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» CMP = akutni cévni mozkovd prihoda ( iktus), zpUsobend poruchou cirkulace:
- ischémii 80%

- hemoragii 20% CMP jsou z hlediska etiologie a prubéhu velmi
heterogennim onemocnénim

» existuji rizné klasifikace a déleni, fada z nich ale michd dohromady rizné polozky
(napr. etiopatogeneticky mechanismus s rizikovymi faktory Ci klinickym obrazem), coz
mUze situaci zneprehlednovat




Klasifikace dle etiologie

1.  Makroangiopatie
» aterotrombodza velkych a strednich tepen

» CMP na podkladé lokdlni frombodzy, arterio-arteridini embolizace z
aterosklerotickeho platu ¢i hypoperfuze

Klinika:

» klinicky obraz (ovlivnén rychlosti vzniku, rozsahem a moznostmi
kolaterdiniho zdsobeni):

» kortikdlni syndromy

» priznaky kmenové ¢i cerebellarni léze



2.  Kardioembolizace
Ndsledek embolizace do mozkového recisté z kardidinino zdroje

3. Mikroangiopatie
» lakundarni infarkty
» difuzni postizeni bilé hmoty (leukoareodza)

4. Jiné priciny
Neaterosklerotické a nezdnétlivé vaskulopatie
> geneticky vdzané choroby pojiva ( MarfanUv syndrom)

Vaskulitidy

Hyperkoagulaéni stavy
» hematologickd onemocnéni (leukémie, trombocytosa, polyglobulie)



Hypoxie
»strangulace, stavy po KPR

Hypoperfuze

»>systémovda hypotenze ( kardidlni selhani)

Medikamenty, drogy

> ruzné mechanismy ( napf. vazospazmus, kardioembolizace pri endokarditidé)
» kokain, crack, amfetamin, LSD, heroin (Casto vedou i k hemoragiim)

> sympatomimetika, ergotamin, sumatriptan

Tukové, vzduchové a nddorové embolie

> tukovd embolie
typicky po tfraumatech (fraktury dlouhych kosti), operacnich vykonech (vC. plastickych
operaci s odsavanim fuku)

> vzduchovda embolie (mikroskopickd x makroskopickad)

latrogenni inzulty
angiografie (vC. srdecni katetrizace)
operace krkavic



Klasifikace dle topiky

Teritoridlni infarkt
» postihuje kortex i subkortikalni bilou hmotu

» veéfSinou v dusledku trombotické i embolické okluze intrakranidini tepny (ev. v kombinaci s
ndlezem extrakranidlnim)

» efiologie nejCastéji aterotrombotickd nebo kardioembolickd

Lakundrni infarkt
» malé infarkty (< 1,5 em) zpUsobené uzdvérem jedné hluboké perforujici tepny
efiologie:

» arteriolopatie

» mikroembolizace

» typicky vyskyt v oblasti bazdlnich ganglii, capsula interna, tfalomu a mozkového kmene



Cisty motoricky iktus

Cisty senzoricky iktus

Senzorimotoricky iktus

Syndrom dysartrie-neobratna ruka

Atakticka hemiparesa

kontralateralni capsula interna
baze pontu

kontralateralni thalamus

capsula interna
thalamus

kontralateralni capsula interna
baze pontu

kontralateralni capsula interna
baze pontu

paresa tvare, paze a dolni koncetiny

parestesie/hypestesie tvare, paze a dolni kon&etiny

kombinace hemiparesy a hemihypestesie/parestesii

dysartrie a hemiataxie

lehka hemiparesa a ipsilateralni ataxie




Klasifikace dle doby trvani

Klinika:
» TIA = franzitorni ischemickd ataka ( odezni do 24 hod)
» RIND=reverzibilni ischemicky neurologicky deficit( Uprava do 3. tydnu)

» CMP = dokonceny ( kompletni) iktus

Rizikové faktory
» Hypertenze, pritomnost ICHS, DM

» Alkohol ve velkych ddavkach + koureni



INtfracerebralni krvaceni

Klinika
Symptomatika zdvisi na velikosti krvaceni
» Velka krvaceni: alterace celkoveho stavu, cefalea, zvraceni, poruchy veédomi
» Mensi krvaceni: tkadn nedestruuji jen komprimuji — dominantni jsou loziskové priznaky:
- bazdlni ganglia 35-50% ( hemiparéza, hemihypestezie,
deviace hlavy a bulbU na stranu krvdceni
- thalamus 10 — 20% ( hemihypestezie, hemiataxie, hemiparéza)
- mozkovy kmen 10 - 15% ( kvadruplegie, decebracni rigidita )
- mozecek 10-20%( bolest v tyle, zvraceni, vertigo, mozeckova
symptomatologie

Rizikové faktory
» Hypertenze

» arteriovenozni malformace, zvysend krvacivost ( antikoagulacni lécba), drogova zavislost (
amfetaminy, kokain)



Karcinomy

vhodné&jsi termin = novy rust tkdni

rust u neoplazie je rychlejsi s nekontrolovatelnou proliferaci, bunky nejsou dostatecné
diferencovany a alterovand je rovnéz jejich komunikace a adheze (spojeni)

Mnoho autorl oznacuje neoplazie za genetické onemocnéni
podstatou jejich vzniku je zmena genomu (DNA) hostitele

Casti genomu odpovédné za vznik neoplazii - protoonkogeny, nebo fumor supresorovée
geny — uloZzeny vsude ( rust karcinomu — pokud se preméni na onkogeny)

Onkogeny Ize rozdélit do péti skupin podle mista pUsobeni v bunce:
- geny koduijici ristové faktory

. ’ nové vzniklé tkdanové Utvary ¢ci bunééné populace
- receptory pro rustove faktory v organismu, které nevznikaqji jako fyziologickd odezva na

vnéjsi i vnitini podnéty, jevi znamky abnormity a vice nebo
méné unikaji z regulacniho vlivu okolnich bunék a organismu.

- prenasece signadlu uvnitr bunky

- jaderné proteiny
- proteiny regulujici prubéh bunécného cyklu



Kancerogeneze

tfi navazujici stadia:
» Iniciace — postizeni bunky na urovni DNA
- aktivace onkogenu
- alterace genU regulujicich apoptdzu a inaktivaci onkosupresorovych gens

» Promoce — hromadéni poskozeni, funkéni a morfologické zmeény.
» Progrese — poruseni kontroly mitdzy a projevy neoplastického bujeni



Tato do jisté miry autoregulacni schopnost kazdého nddoru se projevuje zejmena v oblasti
regulace bunécné multiplikace (proliferace) a bunééné smrti, kterymi se zqjisfuje tzv.

tkanova homeostaza.

aktivace EGFR

dediferenciace

signalni
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bunééna proliferace

metastazovani:
bun&éna migrace
a inveze

Obr. 2 Aktivace EGFR piispiva ke stimulaci proliferace, ke zvyseni Zivotnosti bunék (chrani je pred apoptdzou, stimuluje je k dediferenciaci,
angiogenezi a metastazovani).

Pro zménu zdravée bunky na nddorovou je

nastesti nutna vice nez jedna mutace.
Napriklad: pro tfransformaci polypu na karcinom je nutnych alespon 4-5
mutaci, zejména tumor supresorovych gend. Pocet mutaci koreluje
s agresivitou fumoru( napriklad u gliomu 6-8 mutaci)



Tkanova rovnovdha je narusena i za fyziologickych podminek, napr. tehdy, kdyz jsou
nastartovany procesy hojeni (reparace), ndhrady ztracenych tkdni (regenerace),
nebo obrany proti cizorodym agens (zanét, imuniini reakce). V té€chto pripadech je
vSak zdravy organismus vybaven mechanismy, které dokdz po skonceni priciny a
Uprave stavu fento nerovnovazny stav omezit a nadbytecnou proliferaci zastavit (tzv.
regulace negativni zpetnou vazbou).

Pfi defektech téchto autoregulacnich mechanismu, pravdé-podobné vzniklych
nejcastéji na podkladé genetické chyby, nastdvd situace ze které se nddor muoze
(ale nemusi) vyvinout. Nékteré z téchto stavU se oznacuji joko prekancerdzy nebo
dysplazie.



Etiologie nddoru

dedicné genetické uddlosti( retinoblastom)
vnéjsi faktory :

»  Dbiologické : viry ( primé poskozeni celularni DNA, zvyseni intenzity replikace bunék -
virovy gen se chovd jako onkogen

» chemické: benzen, aminy, I : Ry

» fyzikdlni: UV svétlo, radiace, RTG, .... SN




Systematika nadoru

A - Nadory pravé
B — N&dory nepravé (pseudondadory)

A - Nadory pravé se nejcastéji deli na zakladé histogeneze (tzv. histogenetickeé hledisko):
mesenchymoveé
epitelové
neuroektodermoveée
smisené
mesotelové
germindlni
trofoblastické

B — N&dory nepravé se deéli na:
hyperplasie a hypertrofie
cysty a pseudocysty
hamarcie a choristie
zanétlivé pseudotumory
uklddani patologického materidlu



