u osob starSich 45 let. Hormonalni zatizeni Zzenzenéa nasledek az 60 %
amrtnost Zen s CMP.,

Pacienti trpici diabetem 1. nebo Il. typu jséikrat vice ohrozeni vznikem CMP
nez nezatizena populace, taktéz postizeni je rtgSala jeho opakovaniastjSi. To
zvySuje riziko smrti po pragané CMP.

Rizikovym faktorem se ukazala byt i hormondlni kmticepce mladych Zen,
zejména v kombinaci s kéenim a vrozenou dispozici ke zvySené krevni sragliv
Vznik CMP potom podporuje i dehydratace takto ppdnované pacientky.

V etiopatogenezi dominuji 3 faktory, a to anatordickhhemodynamické a
hemokoaguléni, které se obvykle se vzajenikombinuji a spoléné mohou byt
pricinou ruptury cévni shy. Do anatomickych falt pati zejména ziskana nebo
vrozena postizeni cévni¢sly, cévni anomalie, amyloidni angiopatie, ischemick
postizeni cévni 8hy s gipadnym naslednym zakrvacenith intrakranidlni Zzilni
tromb6zu. Hemodynamickym faktorem je hypertenzeru€lty sradzeni krve jsou
faktory hemokoagutaimi (BRICHTA, 1999, KALVACH, 2005).

4.3.6 Laicka prvni pomoc

Jako laicka prvni pomoc se rozumi takova pomoc ifmstmu, kterd je
provedena fed g@ijezdem RZP. Jeji odbornost a kvalita jsatijpad od pipadu na
znan¢ rozdilnych arovnich, zalezi na zkuSenostech zachr&rvotni giznaky CMP,
kterych by si ndl laik vS§imnout, jsou nahle vznikajici:

« Slabost nebo necitlivost tk&(,povisly < Bolest hlavy

koutek"), ruky nebo nohy, zvlaSha * Vznikla nevolnost a zvraceni
jedné straatéla * Kratk& porucha&domi — mdlob&i
« Zmatenost nebo dezorientace zmatenost a bezdomi
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* PotiZe s mluvenim nebo roz&nim * Povoleni s¥racu s naslednym anikem
* PotiZze se zrakem na jednom nebo obou exkremeni a mai
ocich * Obtize s ctizi, rovnovahou, koordinaci

» Kiece pohyhi, zavra

Pfi podezeni na CMP v ramci laické prvni pomoci je na prvifiist nutnost
piivolat RZP. DalSi pozornost byda byt wnovana postizenému ve smyslu snahy o
maximalni zachovani Uplnéhelégsného i dusSevniho klidu se sagnym omezenim
jeho slovnich aétesnych projeu. Je-li postizeny f védomi, ve vhodné jej poloZit na
zada s miré podegenou hlavou, viipackt bezvedomi je nutna stabilizovana poloha.
Nedilnou souasti laické PP je kontrola vitalnich funkci s udtdoi volnych dychacich
cest a to az doffpezdu RZP. Zasadou je nepodavat jidlo ani pitb PajiSéni
maximalré i¢inné &by je teba zdravotnickému personalu poskytnout informace i
uzivanych lécich a informace o chorobach, se ktesgpostizeny & dlouhodols a v
po slednich 3 gsicich (BRICHTA, 1999, KALITA, 2002).

4.3.7 Prednemocnéni diagnostika CMP

CMP je zavazny akutni stav a v jeh@ld& a nasledné progndze pacienta hraje
vyznamnou roli rychlé a odborné poskytnutegnemocrini p&e a nasledhvysoce
specificka pée nemocnini na specializovanych iktovych jednotkachkiedhemocrini
terapii WtSinou zajiguje @rivolana zachranna zdravotnicka sluzba.

Diagnostika a diferencialni diagnostika CMP fegnemocrini pé&i jsou
klicové k naslednému postupu hospitalizad¢ational Institute of Neurological
Diseases and Strokevadi seznamifznaki CMP jako voditka ke stanoveni diagnézy.
Jednd se o nahle vzniklou slabost nebo zneditlitvde, HK ¢i DK, nahly pokles vizu
nebo ztrata zraku zejména na jednom oku, nahla biest hlavy bez znaméigny,
nahla neschopnost mluvit nebo rozinkeci, a nevysvtlitelna zavra ¢i nahly pad.

Z hlediska mechanismu vzniku je spolehlivéani jednotlivého typu CMP, stanoveni
piiciny jeho vzniku¢i presné lokalizace a zjiti rozsahu posSkozeni mozkové tkan
v prednemocnini p&i nemozné. O taktice nasledné nemoghilé&cby rozhoduji na
mis& sebrané anamnestické Udaje adetr® Udaji extracerebralniho charakteru, jako
nagiklad stav hypertenze fipomnost vedové choroby GIT, informace difpmnosti

jicnovych varixa, poruSe hemokoagulace,iedchozich opakovanych CMRi
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neuropsychickych vypadcich. Anamnesticka data magzny vyznam pro planovani
trombolytické I€by pii pomérné kratkém terapeutickém okn

V prednemocnini diagnostice CMP je provédo orient&ni neurologické
vySeteni ke zjis¢ni asymetrie énich a koketinovych projeu, jakymi jsou &Sika
zornic, bloudivé pohyby butl fotoreakce, okulocefalicky reflex, dovirAntek. Dale
se zji§uje svalova sila, asymetrie aldje a symetrie Ustnich kodtkceréni zuli a
meningealni fznaky. Souasti vySeeni by n&l byt i patelarni reflex. #
subarachnoidalnim krvaceni se mohou meningedizngky postup& vyvinout i v
pribéhu rekolika hodin po vzniku fihody, @i subduralnim krvaceni naopak nemusi
zavrati a poruchou vizu, ktera spontarustupuje do 24 hodin. Vigdnemocnrini
neodkladné p#& nelze vSak odliSit PRIND, ktery odezniva do jedadydne, proto je
vtomto gipad nutné uvazovat o iktu s lehkou symptomatologii (KPA, 2002,
BRICHTA, 1999).

438 Pifednemocnéni |&ba CMP

Prednemocnini l&ba vychazi zfedpokladu, Ze jakakoliv cévni mozkova
piihoda je urgentni stav, kteryte kdykoliv bezprosedre ohrozit postizeného na
Zivoté. Mezi priority v gednemocrini neodkladné pé pati v prvni fad zajiseni
vitalnich funkci. Jedna se o dostaté dychani, zaji8hi volnych dychacich cest,
dostateény perfuzni tlak V navaznosti nasleduje zajisf zavaZznych zdravotnich
komplikaci ovliviujici pibéh CMP. Dilezity je zejména stav glykemie, poruchy
srdeniho rytmu a korekce hypertenze.

Po zajis¢ni periferniho Zilniho vstupu lze bez ohledu nastria gicinu CMP v
piednemocrini neodkladné p¢ podat infuzi 400 ml izotonického roztoku
natriumchloridu s etofylinem a teofylinem v davceapuli. Doportené je i podani
magneziumsulfatu v davce 1g i.v. Pokud ma postizaghovalé #domi a schopnost
polykat, I1ze podat salicylat 400 mg per ofi. poruSe ¥domi lze aplikovat Aspégic v
davce 500 mg i.v.

Jednim zastych pidruzenych a zarowerizikovych faktoti CMP je hypertenze.

Bezprostedre po manifestaci ipznaki iktu miaZze byt intenzivni |&a

* sttedni systolicky tlak
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kontraproduktivni, kdy prudky pokles krevniho tlakulisledku terapie fi¥e loZisko

paradoxi znané rozsfit.

Tab. 2: Rozhodnuti o korekci hypertenze na zaklagélvysledkia KT

Systolicky tlak Diastolicky tlak Rozhodnuti o teragi

do 180 mm Hg do 105 mm Hg bezibé

do 230 mm Hg do 120 mm Hg ¢léa jen u hemoragie

nad 230 mm Hg 120 - 140 mm Hg cha je nutna
Libovolny nad 140 mm Hg tba je nutna a urgentnq

Volné podle KALVACH, 2010: Mozkové ischemie a hemoragie

Pti korekci KT je feba nedopustit hypotenzi. Pokud krevni tlak dos&ynazné
hypotenze, jeteba se snazit se o jeji Upravu podanim infuze Rinvge roztoku,
piipadreé s gidanim 200 mg dopaminu.

Soutasre s rozvojem CMP se dostavuje i hyperglykemicka cealGlykemie
vystoupi¢asto az k hodnotdm 10 - 15 mmol/l. Z tohotovatlu je teba co nejive
zjistit Gvodni hodnoty glykemie. Zadouci je postépmpomalé snizovani glykemie na
hodnotu okolo 10 mmol/l inzulinem, ktery ma zadoueuroprotektivni vlastnosti.
Rychlé snizovani hodnoty glykemi@&masi rizikové zminy osmolarity krve.

Symptomaticka kba u anxiéznich paciantzahrnuje anxiolyzu alprazolamem
nebo u bdlych a polykajicich pacieaitnizkou davkou diazepamu per os. Bolesti hlavy
je vhodné mirnit tramadolem v davce 50 mg, u stdtnysob 100 mg, a to v kratké a
objemow malé infuzi 100 ml 0,9 % NaCl. U paciém bezwdomi, s nedostataym
dychanim a se selhavanim levé komoty gxtrémni hypertenzni reakci je nezbytné
provést Setrnou trachealni intubaci a naslednoglaumplicni ventilaci a pokkajici
analgosedaci.tBvoz postizeného bydhbyt maxilarré Setrny, postizeni Ml se polohuje
do vodorovné polohy,ippodezeni na hemoragii je pacient polohovan v 25 % gklon
s vyvySenou hlavou.

V piipadt, Ze postizeny ma pouzéeke, je doportiena terapie myorelaxancii.
Béhem transportu do zdravotnickéhdizani musi byt pacient monitorovan, jedna se o
sledovani srdmi akce, saturace ;Opravidelné mireni KT a kontrola stavué&domi
vyjadieného pomociGlasgow Coma ScaleAntiemetickd |éba thietylperazinem v
davce 6,5 mg i.m. nebo pomalou aplikaci i.v. jeikodana @i zavratich, nauzee a
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emezi. Pokles SpOk 90 % je indikaci k podani kysliku gokem 3 - 5 I/min.
polomaskou. R delSich transportech je nutna kontrotdesné teploty, zejménatip
podezeni na hemoragii.

Komplikacemi CMP v prvnich hodinach od vznikdgitpdy jsou az v 10 %
piipadi srde&ni arytmie. U 5 % postizenych se projevuje 8ndeslabost, infarkt
myokardu se riive sekundaghdostavit az u 3 % postizenych CMP. 10 % postizbenyc
ma sklon k dehydrataci s rozvratem ymiho. Vyznama zlepSuje prognézu CMP
v¢éasné podchycenédhto komplikaci.

Optimélre by mel byt postizeny sirovan na pracovist schopné fesné
diagnostiky CMP, jedna se o pracoviStisponujici CT nebo MR, ffpadré
ultrazvukem, se s@asnym umozénim akutni I1éby. Jedna se o iktové jednotky nebo
iktova centra, fipadreé neurologicka odéleni nemocnic nebo centralniijony pacient.
Pacienti s GCS 8 a niz8im a dale s kategorizact Hitess V piipadre IV by mali byt
primérre smeétovani na odédleni ARO (KALVACH, 2010, KALITA, 2002, BRICHTA,
1999).

4.3.9 Diferenciélni diagnostika CMP

Osoby ve vysSich &kovych kategoriich postihuji spiSe Ml neZz hemoragie
V piipact postup® vznikajici trombotického uzéw dochazi k postupnému rozvoji
neurologické symptomatologie, avSak na rozdil od fkedochazi nejpozfl do 24
hodin k jeji normalizaci. Akutni trombemboléasto misobi prudké a vyrazné projevy,
jako jsou ztrata &domi ¢i kiete a nahly nastupifznaki u starSich osob s ICHS nebo
CHOPN je typicky pro trombus uvalny pri fibrilaci srdeinich sini. Ani u mladSich
osob nejsou ischemické ikty vyléeny, zejména jedna-li se o Zeny uZzivajici hormdnaln
antikoncepci, postizené po Skrceni nebo po tlakubami oblast krku zfisobenou
dlouhym telefonovanim. Mezi ngsgjSi klinické projevy pai pocit slabosti v

jednostrannych kafetinach a problémyipjidle a piti, @i zachovalém &domi, bez

® hodnoceni zavaznosti stavu: I. bolest hlavy, letrighingismus; Il. kruta bolest hlavy, parézy
hlavovych nerni, vyrazny meningismus; Ill. somnolence, lehké npayghické patologické ifznaky,
organicky psychosyndrom; IV. sopor s GCS = 8 a d&némemiparéza, hemiplegie, vegetativni
dysregulace, vyskyt extrasystol i komorového tyfahrilie pres 39°C; V. koma, areflexie, GCS 3-5,

pokles tlesné teploty, smrt mozku neni vyl@na.
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bolesti hlavy, bez meningeélnictiznaki, znamek hypertenze nebo poruchy dychani.
Vertigo a zvraceni jéastym nalezemipsymptomatologii z oblast. vertebralis

Mozkoveé krvaceni, ta jiz intracerebralni nebo subarachnoidalni nemugi b
diferencialt diagnosticky pesre rozliSitelné v pednemocrini neodkladné p@

Krvaceni subarachnoidalni postihuje pacienty wdiné wkové kategorii.
NejcasgjSi pricinou je ruptura vysokotlakého vakovitého aneurysima. communicans
anterior. Pro subarachnoidalnim krvaceni je typickdétgmnost pitomny hornich i
dolnich meningealnichtfznaki, u ostatnich obtizi jsou pozitivni pouzézpaky horni.

Osoby s nekorigovanou hypertenzi a osoby ve stav&ka postihujecast;ji
intracerebralni krvaceni. Pro intracerebralni kerdge typicky nahly nastuprignaka,
jakymi jsou kruta a Slehavéasto jednostrarnlokalizovana bolest hlavy, postizeny ji
vnima jako invalidizujici. K dalSimifznakim fadime nauzeu a zvraceniggoplachost
a opozici Sije. Nasledn se dostavuje poruchaédomi, ktera mze vyustit az
v komatdzni stav. Charakteristicky je nastup systé@mhypertenzni reakce, kdy bez
ohledu na terapii antihypertenzivyige systémovy tlakipvysit hodnotu 200 mm Hg
(AMBLER, 2001, KALVACH, 2010).

4.3.10 Nemocnini diagnostika CMP

V diagnostice cévnich mozkovycliilpod hraji v sotasné dob rozhodujici roli
zobrazovaci metody, zejména CT &ippdeé MR. CT ma rozhodujici vyznam
piedevsim z praktickychugodi pro jeho vysokou senzitivitu ke krevnimu extravaza
a moznostem urgentniho provedeni. Z CT obrazu je&nénospolehli¥ stanovit
piitomnost hematomu, jeho charakter, velikost a lokae sekundarnich zén zobrazi
mozny hydrocefalus, hemocefalugestaiarovy petlak, edénti velikost a expanzivitu
optimalni terapeuticky postup. CT dokaze zobrazihazny zdroj krvaceni, jakym
mohou byt cévni anomalie nebo nadorova masa. VYh&Ib je gedevSim rychlost
provedeni vlastniho vy&enhi a jeho dostupnost a v neposlethd i jeho relativié
ekonomicka nenatmost, proto je pro tyto vlastnosti v rutinni prakista&ujici.

MR vySeteni dokaze oproti CT zobraziasto lépe zdroj krvaceni a zachyti i
drobnd mikrokrvaceni na CT obt&nprokazatelna. Vyhodou je zobrazeni

intrakranialniho arterialniho i venoznitesisté bez nutnosti aplikace konstantni latky.
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Nevyhodou je v3ak jeho mala dostupnost, dlouhatigéaci doba a nutnost vylsit
kontraindikace k vysétni.

V sowasné dob je nejgesrgjSi metodou k ptkazu drobnych a perifeén
uloZzenych cévnich anomalii DSA¢kmliv se projevu;ji stale &sSi snahy ji nahrazovat
CT nebo MR angiografii.

Z laboratornich metod je vyuzivano vy®eti hemokoagutmich paramefr a
stanoveni fitomnosti krve v mozkomidnim moku (KALVACH, 2010, IKULIK,
2012, NEKULA, 2003).

4.3.11 Cévni mozkova gihoda v obrazu CT

Nezbytnou sokasti radiodiagnostickych pracovid oddleni urgentniho fjmu
je vsouwasné dob CT. Vypaietni tomografie mozku pétv sokasné dob mezi
nejlevrejSi a nejdostup)Si morfologické zobrazovaci metody a je indikov&MP a
traumatického postizeni k vyldeni nitrolebniho krvacenifippodezeni na SAKEi na
trombo6zu splafr. Mezi vyhody CT pdf piimé zobrazeni krvaceni a odliSeni kalcifikaci
od ostatnich mozkovych struktur a to v kratkése. CT zobrazi ischemickou CMP do
48 hodin jako loZziska hypodenzit. Pro hyperakutadm CMP swdci smazané kontury
bazalnich ganglii, smazani gyrifikace nad loziskpfiznak inzuly a fiznak denzna.
cerebri media Extracerebralni (subduralgi epiduralni) hematomy mohou vznikat az
nékolik tydnt i po menSich drazech hlavgsto bez ztratyddomi a vykazuji kolisavé
denzity od hyperdenznictfgs smiSené a izodenzni az po hypodenzni. Tenttytgep
zpasoben degradaci krevnich srazei@&ERNOCH, 2000, SEIDL, 2004).

Epiduralni hematom j&asto arterialnihojvodu a jevi se jakdockovité lozisko
acasto misobi gretlak stedovych struktur mozku. Vyskytuje se ¢egtji temporalré.

Subdurdlni hematom vznikd mezi tvrdou plenou a haraicleou, zaujima
obvykle velkou plochu a jeho tvar je pfasity. Akutné vznikly hematom se jevi
hyperdenz#, avSak za 2 — 3 tydny se jeho denzitdblZi denzitm okolni mozkové
tkarg. Oproti tomu hydrom, stary hematom s koaguly airsedtovanou krvi, je CT
obrazu hypodenzni a jeho ohrgmi zlepSi podani kontrastu.

Pfi SAK se v obrazu CT objevuje prokrvaceni do likmoych prostor a iiive
vznikat i intracerebralni hematom.

K detekci¢asného stadia CMP Ize vyuZzit CT mozkovou perfuzpa@aziti JKL

k posouzeni poruchy mozkového prokrveni¢emi doby vzniku fihody a vyvoje
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penumbry. Perflze je indikovana u Ml k detekasného stadia CMPrgd zahalenim
trombolytické I€by a kontrolni CT mozku je dopafeno 24 hodin po provedeni
trombolyzy. Perfuzni vyS&gni @inasi zejména tyto Gdaje:
1) TBV (tissue blood volumepbjem protékajici krve objemovou jednotkou tkan
2) TBF (tissue blood floy- pritok krve vySetovanou oblasti v daném objemu za
minutu;
3) MTT (mean transit time) poner objemu protékajici krve ajioku krve tkani
odpovida dob pratoku krve tkani od tepennéhditoku pres plné nasyceni az k
Zilnimu odtoku;

4) time to peak rychlost cirkulace je dana cirkataim casenf.

CT angiografie (CTA) je rychlou a spolehlivou metadk pitikazu uzagru
vySefované tepny nebo vyznamné hemodynamicky stendzsazebim arterialni faze
postkontrastniho enhancementu. CTA kombinuje podani JKL se spiralnim &t@n
dat tenkymi tezy. Poslouzi i kpgikazu cévniho aneurysméi arteriovendzni
malformace v povodi tepny (KALVACH, 2010, HARNSBEER, 2004, BUZUG,
2008).

4.3.12 Nemocnini pé&e o pacienty s CMP

Morbiditu a mortalitu paciefits CMP vyraza snizuje moZznost hospitalizace
pacienti na specializovanych iktovych jednotkach umngicich trombolytickou l&bu,
neurointenzivni p& a rehabilitaci oproti standardnim nemagrnim lizkam. Optimalni
nemocnini p&e o pacienta s CMP probiha dle vyhlasky101/2002 Sb. na JIP
s odbornosti 2T9, fize se jednat jednak o samostatné iktové jednotky figka jako
souwasti neurologické JIP s vybavenim intenzivniégéyssiho stupn V pripad
nutnost resuscitai p&e by nEl byt postizeny umigh na pracovigt ARO. Ripadné
vyznamné interni komorbidity postizeného mohou byindikovanych pipadech
kompenzovany na intergi neurologické JIP, ktera se zabyv&ipé pacienty s CMP.
Pacienty pijimané v ffiznivém zdravotnim stavu nebo pacienty stabilizévgnmozné
ulozit na fizka standardniho neurologického ééai za pedpokladu, Ze umaiji 24

hodinovou konziliarni neurologickou sluzbu.

® fyziologické hodnoty pro $edou hmotu TBF = 1006-r8l/100 mg/min, TBV = 4 ml/100 g
tkans, MTT =4 -5 s, pro bilou hmotu mozkovou jsou hogmiblizné poloviéni
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Mezi hlavni terapeuticka ogani na 1J pat monitorace neurologickych a
vitalnich funkci wetré kardiologické pé&e a zaji&ni funkce plic, dale pak ochrana
dychacich cest a specifickyigtup k regulaci krevniho tlaku. Postizeni jsouodieni
hyperpyrexii, pidruzenymi infekcemi, nitrolebni hypertenzi, rizikeepileptickych
zachvahb ¢i flebotrombézami s naslednou plicni embolii. Zladaych I€ebnych
opateni je kladen @raz na nutiini podporu a hydrataci pacientaiagné zahajeni
farmakologické sekundarni prevence ¢asnou rehabilitaci a logopedickou ¢pé
(MIKULIK, 2012, AMBLER, 2001).

4.3.13 Rehabilitace pacienti s CMP

Rehabilitace paciefitpo CMP je zahajovana co n#jke a je mutidisciplinarnim
procesem, zahrnujici praci odgiciho persondl iktového centra, déle pak fyzimpér
logopeda, rehabilitaniho pracovnika, ergoterapeutajpadré psychologa a socialni
pracovnika.

Akutni staddium CMP trva dkolik dni az tydri. V t¢Zkych pgipadech pacient
v korgetinach na postizené steaméla ztratil cit a hybnost, na paretické strase
vytratily pohybové vzorce. Svalova hypotonie dongnoad spasticitou. RElogopeda
vyZzaduje v akutnim stadiu pacient s poruchesi

Spasticita je dominantni v subakutnim stadiu pesiiz ZlepSuje se dze a
pacient byva schopen ovladat postizenou horni¢ddimu, i kdyz stale jeStneni
schopen provad lokalizované pohyby jednotlivych segm&nkorcetin, takZze se
koncetiny pohybuji pevazr jako celek. V této fazi fize dojit u gkterych pacierit ke
stagnaci stavu a dalSimu vyraznému pokroku daleatetti.

Subakutni stadium ipchazi postugh do stadia chronického, kdyiqvlada
spasticita a pacient je tak schopen aktivnich pdlpduze v rdmci tonickych reflexnich
synergii. Dolni konetinou pacient naslapuje na zevni hranu plosky relsnazi se
vyuZivat postizenou dolni kéatinu spiSe jako rigidni oporu, zatimco horni deima je
flektovana v lokti a drzena @la. Také je patrné omezeni rozsahu paéhylzagsti a
drobnych kloubech ruky (ADAMIOVA, 2003, PFEIFFER, 2007, KALITA, 2002).
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4.3.14 Progn6za onemoc#ni

Obecré Ize tici, ze progn6za CMP zavisi na lokalizaci a rozsalestizeni
mozkové tkas, v¢asné a adekvatni terapii, a dale ramzenych komorbiditach a
véku pacienta. Ischemicka CMP ma 20% mortalitti,ppeZiti je spojena se 30 — 40 %
invaliditou a 40 — 50 % Sanci n@sténou az kompletni remisi. Recidiva Ml se
v nasledujicich 30 dnechrqulpoklada u 10 % postizenych. 5 % padiget postizeno
IM v nasledujicim roce. Vysoké riziko recidivy, dko70 %, se vyskytuje u paciént
s chronickou fibrilaci sini a symptomatickou stemokarotidy.

Dlouhodobé neurologické potize vykazuje nadpd@loivivétSina paciert po
krvaceni z ruptury anerurysmatu, chirurgické&blg s aplikaci svorekimaSi dobrou
Sanci na uzdraveni a sniZuje riziko snirtillouhodobé validity na 5 %. Pacienti s AVM
nebo neléenym aneurysma jsou vystaveni kazdogopriblizné 3 % riziku recidivy
krvaceni (KALVACH, 2010, KALITA, 2002).

4.3.15 Lé¢éba onemocréni

Lécba MI vramci konzervativni terapie spea v podavani antikolagulacii,
jakymi jsou kyselina acetylsalicylova nebo heparitdle v antiedematdzni terapii
manitolem a neuroprotektivniclée pomoci blokéatar kalciovych kanalk.

Neurochirurgickymi zakroky jsou embolektomie, tedystra’gni embolu
katetriz&ni metodou nebo dekompresnicdé se zavedenim sténti vytvorenim
anastomozy. Z krvacivych stawndikovanych k chirurgickémieSeni je nejzavazsi
mozekova hemoragie, kdy jizipvelikosti nad 2 cm hrozi blokada likvorovych cest
zpasobuijici nitrolebni hypertenzi s rozvojem hydrotefa dale pal¢asto fatalni utlak
mozkového kmene. Operaci urguje zZhwpici se stav &omi. Operanim pistupem
jsou uzavirana krvacejici aneurysmatu, evakuacetwenu je provagha buf'to punkci
po jeho lokalnim rozpu&ti urokindzou, nebo kraniotomii (MIKULIK, 2012,
MIKULIK, 2003, BENES, 2003).

4.4 Ostatni urgentni stavy

441 Kraniocerebralni traumata

Poskozeni CNS u kraniocerebralniho péraje mozné rozglit do dvou skupin

dle jejich vzniku, jedn& se primérni a sekundamwskozeni. Primarni 1éze agobuje
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samotny Uraz mozku, ktery e byt spojen s frakturami Ibi, mozkovou komoci,
difiznim axonalnim poranim ¢i mozkovou kontuzi. Sekundarni léze se vyviji
v pourazovém obdobi a je ugobena nasledn se rozvijejicim subduralnim
hematomem, traumatickym subarachnoidalnim krvacergaurazovym mozkovym
edémem, ischemii, likvoreouiigruzenou infekci nebo herniacemi mozkovych struktu
Prvnim kontaktem s postizenym byva [Bk&S. Indikovano je zhodnoceni vitalnich
funkci a nasledné zakladni neurologické vigiet Behem fevozu do zdravotnického
zaizeni je nutné neustale monitorovat neurologickyv spostizeného, jedna se
hodnoceni stavu édomi pomoci GSC, detrg hodnoceni $& a reakce zornici
lateralizace na kawtinach.

S prevzetim pacienta ZZS je nutné zjistit anamnestiott&je tykajici se vniku
kraniocerebralniho traumatu. Jedna se o mechanisimamu, dobu uUrazu,&domi
pacienta ped vlastnim Urazem afipadnou dobu amnézie, vyskyt epileptického
zachvatu a vliv alkoholu nebo jinych omamnych laaefredchozi farmakoterapie. Zde
je dilezitd informace o igdchozim podavani antikoagulancii a antiagregancii
zvysujicich rizika nitrolebniho krvaceni. Po zamt vitalnich funkci a fevozu
postizeného do zdravotnického fizani nésleduje indikai rozvaha ke
konzervativnimu nebo opemimu feSeni traumatu (POVYSIL, 2002, BEDRAK,
1999, SEIDL, 2004).

4.4.2 Myastenicka krize

Myastenia gravis p#t mezi nervosvalova autoimunitni onem&chs tvorbou
protilatek proti receptém’ pro acetylcholifi zprostedkovavajici svalové stahy.
Postizenymi svalovymi skupinami jsou zejména swvalynické, dale extraokularni
svalstvo, svaly rkkého patra, svaly jazyka a svaly Sijové a pletdramaich kogetin.
Onemocgni postihuje Zeny v mladSiméku (mezi 20 az 40 rokentastji nez muze
(mezi 60 - 80 lety). Incidence je srovnatelnd s R§ména v mirnim podnebnim

pasmu, poslednich letech méa vzestupny charaktevydemé riziko vyskytu je u

’ receptory jsou povrchové struktury nankéch, které dovoli vazat specifickou latku a tak
spousti konkrétni reakci v Bkach.
8 acetylcholin paf mezi neuromediatory, jedna se o latky zpeditovavajici nervosvalovy

pienos signalu.

35



nemocnych trpicimi jinymi autoimunitnimi choroba#hpozitivni rodinnou anamnézou
na autoimunitni onemoéni.

Projevy myastenie gravis vychazeji z podstaty orexmi. Jedna se o snadnou
svalovou unavitelnost, pacienty postihuje ptozaich vicek, diplopie, dysartriegi
dysfagie. Postizeny neudrzi \apert hlavu, hrozi riziko padu z postizeni panevniho
pletence a svaldolnich koetin (PIFTHA, 2002).

Myastenicka krize se e projevit u cca 10 % paciéntrpicich myastenii
gravis. Jedna se o postizeni dychacichtsyal kterém postizeny neni schopen plicni
ventilace. Myastenickd krize &aa dusnosti postizeného a postupuje az do piné
dechové zastavy na podkéadysfunkce dychacich swalRozvoj myastenické krize je
pravdépodobny zejména ifpadech namahani brénich a interkostalnich swval
nagiklad @i vykasSlavani, virovych a respifaich nemocech. Neléna myastenicka

krize mize mit za nasledek smrt postizenéhd @, 2004).

4.4.3 Akutni zanétliva polyneuropatie

Zarstlivé  polyneuropatie jsou definovany jako difuzniebo vicéetné
multifokalni ¢i difuzni systémové postizeni PNS vznikajigispbenim endogennich i
exogennich vli.

Mezi akutni zagtlivé polyneuropatie pé&t Guillaindv-Barréiv syndrom
(GBS). Jde o neastjSi polyneuropatii s vyznamnym motorickym postizena
moznym letalnim zaka®nim. GBS sedle tpvazujiciho charakter¢li na formu
demyeliniz&ni a na formy axonalni. V nadpoléwi vétSin¢ pripadi predchazi klinické
manifestaci infekce, vzae&jn pak vakcinace, opetai zakrokgéi jiné akutni onemoani.
Inicidlnimi symptomy jsou parézy, a téetre ventilatniho svalstva trupu, coz vede u
15 — 20% pipadi k nutnosti artificialni ventilace. Mortalita GB® ¥ sodasné dob
pohybuje okolo 5 - 10 %.

Lymeska borelioza je mnohaorganové onemaen vyvolané spirochétou
Borrelia burgdorferj které je penaSena igvazrie infikovanym klisétem obecnym,
v mensi mie ostatnimi druhy bodavého hmyzu. Klinicky obrazietné promenlivy.
Mezi prvni ffiznak boreliézy pat erythema migrant Nasleduje Ginava, bolesti stra

kloubi a tlak v zatylku. Po fiechodném obdobi ustupujicichiznaka s latenci 3 — 6

° jedna se o rudou skvrnu v n¥qiiisati parazita, kter4 se objevi v rozmezii @it tydri po

vniku nakazy
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meésial se dostavuji polytopni neuritidy jako nasledek &wgenni generalizace.
NejcasgjSim centralnim postizenim je meningoencefalitidalsiliemi, silnou bolesti
hlavy, strnutim Sije a parézami.

Botulismus je alimentarni otrava botulotoxinem, jednou zoajitéjSich
znamych latek produkovanou bakte@iostridium botulinum Otrava probihd jako
akutni nehorénata symetrick& obrna pimajici hlavovymi nervy za 6 az 72 hodin od
poziti. Intenzita botulismu fize byt od lehkého neurologického postizeni azé&gyt
komatdzni stav s obrnou ventitdho svalstva trupu. U postizenych se propaguje
zejména Unava, dysartrie, dysfonie, poruchy poliykéiplopie, znény psychiky a
piiznaky GIT. Skéla postiZzeni je v3ak $irsi. Nelé& otrava zjsobi smrt postizeného
nasledkem obrny dychaciho svalstva. Mortalita deypoje okolo 20 %, kba spdiva
v podani monovalentniho séra a padh@ terapie s podporou dychani (AMBLER,
2010).

4.4.4 Akutni infek ¢ni stavy

Zargtliva onemocini mozku a mozkovych ohagl & jsou jiz zpisobena
virovym, bakterialnim nebo mykotickym agensiegstavuji g akutnim ptibéhu
neurologicky zavazny stav, kteryuae skowit letalné nebo zgsobit neurologicka
postiZzeni do fezivSiho pacienta.

Akutni bakterialni meningitida je bakterialni onemnéni pisobené mnoha
patologickymi agens. Novorozence ¢sgtji napadaEscherichia coli a Heamophilus
influenzae Déti jsou nachylné na infekce @pobenéH. influenzae Streptococcus
pneumoniae Neisseria meningitisPosledni d&¥ jmenované bakterie napadaji i délgp
pacienty. Nezanedbatelny je i inféRtaphylococcus aureukysteria monocytogenes
infekce Streptococcus pyogeneBakterie na meningy jsou hematogennim rozsevem
Z mista primarniho infektu, rgsgji zanstliveho loziska, pipadré jinym zpisobem,
jakym je @imé Steni do okoli ze zaiu v oblasti tvrdé pleny nebo posttraumaticky.
Zarét mozkovych obdl pasobi kongesce, mozkovy edém v misarttu a lozZiskové
infarkty jako komplikace trombozy. Klinicky pbéh onemocwini je relativré rychly, do
obrazu akutni meningitis progredujehem 24 — 36 hodin. V klinickém obrazu
dominuji bolesti hlavy, hyperapatie,ésioplachost a febrilie. Nastava poruch&domi
od somnolence aZz po koma. Komplikaci septickychvistenize byt trombdza
s naslednymi infarkty mozkové tk&(SEIDL, 2004).
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4.4.5 Akutni postiZzeni michy

Micha pracuje ve furthi navaznosti na CNS, kdy spojuje jaldivovliadatelné
kosterni tak autonomni svalstvoeint senzorické bitky s mozkem.

Akutni neurologické stavy ve vztahu k miSe jsouisgieny poruSenim nebo
pieruSenim axonalni nervovych drah.

Syndrom kaudy je postizeni miSnich kKeni distalré od Urovrié obratle L2.
Projevuje se jednak bolesti, poruchami hybnostiidbl korgetin spojenymi s poruchou
¢iti a dale poruchami sfinktér

Transverzalni 1éze miSnie pricné geruSeni misSnich axérv libovolné arovni
michy, jeji projevy jsou idmo zavislé na arovni postiZzeni. diZe byt zgisobena
traumatickym poSkozenim nebo miSnim atlakem tsppenym nadorovym
onemocgnim, zhroucenim obratlovyclltpii patologické fraktée. RerusSeni funkce
michy a v lumbalniasti @inasi projevy, jako jsou paréza az plegie DK a symd
kaudy. Postizeni v oblasti hrudnich segmepétée se projevuje spastickou parézou
nebo plegii DK. U postiZeni v oblasti péekicni dominuje smiSena paréza az plegie
HK s centralni parézou DK.iPpostizeni C pate od segmentu C5 krani&lpiinasi
spolu s kvadruparézou az kvadruplegii i obrnu lw&ni

Uzawry misnich tepen po traumatu nebo jako komplikace nadorového
onemocgni ¢i aterosklerotického procesu aorty mohouisgbit misni I€zi projevujici
se bohatou Skélou projewztraty inervace distatnod postizené oblasti (SEIDL, 2004).

4.4.6 Epilepsie

Epilepsie, & jde o onemoatni znamé a popsané jiz v davné minulosti,
piedstavuje n€pstjSi a zavazné neurologické oneméainnagic¢ vékovym spektrem
spole&nosti. Jedna se o onem@onprojevujici se spontannimi a opakovanymi zaghvat
pii onemocrni mozku. Jeji incidence se pohybuje v rozmezi 2480 000 jedint za
rok. Prevalence je okolo 0,5 az 1 % v populaci avgiipodobnost vzniku gkterého
Z typi zachvatu v pibéhu Zivota jedince je 9%. Mezi predispozice jsowifmy
Grazové stavy hlavy, mozkové operace, neuroifrfek onemoctni, poruchy
metabolismu, intoxikace nebo abstitieh syndrom. Zachvaty mohou bytizné
intenzity a rozsahu, od parcialnich, fokélrokalizovanych az po zéachvaty
generalizované. Patofyziologie epileptickych zadhvje uena temi odliSnymi

faktory, a to epileptickym loziskem, paroxysmalnohptovosti a epileptickym
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stimulem. Faktory pro vznik epileptického zachvid rozalit na endogenni, kam Ize
zaradit vrozené vyvojové vady, chromozomalni aberaoezené poruchy metabolismu
a transmitel ¢i poruchy imunity. Do exogennich fakforze za&adit prenatalni a
perinatalni noxy, dale kraniocerebralni traumay@olxii, nadorova onemoéni mozku,
hypoglykémii, mozkové infekce, ¢bové poruchy a neurotoxicity. Etiologicky se
epileptické zachvatydi na dw skupiny a to na zachvaty idiopatické a symptorkatic

Idiopatické zachvaty se vyz&igi absenci organické figiny zachvatu,
manifestuji se f@devSim v dtském a adolescentnimgku a vznikaji na geneticky
predisponovaném terénu. Naproti tomu sekundarnipsymatické zachvaty maji
zndmou picinu a signalizuji neurologické nebo systémové ormwrd, jakym nize
byt araz hlavy, hypoxie mozku, mozkova ischéiibemoragie, stav po neuroinfekci,
metabolické encefalopatie, glykemicka dysbalanuexikace a abstin€éni syndrom, a
mozkové nadory (SEIDL, 2004, BEDNMK, 1999).

4.4.7 Toxické a polékové stavy

Neurologicky zavazné stavy jsou intoxikace léky mébxickymi latkami. Pro
Siroké spektrum lék a toxini, jimZ se niiZze postizeny otravit, je v prviade nutné
zajistit druh latky, ktera pronikla do organismutcad’ jiz z pribalového letaku Iéku
neiastji vyskytuji otravy:

Barbituraty zpasobuji hypotermii a snizuji frekvenci dechu, kdyozir smrt
postizeného vitsledku selhani kmenového dechového centra. Pogtiignmel byt
preferegné umistn na ARO gizenou plicni ventilaci.

Etylalkohol pri hlading nad 3%, zpisobuje ataxii, zmatenost, se stoupajicim
mnozstvim se dostavuji poruchy dechu, alteraceal&tto centra, kbma a smrt nastava
pti 4-5 %0

Metylalkohol pisobi zavazgjsi poskozeni i  mensich koncentracichngobi
polyneuropatie spot@¢ s postizenim Il. hlavového nervu ztratu zrakuiarpssi davce
smrt pacienta.

Oxid uhelnaty je obsazen ve vyfukovych plynech a ve zplodinach
nedokonalého spalovani. Mechanismus jetisopeni spéiva ve vytsiovani kysliku
z hemoglobinu pro vysSi vazebnicinnost za vzniku karboxyhemoglobinu.ii P

koncentracich karboxyhemoglobinu okolo 10 — 30 %@stavuji bolesti hlavy spojené
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s nevolnosti, ,htenim v uSich* a zavrat Koncentrace karboxyhemoglobinu nad 30 %
zpisobuje poruchy srdei akce a tim i okhu a dychani. Bezdomi, kdbma a smrt
nastava p koncentraci 60 — 70 %.1€ZivSi po otra¥ oxidem uhelnatym vykazuji
psychické zminy, jakymi jsou poruchy pathi, apatie a ztrata iniciativy. léa sp@iva

v fizené plicni ventilaci nejlépe spojenou s hypediat komorou pro vysreni oxidu
uhelnatého z krve (SEIDL, 2004, POVYSIL, 2002).
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PRAKTICKA CAST

5  Kazuistiky

51 Kazuistika 1 - Intracerebralni krvaceni

Pacientka, 96 let. Dopoledne nalezena synem leiEcpodlaze v koupein
posledni komunikace se synemiegeslém dni ve 20:00. Pacientka lezi, nereaguje na
osloveni, bez reakce na bolestivy pétgdialycha sama, intermiterénPrivezena rychlou
zachrannou sluzbou pro suspektni CMP, GCS 4, dgsphosobni anamnéze dominuje
ICHS, AP asi 12 let.

Provedeno nativni spirélni CT mozku v obvyklém edus s naslednymi MPR
s nadlezem objemnéitivé intracerebralni hemoragie tempero- parieikeipitaln
vpravo, provazena SAK, subkavalfronto- tempero pariet&rvpravo je kolekce SDH
Site do 10 mm. Dale je patrno provaleni hematomu dodkového systému, prava PK
je utl&ena, leva je roz&na v disledku subfalcinni herniace mozku doleva, posun
doleva je az 20 mm, jsou znamKky i transtentoridedgcendentni herniace. Difusni edém
mozku, edém moz&u. Skelet je intaktni.

Pacientka v 13:00 iploZzena na neurologicky JIP, umrti nastalo po dvou
hodinach od pjeti.

Obr. 1: Krvaceni v obrazu CT
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5.2 Kazuistika 2 - Intracerebralni metastazy

Pacient, muz, 59 let, od 22.11.2012 tupa boledilasbi levé ledviny, propagace
do podiisku. 26.11.2012 na USG vyseni zjiS€n patologicky nalez pravé ledviny.
Provedeno CT ilicha s aplikaci JKL, se z&em objemného soliégnnekrotického
tumoru prave ledviny charakteruésoburg¢ného karcinomu, bez lymfadenopatie, bez
nadoroveé Zilni trombosy, leva ledvina BPN. Néasledwugfrektomie vpravo s vysledkem
T3 Nx Mx swtloburgeného karcinomu.

Po necelych 3 gsicich, 11.02.2013fighazi na CT, odby krve a EEG,
piicemz rekolik dni pozoruje zavrét nejistotu pi chazi, zmeénu pozornosti.

Bylo provedeno spirdlni CT mozku s dogiim JKL v obvyklém rozsahu s
naslednymi MPR. V lev&asti kmene zobrazena metastdza pidierenhancujici,
velikosti 22 x 16 x 19 mm, v okoli je perifokalndém, je nadznak transtentorialni
ascendentni herniace vlevo. Ostatni intrakrani@truktury obvyklé velikosti a
konfigurace.

Indikovano MR pro zvazeni terapie gamanozem.

Provedeno CT hrudniku,fibha a panve s aplikaci 120 ml lomeronu 300 s
naslednymi MPR s nélezem metastatickych loZisekcighli se z¥tSenymi
mediastindlnimi uzlinami. Jatra byla normélni vesik, se steatosou, s véetnymi
hypodenznimi loZisky odpovidajici cystam. Naleze@aologickd loZiska ve skeletu
patge o velikostech do 25 mm charakteru metastaz.

12.02.2013 provedeno MR potvrzujici metastatickycps v kmeni se Sirokym
perifokalnim edémem$cim do prodlouzené michy, makel, leveho thalamu i kapsul

a komprimaci IV mozkové komory.

Obr. 2: Kmenova metastaza CT obrazu
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Kazuistika 3 - Intraparenchymové a subdurdlni krvaeni

Pacientka 47 let, 08. 02. 2013 rano byla nalezengil vedle iZka, ve stavu
bezwdomi. Rivolana ZS, v dopolednich hodinachijata na neurologicky JIP VFN.
V anamnéze abusus alkoholu v&&m mnozstvi, cigarety v mnozstvi nad 20 cigaret
denrg, invalidni dichod pro ¢ni onemoc#ni. Od dtstvi stav po toxoplasmové uveitis,
sekundérni glaukom.

Po gijeti na JIP nespolupracuje, na vyzvy nereaguje,afgickém poditu
decerebréni rigidita. Spontanni ventilacefipvydechu, chropti, neni meningealni
syndrom negativni). Tonus swuav norne. Citi nelze zjistit. Koma GCS 4, zachovan
kaSlaci reflex, jinak kmenova areflexie.

Stanovena diagndze intracerebralni hemorrhagieedeno nativni CT mozku
ve spiralnim modu s naslednou MPR rekonstrukcitaans Vzhledem k zavaznému
stavu pacientky vys@ni zatizeno pohybovymi artefakty. CT naléza stmykizadni
jamy setelé, cisterny ttvrtd komora vypléiny krvi. Supratentoriathje patrné objemné
loZisko parenchymového krvaceni vpravo periventéikg, velikosti 50 x 38 x 42 mm.
Komorovy systém posunut doleva,égpostranni komory vypbiny krvi. Stedova linie
dislokovana o 2 cm. Dale vpravo patrna dalSi kaettenzitycerstvé krve subduréin
frontoparietalg, v Sti 15 mm. SAP konvexit prakticky zaniklé. V zéu CT dominuje
rozsahlé parenchymové krvaceni v povodi ACM vpraverovalenim do komor,
vyrazny posun gedové linie, subduralni hematom vpravo frontopahnet

11.2.2013 provedeno druhé CT mozku, spiralni moé@RMnativni vyséeni
s nalezem intraparenchymového hematomu v pravdamsucisterd a dale fronto-
parieto- temporakh priblizné stejné velikosti jako vySeni z 8.2.2013. iP jeho
kaudalni¢asti v oblasti bazalnich cisteren je patrna kddade. Krev je provalena do
komorového systému, zejména do obou postranniclokaeridua jsou patrnaiv lll. a
IV. komore. Oproti 8. 2. 2013 z CT obrazu je patrna vyrazesorpce krve z
komorového systému a redukce dilatace komor. Lemypbralni a okcipitalni roh jsou
ale nadale roz&né. Regrese byla zji$ia i u subduralniho hematomu fronto- parietaln
vpravo a expanzivnich projévkrvaceni. Intracerebralni hypodenzity odpovidajici
malatickym loZiskm v pravém frontalnim laloku a levém thalamu, nigspjako

dusledek komprese ACA vpravo a perforujicich artdgio.
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5.4 Kazuistika 4 - Malacie

Pacientka 78 let, dne 28. 1. 2013, v odpolednicHindmh za Htomnosti
manzela nahle projevila slabost pravostrannychtdim, zvratila hlavu vzad argstala
komunikovat, volana RZP, fijjgta na neurologii o 30 minut pogd V osobni
anamnéze dominuje mnohaleta arteridlni hypertenze.

Po pijeti subjektivni neurologicky nalez odebrat nelzggacientka
nespolupracuje, nekomunikuje, neni meningeélninthordolni @iznaky negativni),
jazyk plazi stedem, asymetricky tonus, &téhlavu vlevo. Celko¥ somnolentni stav,
GCS 12, globalni faticka porucha, pravostrarii&d hemiparéza az plegie. Stanovena
diagnoza ischemické CMP v povodi ACI sin.

Indikovano CT mozku, vyS&ni ve spirdlnim modu, MPR, doph& CTA.

Nalez bez vyznamnych recentnich ischemickycRRrgnCTA prokazuje oklusi distalni

Obr. 3: Uzawér ACI na MIP rekonstrukci CT obrazu
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¢asti ACI sin.

Pacientka umigha na iktovou jednotku neurologické kliniky, kdéepvava
neurologicky somnolentni stav, globalni fatickaymha, konjugovana deviace hlavy a
pravostrannaétka hemiparéza az plegie. V 16:15 zahajena aplik&ceng Actilyse
i.v. piistupem. Pacientka zag$ia nasogastrickou sondou, kardiopulmo#aln
kompenzovana SpObez oxygenoterapie, ventiluje spont&nn

Pacientku poté fiedavana k angiointervémimu vykonu na angioklinice II.
interni kliniky VFN, kde 17:44 zahajen angiointeméei vykon, nepoddo se vSak
oklusi ACI zpfichodnit. Relozena z§t na neurologickou kliniku, kde nasazena
antiedematozni tba.

Druhy den provedeno kontrolni CT mozku, vy8at ve spiralnim modu, MPR,
nativré. V porovnani s vysS&nim ze dne 28. 1. 2013 je patrny rozvoj rozsahlé
malacié® prakticky v celém povodi ACM vlevo, a to dorzélzasahuje aZ do
okcipitalni krajiny, zGzZeni az vyhlazeni mozkovysi v oblasti malacie, dale zuzeni
levostranné postranni komory, dislokace Il k o Bag doprava. Jako vedlejSi nalez
vyznamna leukoarai6za. Dne 31. 1. 2013 nastavai jood obrazem selhani cirkulace

pii septickém Soku na podklathronchopneumonie.

19 chorobné zmknuti tkar, v piipads mozkové malacie se jedna o &muti a nekrézusasti

mozkové tkan v disledku CMP vzniklé na zakladizawru privodné tepny $ ischemii nebo embolii
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5.5 Kazuistika 5 - Epilepsie

Mlady pacient, 19 let, ficthazi dne 23.1.2013figel ze Skoly, po ifichodu ngl
vomitus a pitjem. V dol& mezi 19 a 20 hodinou verni nahly pad, nasledovany
nahlym zachvatemikei, proto givolana ZS s leék@m. Po pijezdu pozorovan jest 2x
zachvat generalizovanychteki, domluven pesun na neurologicky JIP VFN, kratce po
pievozu se dostavil @ zachvat s tonickym napm kortetin a nasledhse zaskuby v
obli¢eji. V mezidobi mezi zachvaty se pacient neprobivddomi, nizké Spoblizici se
k 80%. Od ZS aplikovano 2x 5mg Apaurinu i.v.

Rodinna anamnéza nevyznamna, v osobni anamnézawenod dtstvi Selest
na srdci, nekiték, drogy neuziva.

Objektivni neurologicky nalez nelze odebrat, nacilgpodrét nereaguje, GCS
3 bez vyznamné lateralizace, bez meningealniidmaka, tonus sval snizen.

Stanovena diagnézstatus epilepticusdiferencialni diagnéza hofioo mozné
intoxikaci.

Indikovano statimové CT mozku, provedeno ve spirlmodu, MPR, nativ
V CT obrazu je patrna atypicka kalcifikace o r@zech 12 x 10 x 9 mm pravé
moze&koveé hemisfée. Ostatni intrakranialni struktury jsou normalmindity a tvaru,
intrakraniélé tedy dale BPN.

Z CT obrazu patrny vieetné kalcifikace vyslovujici suspekci na toxoplasmo
CNS.

Indikovana a nasle@nprovedena MR mozku, 29.1.2013 s nalezem loziskovyc
hyperintenzit v T2 vaZenych obrazech v bilé hmokortikosubkortikél
supratentorial&y bez poruchy hematoencefalické bariéry.

MR spolu s CT nélezem definitignvyslovuje podeieni na tuberkulozni

skler6zu.
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5.6 Kazuistika 6 - Intrakranialni nador

Pacient, 48 let. V nmich hodinach manzelka postizeného zaregistrovala
chréeni, manzel nereagoval ¢hrmodré rty a jemé se tasl, nepomail se, pacient si na
incident nepamatuje. Volana ZZSjijgt v bezedomi GCS 9 a levostrannou
hemiparézou, transportovan na neurologickou klinikeN, kde gijat 25. 1. 2013
v rannich hodinach.

Neurologicky objektivni nélez vigilni, pacient antevan osobou, mistem a
casem, Kklidny, lehce anxiézni, spolupracuje, bezcKat poruchy a dysartrie,
ameningealni, bez poruchiii.

Diagnostikovan epilepticky paroxysmus typu GM.

Tyz den provedeno CT mozku na statim, nativiDbraz CT ukazuje
supratentorialé objemny solidni centraénkalcifikovany tumor téré kulovitého tvaru,
velikosti 6 x 5 x 6cm, o limitovany a expanznse chovajici. Tumor je uloZen
parasagitalé parietal@ vpravo s vyraznymigsahem fes stednicéru kontralaterakn
doleva s vyraznym vyklenutim falxu. Podmje distalnim polem masivni impresi
stropi obou postrannich komor $gvahou vpravo. Rostralni polem dosahuje ke &alv

kterou nendni. SA prostory obou konvexit jsou redukovany,jat diferencovatelné.

Obr. 4: Intrakranialni nador
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6 Diskuse

VySe popisovanéifpady jednoznan¢ prokazuji, Ze nahle vzniklé neurologické
obtize, & jsou jiz spojené se ztratowdomi nebo siecovitymi stavy, mohou byt
v mnoha pipadech zfisobené zavaznym poSkozenim mozkangé etiologie. ProigZiti
postizeného a mi¥ni neurologického deficitu je Kidvy urgentni transport na

specializované neurologické pracoviatgesné stanoveni diagnozy.

Intracerebralni krvaceni v kazuistice 1:

96letd pacientka postizen&hem noci nebo vrannich hodinach masivnim
intracerebralnimiStivym krvacenim doprovazenym subarachnoidalnikrvZeenim
provalenim krve do komorového systému. Spolu szeate krvaceni je pozorovan
stredasarovy pretlak zgisobeny jiz vyvinutym mozkovym edémem. Umrti nastpoa
dvou hodinach odigeti.

U takto rozsahlého krvaceni byla progndza othgiau infaustni. K tomuto stavu

prispel velkou mirou ¥k pacientky a doba od vzniku CMP pbjeti.

Intracerebralni metastazy v kazuistice 2:

Potize 59letého muZze se poprvé objevily v obladvin, nasled& provedené
CT bricha nalezlo tumor v pok#dém stadiu ledvin s rysy gtlobuné¢ného karcinomu
s blize neufesnitelnym postiZzenim spadovych uzlin a moznymiastéizami. Pro svou
lokalizaci byla v ramci kurativni gé provedena logicky resekce ledviny. Proto byla i
zZvaZzovana mozna chemoterapie.

Tii mésice od stanoveni diagndzy se u pacienta vSak wlpstariznaky

neurologické, které jejiivadi na CT mozku a pozjil MR. Zde byla nalezena solitarni

Obr. 6: Metastaza v obrazu MR
Zleva: Sekvence FLAIR s vyraznym perifokalnim edémeT2W obraz, T1Wbbraz a T1W obraz p
podani kontrastni latky, odliSuje vlastni metastté loZisko od perifokalniho edému.
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metastaza v levéasti kmene o velikosti okolo 2 cm. Wipact solitarni metastazy je
doporiena indikace kvykonu gamanozem. V&apvSak nalézan mnoketny
metastaticky rozsev do plic, skeletu, mozku a ieater ramci generalizace

onkologického onemoeni.

U takto rozsahlého onkologického onemé&inusgch I&by mnoho faktat,
jako napiklad rozsah onemoéni, citlivost nadorovych butk na zdeni, Wk pacienta,
individudalni citlivost pacienta afglruzené komorbidity. Kompletni vyténi nadoru
ledvin je obvykle mozné pouze ve stadiu lokalizatam tumoru bez znamek infiltrace
okoli a bez metastatického rozsevu. Vzhledem kecr#naradiorezistenci a
chemorezistenci tumdr histologicky vychazejicich z ledvinového parenchyfjsou
moznosti radioterapie a chemoterapie ¢eaomezené. Zakladnim terapeutickym
postupem v fipad pacienta tedy bylo chirurgické odstéan nadoru nefrektomii,
parcialni nefrektomie jiz nebyla Zidodu rozsahu nadoru mozna. Vté &oese
nebyly pozorovany ipznaky mnohoetného metastatického postizeni v kontextu
S generalizaci procesu.

Generalizované nadorové onemétin zejména propaguje-li se metastatickym

rozsevem do mozku, ma prognézu vesrnimfaustni.

Intraparenchymové a subduralni krvaceni v kazuistie 3:

47lety pacient prodal atypické parenchymoveé krvaceni s provalenine kio
komorového systému a subdukéldo insularni cisterny a nad konvexitu. O 3 dny
pozckji CT mozku zobrazilo vyznamnou resorpci krve z koového systému a
subdurélniho prostoru a k Ustupu expanzivnich pigjeavSak doSlo k novému

zakrvaceni a rozvoji malatického loziska.

Rozsahla malacie v kazuistice 4:

78leta pacientka s nahlym vnikem rozsahlé malagewodi ACM vlevo, byla
bezprostedre po CT vySeteni indikovana k angiointervénimu vykonu, pi kterém se
vSak nepodédlo se oklusi ACI zpiichodnit. Po peloZzeni na neurologicky JIP bylo
provedeno kontrolni vySini CT, které rozvoj velké malécie v povodi ACMwde Na
JIP bylo podana sedativni a antiedematoziiidé

Vzhledem k rozsahu nalezu na CT a tiZi neurologiok@ostizeni nebylo

v planu I€by dalSi navySovani terapie, Urdv@&e byla ponechana na paliativni
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arovni. Po 3 dnech nastava umrti pod obrazem setlikulace pi septickém Soku na
podklad bronchopneumonie. Pro infaustni progn6zu paciemtékasuscitovana.
Mozné ,‘...

terapeutické okno pro
aspEsnou l€bu
trombozy je
optimalre 3 hodiny,
nejzazsi termin je
zahajeni léby do 6
hodin. V tomto sréru

) Obr. 9: Malacie v CT obrazu
nenastalo u pacientky

zadné vyznamné prodleni, protoze CMP sqalila v gitomnosti manzela a ZZS
dopravila pacientku na specializované praceéwvist 30 minut od vznikuifhody. AvSak
okluze ACI byla takového zieého rozsahu a nepdda ji odstranit
angiointervednim vykonem, coZ Zisobilo zn&ny s Zivotem nesliitelny rozvoj

malacie v celém povodi ACM vlevo.

Epilepticky zachvat v kazuistice 5:

19lety mladik byl postizen EPI paroxysmem lghu veera. Nasledné
vySetovaci metody prokézaly viéetnd loZiska na oboustranhedvinach, nejspise
charakteru hamartain - angiomyolipond, které byvaji popisovany u tuberozni
skler6zy. Sodasre s timto nalezem se objevily atypické periventrékal kalcifikace a
dale kalcifikace ulozené v pravém moke. Jako SirSi diferencialni diagnoze, nezavisle

na nalezu CT ledvin, se uvazovalo o toxoplasmoady Cecysticercosis, fakomatozy a

Obr. 10: Kalcifikace v obrazu CT a MR
Zleva: Obraz CT, T2*W sekvence a sekvence FLAIR.
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tuberdzni skler6ze. @bvySetovaci metody poukazaly na moznou tuberézni sklerézu

jako mricinu kalcifikaci.

Lze obecs fici, Zze je 50 procentni Sance na opakovani zachvamibehu
nésledujicich 6 gsiai. Progn6za kazdého epileptického zachvatu zawslkg miry
na neurologickémivodu konkrétniho epileptického zachvatu.

CT se v pipadt prikazu intrakranialnich kalcifikaci jevi jednozm& jako
metoda pikazrejSi, zvapenala loziska zobrazi fimo na zaklaél zvySené absorpce

RTG z&eni v lozisku, zatimco MR zobrazi hyposignélni defemozkoveé tkani.

Intrakranialni nador v kazuistice 6

48letému pacientovi po kratkém stavu bmlomi byl diagnostikovan EP
zachvat, CT vySéeéni ukazalo, Ze na podstahtracerebralniho nadoru, nejspise typu
anaplasticky meningeom, nebyl vyt@mn ani nizko gradingovy gliom. Pacient byl

indikovan k oper&nimu vykonu.
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7 Zavér

Jakakoliv porucha stavuédomi nebo hybnosti pacientai#e poukazovat, a
také ve ¥tSiné piipadi poukazuje, na zavazny neurologicky stav, kterytifba
neprodlel fesit na odborném neurologickém pracovisti. Skalarslegickych poruch
je Sirokd, od Zivot neohroZujicickipod, jakymi jsou nafiklad transientni ischemicka
ataka az po zavazné mozkovou hemoragii nebo morzkesahemii. Ohrozeny jsou
zejmeéna osoby Zijici osamocempiedevsim starsi lidéidhodového #ku, ke kterym se
urgentni pomoc do&bé v mnoha pipadech se zgaym ¢asovym zpozéhim, kdy jiz
znan¢é klesla moznost Usgné I€by postizeni mozku a n&eg na uzdraveni bez
vyrazného neurologického deficitu.

Pres veSkery pokrok v diagnostice, komplexni terapiisodasné rychlosti
z&chranného systémuistavaji cévni mozkovérinody druhou z népsgjSich @icin
amrti ve vysplych zemich. Znepokojiva je vSak skénest, Zze CMP zdnaji ve \&tSi
mite postihovat mladsi lidi a lidi v produktivningku. Ti sice maji statisticky mén
infaustni prognozu a ifpac preziti si odnaseji do Zivota m&ryrazny neurologicky
deficit, ale i tak se stavaji problémem jak medikim, tak pro spol@ost i

ekonomickym.
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