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CMP - epidemiologie

Incidence: v CR 300 na 100 000 obyvatel za rok

vékove vazané onemocnéni

Mortalita: 2-3. misto v celkové mortalité

*iICMP do 12 mésicu umira 1/3 postizenych

/CH do 6 mésicu umira 2/3 pacientu

*SAK do 3 meésicu umira 1/2 nemocnych

Invalidizace




Cévni mozkove prihody (CMP)
deleni

Porucha prokrveni Casti nebo celého mozku (ischemické cévni
mozkové prihody - ICMP) - 80-85%

Krvaceni do mozkoveé tkané (intracerebralni hemoragie — ICH)
nebo do subarachnoidalniho prostoru (subarachnoidalni
krvaceni - SAK) - 15-20%




Cévni mozkové prihody ischemickeé
(iICMP)




ICMP - etiopatogeneze

Ischemicky polostin
(penumbra)

OLIGENIE
NOUZOVA PERFUZE

mozkovy infarkt PENUMERA
(malacie) "‘

\J INFARKT




ICMP — rozdeéleni podle priciny

onemocnéni velkych tepen (makroangiopatie)
40-50% iICMP

onemocneni malych tepen (mikroangiopatie)
20% ICMP

drobné perforujici tepny odstupujici z Willisova
okruhu

lipohyalin6za, fibriniodni nekréza, ateroskleréza




ICMP — rozdéleni podle priciny

kardioembolické ikty 20% ICMP

dalSi urCené typy ikt 5% iICMP
hemokoagulacni poruchy, migrenozni infarkt

ostatni blize neurCené priciny iktu
5-15% iICMP



Arteria carotis interna

Okulocerebralni syndrom

- monokularni poruchy zraku, stejnostrané
- hemisyndromy, druhostranné
- neuropsychologicky deficit



Arteria cerebri anterior

Vzdy hemiparéza (prevaha paresy na DK)

1) levostranna leze

+ apraxie levostr. koncetin
+ transkortik. motor. afazie
+ apatie, abulie

+ iInkontinence modi
2) pravostranna léze

+ neglect vlevo
3) oboustranna léze

+ abulie az akineticky mutismus



http://anatpat.unicamp.br/radinfisq14.html

Arteria cerebri media

Hemiparézy/plegie
Hemisenzitivni syndromy
Homonymni kontralateralni hemianopie
Pohledové obrny

afazie, apraxie x porucha prostoroveho vnimani


http://anatpat.unicamp.br/radinfisq5.html

Arteria cerebri posterior

Uzaver P 1
- hemiparéza senzimotoricka
- hemianopie

Uzavér P 2

- hemianopie

- vlevo Gerstmannuv syndrom, transk. sens. afazie
- vpravo neglect doleva, prosopagnozie

Oboustranny uzaver (trombosa rostralni Casti a.basilaris)
- korova slepota
- muze byt i tézka porucha paméti (mediobasalni thalamus)


http://anatpat.unicamp.br/radinfisq11.html

Klinicky obraz
infratentorialni léze

BRAINSTEM

Vertebral Arteries



Arteria basilaris

Prodromy

(vertigo, diplopie, transientni stfidave pravo- i levostranné
hemisenzitivni Ci hemiparetické priznaky)

- locked in syndrom
- koma s kvadruplegii, poruchy okulomotoriky



Arteria vertebralis

: 432

manifestace v podobé uzavéru
arteria cerebelli posterior inferior



Art. cerebelli posterior inferior

(Wallenberguv sy)

vertigo

hemiataxie
homolateralni

- dysartrie

- Claude Bernard Hornertv sy homolateralni

- hypestesie pro bolest a teplo kontralateralne

- léze V., IV., X, ,XI. (palatalni myoklonus)




Dalsi kmenoveé cévni syndromy

Weber [ll. + kontralateralni hemiparesa
Claude lll. + kontralateralni cerebel. ataxie + tremor
Benedict lll. + kontralat. cerebel. ataxie + hemiparéza

Millard Gubler VIl.+ nékdy VI. + kontralateralni hemiparéeza
Avellis X. + kontralateralni hemihypestesie

Jackson X. + XIlI. + kontralateralni hemihypestesie



Specifické klinicke obrazy
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Karoticka dissekce

+ bolest krku, obliCeje, hlavy
+ Claude Bernard Horneruav sy
...po hodinach az dnech ...

+ retinalni nebo mozkova ischemie



http://content.nejm.org/content/vol344/issue12/images/large/06f1.jpeg

Dissekce vertebralis

Bolest okcipitalne

Vertigo

Claude Bernard Horneruv sy
Ischemie mozkoveho kmene



Subklavialni steal syndrom

Casto latentni
Castgji levostranny

Rozdil TK na pazich

Symptomy :
v obl. paze bolesti Ci poruchy hmatu
transientni vertigo, diplopie, nejistota pfi chuzi
(mohou byt vyvolany praci)



Vertebrobasilarni insuficience

meésice/roky transientni nebo trvala porucha prokrveni

podkladem arteriopatie ve vertebrobasilarnim recisti
provokace obtizi otoCenim nebo uklonem hlavy
cefalea okcipitalne, diplopie, vertigo,

korové poruchy vizu,
drop attacks (atonickeé pady)



Pseudobulbarni paralyza

Podkladem jsou pocetné lakuny, které poskozuji
kortikobulbarni drahy.

predchazi minimalne 2 vaskularni prihody
event. vyvoj bez typickeé prihody na podkladé status lacunaris

dysartrie, dysfagie, dysfonie, Iéze hybnosti jazyka a svalstva
inervovaného n. V. , VII., afektivni labilita



Embolizace do CNS

Nahly zacCatek
muZze byt bolest hlavy
epilepticky zachvat
(parcialni se sekundarni generalizaci)

vzdy loziskové symptomy
(Casto TIA)



Tromboza venosniho sinu

(tehotenstvi, puerperium, maligni onemocnéni,
koagulopathie, antikoncepce)

zpusobi intrakranialni hypertenzi

pripadne s pfiznaky loziskovymi
(nejsou typicky lokalizovany podle arterialniho zasobeni)




Hypertenzni encefalopatie

mozkové poruchy vyvolané akutnim kritickym vzestupem
TK

Figure 1. Autoregulation of Cerehral bhlood flow
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Hypertenzni encefalopatie

Cefalea

Nauzea a vomitus

Poruchy vizu

Vertigo

Epileptické zachvaty

Loziskoveé neurologické priznaky

~® o0 CTy

Oc¢ni fundus - edém retiny a papil, vasospasmy

MRI mozku - edém mozku (i lokalizovany), petechialni
krvaceni i recentni ischem. loziska, PRES (posterior
reversible encephalopathy syndrome)



Demence po iktu

*Alzheimerova
*VVaskularni
*SmisSena

V postiktalnim obdobi:
5x CastejSi vyskyt demence/ 12 mésicu
15-30% prevalence demenci v prvych 3 meésicich

u 1/3 premorbidni Alzheimerova demence je demaskovana



ICMP - diagnhostika

1. Anamnéza

2. Klinicky obraz

diferencialni diagnéza: nadory, abscesy, Toddova paréza po
epileptickém zachvatu, migréna s aurou, hypoglykémie,
myastenia gravis (kmenoveé léze)

3. Urgentni laboratorni vysetreni — biochemie, krevni obraz,
koagulacni parametry

4. Zobrazovaci metody



ICMP - diagnhostika

Zobrazovaci metody
vypocetni tomografie
(computer tomography — CT) —
metoda volby.




ICMP - diagnhostika

CT angiografie




ICMP - diagnhostika

CT hodnoceni mozkové
perfuze — perfuzni CT




ICMP - diagnostika

MRI mozku

posouzeni poruchy perfuze a
difuze:

zona malacie / zona penumbra

rezonancni angiografie (MRA)
zobrazeni mozkovych cev bez
nutnosti podani kontrastni latky




ICMP - diagnhostika

Digitalni subtrakéni angiografie
(DSA)




ICMP - diagnhostika

Sonografické vysetreni
(extrakranialni pfivodné tepny,

iIntrakranialni mozkove tepny
— hlavni kmeny)




ICMP - diagnhostika

Echokardiografie:

transtorakalni

transezofagealni




Ischemicka
cevni mozkova prihoda
- terapie -




CMP — organizace péce

Celoevropsky konsensus z r. 1995
a doporuceni
Europe Stroke Organisation z r. 2008

Narodni cerebrovaskularni program
(vestnik MZ z r. 2010) S

)

Sit specializovanych pracovist:
Komplexni cerebrovaskularni centra

lktova centra
Ostatni pracovisté
(subakutni pecCe a rehabilitaCni a lazenské léCebné ustavy)



CMP — organizace péce

»time is brain
¢+ mozek - vysoce energeticky naroCny organ
- zadne energeticke rezervy
- nutnost adekvatni perfuze

¢ |ktus — emergentni stav

¢ |écCba iktu — boj s Casem




W

CMP — organizace péce

Sit' specializovanych pracovist

Snizuje mortalitu (o0 5%)

Zkracuje dobu hospitalizace

ZvySuje pocCet sobéstacnych pacientu

Dosahuje uspory na finan¢nich nakladech (az o 30%)



Predhospitalizacni faze

+ ABC protokol

¢ Urychleny transport

==rl * NelecCit elevovany TK




srime is brain“
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Treatment benefit is time-dependent.

Kazdych 10 minut prodleni v podani trombolytika vede

N !
ke zhorSeni klinického stavu v NIHSS o 1 bod ! £SO 2009



Organizace nemocnhicni péce

I Amb. piijem m) Radiologické oddsleni

II- lktové centrum

1 3

Rehabilitadni oddéleni Angio linka
Neurochirurgické oddeleni




Terapie — zaklady

Emergentni stav

1. Celkova intenzivni Casna terapie

2. Rekanalizace

3. LécCba a prevence sekundarniho postizeni mozku
4. Chirurgické postupy

5. Prevence

6. Rehabilitace a logopedicka péce



1. Celkova intenzivni Casna terapie

stabilizace vitalnich funkci
prevence komplikaci

zajisténi dostateCné mozkoveé perfuze

|éCba hyperpyrexie, hyperglykémie, reaktivni deprese
péce i gastrointestinalni trakt

Intenzivni rehabilitace
logopedicka péce

psychoterapie



2. Rekanalizace

cil — obnoveni prutoku krve tepnou

co nejrychleji

tkanovy aktivator plazminogenu (rtPA, alteplaza, Actilyse)
intravenozne, intraarterialné, kombinované

potenciace pomoci aplikace ultrazvuku — sonotrombolyza



Anamnesa — CASOVY UDAJ O VZNIKU
Neurologické vysetieni — NIHSS

Odbéry krve
! (7
CT mozku
¥ v

cerebri media

Normalni nalez / €asné znamky ischémie do rozsahu 1/3 teritoria arteria

Karotickeé Vertebrobasilarni
/ povodi \ ovodi___
1
<4,5 hod <6 hod <12-24 hod
ECASS 111 (\2\0‘09)\ l
<] Perfusni CT mozku
CT angio : MR mozku
+ MR angio
o
Ultrazvuk
magistralnich tepen/
event.odlozené za 24hod
A 4
DalSi zhodnoceni NIHSS
Zhodnoceni vysledkl odbéru
Zvazeni kontraindikaci
. 4
. - - DSA
Systémova trombolyza (<4.5 hod)
alteplasa-rtPA, 0,9mg/kg Lokalni trombolyza <6hod

(10% bolus, zbytek v 60 minutové infuzi)
+ event. transkranialni sonotrombolyza

Mechanicka desobliterace <8hod




3. Chirurgicke postupy

Casna endarterektomie:
symptomaticke stenozy ACI

1. desobliterace do 6 hodin od vzniku

2. do 2 tydnu od vzniku: u velmi mirnych neurologickych
symptomu s minimalnim nalezem na CT

Ostatni vykony odlozené.



Neurochirurgicka intervence

Maligni infarkt ACM — dekompresivni kraniektomie:
do 48 hodin po vzniku
do 60 let
znamky ischemie ACM > 50% povodi

MozecCkovy infarkt s expanzivnim chovanim
je indikaci k ventrikulostomii a dekompresi
(doporu€eno i u pacientu v komatu).



4. Lécba a prevence sekundarniho
postizeni CNS

zpomaleni rozvoje a potlaceni progrese ischemickeho
postizeni mozku — neuroprotektivni terapie (studie)

antiedematozni IéCba — drenazni poloha téla, sedace,
osmoterapie, dekompresivni kraniotomie



5. Prevence

Primarni prevence
soubor opatreni s cilem snizit riziko vzniku iktu na minimum

A: eliminace ovlivnitelnych rizikovych faktoru

arterialni hypertenze

onemocneéni srdce s vysokym embolizacnim potencialem
diabetes mellitus

hyperlipidémie

stenozujici procesy privodnych mozkovych tepen
zivotosprava (zakaz koureni, stfidma konzumace alkoholu,
redukce nadvahy, dostatek fyzickeé aktivity)



Prevence

Sekundarni prevence
soubor opatreni s cilem snizit riziko recidivy iktu

A: eliminace rizikovych faktort, potlaceni rozvoje endotelialni
dysfunkce, zivotosprava

B: antiagregacni terapie — u vSech nemocnych s vyjimkou
pacientu se zavaznym rizikem kardioembolizace -
K.acetylsalicylova, kombinace k. acetylsalicylove s pomalu
uvolnovanym dipyridamolem, clopidogrel

C: antikoagulacni terapie - fibrilace sini, stavy po infarktu
myokardu s prukazem trombu v levych srde€nich oddilech,
umelé chlopenni nahrady — warfarin



Prevence

D: chirurgické a endovaskularni intervence

karoticka endarterektomie (zvazovana u stenozy veétsi nez 50%)
perkutanni transluminani angioplastika, stent

rizné rekonstrukcni vykony



6. Rehabilitace a logopedicka péce

Multidisciplinarni rehabilitace

Cilem je udrzet optimum
fyzickych,

intelektualnich,

psychologickych,

socialnich funkci.



Intracerebralni hemoragie (ICH)




ICH — patogeneze

A. Anatomicke abnormality:

lokalni postizeni cévni stény (aterosklerdza, lipohyalindza,
fibrinoidni nekroza) - drobna aneurysmata

ukladani amyloidu do cevni steny

cévni anomalie (arteriovenozni malformace, kavernozni
angiomy, venodzni angiomy)

ischemické postizeni cévni stény — hemoragicka transformace
infarktoveho loziska



ICH — patogeneze

B. Hemodynamické abnormality:
dlouhodobé Ci kratkodobé zvyseni krevniho tlaku

C. Hemokoagulacni poruchy:
onemocnéni (hemofilie) — malo Caste

latrogeni geneze — dusledek antikoagulaéni ¢i trombolytické
terapie, vzacné antiagregacni léCby



ICH - klasifikace

1. Typicka krvaceni:
v hloubi mozku, mozecek, kmen, vyskyt 80%,
hypertenzni nemoc

2. Atypicka (lobarni, globo6zni) krvaceni:
vice povrchné — subkortikalne, vyskyt 20%
ruptura cévni anomalie, amyloidni angiopatie ve vyssim veku




ICH - klinicky obraz

Typicka krvaceni:
kombinace loziskovych projevu a nitrolebni hypertenze
neprizniva progndza, vysoka mortalita

Lobarni krvaceni:
loziskova symptomatologie, u 1/3 nemocnych v uvodu fokalni

LI "W 4

epilepticky zachvat, prognoza priznivejsi




ICH — diagnostika

1. Anamnéza

2. Klinicky obraz

diferencialni diagnoza: nadory, abscesy, Toddova paréza
po epileptickém zachvatu, migréna s aurou, hypoglykémie,
myastenia gravis (kmenové léze)

3. Urgentni laboratorni vysetreni — biochemie, krevni obraz,
koagulacni parametry

4. Zobrazovaci metody



ICH — diagnostika

Zobrazovaci metody

CT vysetreni
CT angiografie

MRI vysetreni,
MRI angiografie

urceni stari hemoragie
|ze detekovat akutni krvaceni
Ize detekovat nizkoprutokové
anomalie — kavernomy




T1 T2 gradient echo




ICH — terapie

Emergentni stav

Individualizace IéCby

iktoveé centrum

neurochirurgie



Zaklady terapie

¢ Celkova intenzivni Casna terapie vCetne psychoterapie,
rehabilitace, logopedicke péce

+ Potlaceni progrese krvaceni

¢ [écba a prevence sekundarniho postizeni mozku



|ICH — celkova intenzivni lécba

stabilizace vitalnich funkci

DostateCna mozkova perfuze (CPP vyssSi nez 60 mmHgQ)
Normotermie

Normoglykemie

Normoxemie

GIT a nutrice

Stabilita vnitfniho prostredi

LéCba reaktivni deprese

Prevence zilni trombozy a dekubitl
Rehabilitace a logopedie




ICH — potlaceni progrese krvaceni

asi u 1/3 nemocnych progrese krvaceni

Lécba hypertenze

< TKmean 130 (TKs < 180) pacienti s nitrolebni hypertenzi

cilovy TK 160/90 pacienti bez nitrolebni hypertenze



ICH — potlaceni progrese krvaceni

urychleni tvorby krevniho koaqgula

protaminsulfat

podani plasmatickych koagula¢nich faktoru (mrazena plasma)

koncentrat plasmatickych faktoru Il, VII, IX, X (Prothromplex)
Novoseven

- vitamin K -



ICH — lécba sekundarniho poskozeni
mozku

chirurgicka evakuace hematomu

(mozecCkova krvaceni, lobarni krvaceni)




ICH — lécba sekundarniho poskozeni
mozku

Antiedematozni Iécba

ICP monitorace — SjO2 — inv. BP

1. Hyperventilace s cilem ETCO2 4,0-4,5 kPa
2. Je-li mozné likvorova drenaz
3. Osmoterapie — Manitol 0,25g/kg — 1 g/kg
(pokles htk a viskozity x vzestup prutoku a dodavky O2)
- NaCl 10% s cilem Na 145-150mmol/I



ICH - prevence

|éCba hypertenzni choroby

zivotosprava — zakaz koureni, drog, stfidma konzumace
alkoholu

kontrola antikoagulacni IéCby



ICH - prevence

Kavernomy: vyskyt 0,3-0,5%

Manifestace — epilepsie, loziskovy nalez (téz transientni)
Incidence krvaceni 2,5-5%/ 1 kavernom
recidiva krvaceni az v 66% !

neurochirurgicka exstirpace




ICH - prevence

Arteriovenozni malformace:

Manifestace — hemorrhagie (az 80%), epilepsie (az 50%),
cefalea (az 50%), ischemie Ci utlak okolni tkané (az 40%)

Neurochirurgicky vykon (vC navigace, funkcni MRI,..)
Endovaskularni vykon (duralni AVM, chirurgicky nepristupne
AVM) Kombinace NCH a endovask. vykonu

Radioterapie (velikost AVM do 3cm)



Subarachnoidalni krvaceni (SAK)




SAK - definice

Pranik krve do leptomeningealniho,
tj. intermeningealniho prostoru mezi pia mater a arachnoideou.

Subarachnoidalni krvaceni (SAK) — 5% vsech CMP

o —y




SAK - patogeneze

ruptura aneurysmatu tepen Willisova okruhu
krvaceni z arteriovendzni malformace
krvaceni z duralni malformace

traumatické SAK



SAK - aneurysmata

Vyskyt
aneurysmat na Willisové okruhu a odstupujicich mozkovych
tepnach - 1-5% populace

VySSi vyskyt u nemocnych s polycystickymi ledvinami,
Marfanovym syndromem, Ehlers-Danlosovym syndromem,
familiarni vyskyty

rocni riziko prvni ruptury 1-2%




SAK - aneurysmata

WA cerebri anterior
Communicans

| okalizace 2 v ~
nejcasteji .-
arteria communicans anterior

Charakteristika
ruzné tvary (vakovita, fusiformni,

disekujici)

~overtebralis

.apinalis
anterior




SAK - klinické symptomy

Bolesti hlavy

Nauzea, zvraceni

Meningealni syndrom (muze chybét)




SAK — klinické symptomy

Poruchy védomi
kvantitativni (somnolence az koma)
kvalitativni (dezorientace, neklid, agresivita, zmatenost)

Akutni umrti
5% nemocnych umira v pfednemocni¢nim obdobi



SAK - klinicke symptomy

Skala dle Hunta a Hesse

Klinicky obraz

Aneurysma, které nekrvacelo

Mirna bolest hlavy, lehce vazne Sije, bez loziskovych piiznaki

Stiedni az vyrazna bolest hlavy, vazne Sije, paréza hlavového
nervu, bez jincho loZiskového ptiznaku

Porucha védomi (somnolence, zmatenost), loZiskove
neurologickée ptiznaky

T&zka porucha védomi (sopor, kOma), hemiparéza

Koma, decerebracni symptomy




SAK - diagnostika

Anamnéza a klinicky obraz

Zobrazovaci a laboratorni vySetreni

CT mozku v prvnich 24 hodinach 95%-98% senzitivita
(MRI mozku - stari krvaceni)

Lumbalni punkce a vysetfeni mozkomisniho moku
(spektrofotometrie!) k vylouCeni falesSne negativniho nalezu




SAK - diagnhostika

Zobrazovaci a laboratorni vysetreni

Angiografie (DSA, MRA, CTA) ke stanoveni priciny SAK

U 30% SAK se neprokaze zdroj krvaceni

opakovani angiografie za 3-6 tydnu = prukaz zdroje u dalSich
10-20% nemocnych



SAK - komplikace

Recidiva krvaceni
20-30% nemocnych v prvnich 30 dnech
mortalita 60-70%

Vazospasmy
vznik: 3.-5. den, maximum 5.-14.den, odeznivaji 2-4 tydny
diagnostika: TCD, TCCS
terapie: 3H (hypertenze, hypervolémie, hemodiluce)
nimodipin

Hydrocefalus
akutni obstrukcni/hyporesorbCni
ventrikularni drenaz




SAK - terapie

Dle klinického stavu (Hunt-Hess), nalezu na zobrazovacich
vysSetrenich, charakteru zdroje a jeho lokalizace

1. Konzervativni léCba
2. Chirurgické a endovaskularni intervence

3. Lécba komplikaci



SAK - terapie

1. Konzervativni lécba

A: celkova intenzivni pécCe (zacpa, kasel, stres — dieta s hrubou
vlakninou, laxativa, mukolytika, analgetika, anxiolytika,
hypnotika)

B: klid na ltzku



SAK - terapie

2. Chirurgické a endovaskularni intervence

casné - do 72 hodin x odlozené
oteviené (clipping) x endovaskularni (colling)

Clipping Treatment for Cerebral Aneurysm

Ruptured Aneurysm




SAK - terapie

Nerse
o e

3. Lécba komplikaci

A: nimodipin

B: ventrikularni drenaz







