CEVNI ONEMOCNENI CNS,

IKTOVA JEDNOTKA

Roman Kopacik

NEUROLOGICKA
- KLINIKA
LF MU a FN BRNO




CEREBROVASKULARNI PORUCHY

* vSechny mozkové poruchy, zptisobené poruchou cerebralni cirkulace

* AKUTNI CMP
o ISCHEMICKE IKTY, v¢. TIA
» podle mechanismu vzniku:
- OBSTRUKCNI (OKLUZI VNI ) - uzavér cévy trombem x embolem
- NEOBSTRUKCNI - hypoperfuze z jinych regionalnich ¢i systémovych pric¢in
e HEMORRHAGICKE IKTY
o INTRACEREBRALNi (hypertenzni x AVM, TU, hemorrhagické diatézy)

« SUBARACHNOIDALNI
o INTRAKRANIALNI ZILNI TROMBOZY (septické x aseptické)
e CHRONI CKE VASK ULARNi poruchy (AS:vaskuldrni demence)




AKUTNI CEVNI MOZKOVE PRIHODY
o patii mezi NEJCASTEJSI A NEJZAVAZNE]JSI cévni onemocnéni CNS

* synonyma: CMP, iktus, stroke, mrtvice...

* DEFINICE CMP = nahle vznikla (x rychle se rozvijejici) loziskova mozkova
dysfunkce, ktera trva déle nez 24 hodin (nebo kon¢i smrti nemocného), bez
jiné zjevné priciny, nez je porucha mozkové cirkulace

e charakter ISCHEMIE (80%) nebo HEMORRHAGIE (20%) (z

toho intracerebralnich je 12%, subarachnoidalnich 8%)

* pfi trvani méné nez 24 hodin se pro cévni piihodu uziva oznaceni TIA
(= TRANZITORNI ISCHEMICKA ATAKA)



P - EPIDEMIOLO

QA A Si

celosvétové jedna z nejvyznamneéjsich pfi¢in morbidity a mortality

v primyslovych zemich 3. NEJCASTEJSI PRICINA UMRTI po
kardiovaskularnich chorobach a nadorech. Umrtnost:

o Svycarsko 64/100 000 Rusko 273/100 000
¢ CR muzi 116/100 000, Zeny 167/100 000

v akutnim obdobi umira 10-15%, do ptil roku 30%

jedna z HLAVNICH PRICIN INVALIDIZACE:

 asiu 40% v dtsledku rezidualniho neurologického postizeni k trvalé invalidizaci a
castecné ¢i uplné zavislosti na péci druhych osob

Incidence CMP- vzriista s vékem, v CR vysoka, postupné se zvysuje
(roste procento seniort i pfezivani pac. s ICHS, ale i vyskyt ikt jako takovych)



SCHEMICKE IKTY (CMP) - PRICINY

* ATEROTROMBOZA
e velkych a stfednich arterii (makroangiopatie) - 40%
° mal}'fch CéV (mikroangiopatie - lakunarni infarkty) - 20%
» KARDIOGENNI embolizace - 16-20% (fisi, Mi stendza, umélé chlopné...)

» OSTATNI
° hematologické (polycytémie, trobmocytémie, HAK!, leukémie,hyperkoagula¢ni stavy)
e hypoxicko-ischemicka encefalopatie
e pri SYStéHlOV}'ICh hypoperfuzich (hypotenze, srde¢ni selhani)
o pf'l celkové hypo—ai anoxili (respira¢ni selhani, plicni embolie, intoxikace CO...)

e neaterosklerotické arteriopatie
« vazospazmy pii SAK, disekce, angiitidy, vrozené poruchy cév

* nezjisténe (4%)



- RIZIKO

o ZASADNI VYZNAM V PREVENCI CMP
* pritomnost vice faktortt ma KUMULATIVNI EFEKT
PREDEVSIM RIZIKOVE FAKTORY ATEROSKLEROZY

I. NEOVLIVNITELNE
* VEK (riziko iktu stoupd kazdych 20 let cca 10x)
» POHLAVI (do ur¢itého véku vice muZi, v klimakteriu i Zeny)

» DEDICNOST: 1 riziko = vyskyt iktu do 65 let u ptibuznych 1.fadu
« dédic¢né poruchy =
hematologické (deficit proteinu C nebo S nebo ATIII)
pojivove (vaskulopatie)
dyslipoproteinémie

° RASA (vyssi u negroidni populace)




- RIZIKOV

II. OVLIVNITELNE

» KOURENI CIGARET - 1 rizika 2-3x
* HYPERTENZE:? rizika 3-6x, dilezité jsou hodnoty TK i trvani

- samostatné rizik. faktory hypertenze:

- 1 privod soli abusus alkoholu
- DM stress
- obezita

* OBEZITA - podptirny faktor

I11. CASTECNE OVLIVNITELNE

* DM, ale i porucha glukézové tolerance - 1 rizika 1,5-3x
* HYPERLIPIDEMIE -

« rizikovy je zejm. 1 cholesterol (> 5,2), LDL (> 3,4) a VLDL a |HDL (< 0,9 mmol/l).
« statiny (inhibitory HMG-CoA reduktazy) - |riziko iktu cca 0 20-30% a to
nejen snizenim hladiny cholesterolu, ale i nezavisle na ni




P - RIZIKOVE FAKTORY

1V. PRIDRUZENE
o NEDOSTATEK FYZICKE AKTIVITY
* STRESS, PSYCHOSOMATICKY TYP (zejm. manazersky typ A)

* nadmeérna konzumace ALKOHOLU (mirn4 je naopak protektivni - doporuceno je 1l 10°
piva nebo 3 dcl vina nebo 1 dcl 40% destilatu)

=

SAMOSTATNE RIZIKOVE FAKTORY iCMP (kromé uvedenych RF AS)
o ONEMOCNENi SRDCE (ICHS, selhani, fisi (1 rizika 6x), onem. chlopni)
» PREDCHOZI IKTUS ¢i TIA

* HEMOSTATICKE FAKTORY:

1 HTK, Hb a krevni viskozita
1 fibrinogen v séru (nad 3 g/1)

- antifosfolipidové protilatky - marker vyssiho trombotického rizika, zejm. do 50 let
« 1 homocystein




mAGICKE CMP -Rizika

o ARTERIALNI HYPERTENZE!!!

o HEMORHAGICKE DIATEZY = stavy zvy$ené krvacivost
e purpury, leukémie, trombocytopenie
e vrozené koagulopatie, hemofilie, jaterni poruchy
 chronicka antikoagulac¢ni terapie (warfarin, méné i heparin)

* DROGOVA ZAVISLOST (amfetaminy, kokain...)

* ABNORMALNI CEVNI STRUKTURY V OBLASTI CNS:
e arteriovenoznich malformace, kavernom
e aneurysmata (zejm. SAK, méné mozkové hemorrhagie)
e event. mozkového tumoru (kter)’f muZe prokrvécet)



P - KLINICKE PROJEV

— klinické projevy VARIABILNI od lehkych po tézké ¢i smrtelné
typicky AKUTNI VZNIK (nékdy rozvoj béhem hodin nebo kolisani obrazu)
zavisi NA TYPU a ROZSAHU CMP (ischémie x hemorrhagie x SAK)

e POSTIZENEM TEPENNEM POVODI (u ischémii)

e nebo na LOKALIZACI HEMATOMU (u hemorrhagii)

82% MOTORICKY deficit (paréza, plegie - obvykle hemiparéza, nebo mono- ¢i

kvadruparéza, izolovana facidlni paréza)

45% SENZITIVNi deficit (hypo, an-, hyperestézie - obvykle v hemidistribuci)
27% BOLESTI HLAVY

24% porucha RECI

20% ZRAKOVE poruchy (14% hemianopsie, ev. dalsi poruchy zorného pole, 6% diplopie
11% porucha CHUZE 4% kiece
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ISCHEMICKE IKTY (CMP): DELENI

PODLE CASOVEHO PRUBEHU
* tranzitorni ischemicka ataka (TIA) - do 24 hodin

* reverzibilni ischemicky neurologicky deficit (RIND) (symptomatika
trva nad 24 hodin, ale plné odezni do 14 dni, resp. do tydne)

°* VYV HEIiCi SE CMP (progredujici - nartstajici trombus, opak.embolizace)
* DOKONCENE CMP (kompletni) - nalez lehky (maly iktus) / tézky

PODLE VZTAHU K TEPENNEMU POVODI
® infarkty TERITORIALNI (v povodi nékteré mozkové tepny)
o INTERTERITORIALNI (na rozhrani jednotlivych povodi)

» LAKUNARNI (postizeni malych perforujicich arterii) (i velky iktus)
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EMICKE IKTY (CMP) - KLINT

SYMPTOMATOLOGIE DLE POSTIZENEHO POVODI:

KAROTICKE:

HEMIPAREZA x hemiplegie a/nebo PORUCHY CITI v hemidistribuci
AFAZIE, neglect sy.

HEMIANOPSIE, paréza pohledu s konjugovanou deviaci bulbti
prip. EPI paroxysmy

pouze u tézkych ikttt s malignim edémem i porucha védomi

VERTEBROBAZILARNI:

spise KVADRUPAREZA ¢i alternujici parézy

postizeni KRANIALNICH NERVU (dysartrie, ¢asto okohybnych - diplopie..)
VESTIBULARNI SYNDROM, ataxie

¢astéjsi PORUCHA VEDOMI z postizeni RF kmene



NZITORNI ISCHEMICKA ATAKA

NAHLA ZTRATA LOZISKOVE MOZKOVE FUNKCE (¢i porucha zraku na 1 oku =
amaurosis fugax z okluze a. ophtalmica), ktera KOMPLETNE ODEZNI DO 24
HODIN (u50% do1hod., u90% do 4 hod.) - KLINI CKA DEFINICE (aktualné probiha

redefinice, vzhledem k zlepsenl zobrazovacich metod, zejm. MRI, kde se v DWI prokazuji infarkty i u

prihod, které klinicky odeznély po hodiné !)

zpusobena DOCASNYM UZAVEREM (embolem ¢i trombem, méné Casto vlivem
hemodynamickych zmén - hypotenze...) a ISCHEMII v nékterém pOVOdl

RIZIKO ZAVAZNEHO IKTU DO 1 ROKU PO TIA JE 10-30%, nejvetsi
b&hem dni a tydni - AKUTNI STAV, NUTNO RESIT!

KLINIKA Z KAROT. POVODI: paréza, |citivosti, feci, hemianopsie, amaurosis fugax

KLINIKA Z V-B POVODI: zavrat, dipopie, ataxie, dysartrie, oboustranné ¢i alternujici parézy a
poruchy citivosti
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ISCHEMICKE IKTY (CMP)

Z KLINICKEHO HLEDISKA 4 SUBTYPY mozkovych infarkti,
resp. relevantnich klinickych syndromi

» TACI (total anterior circulation infarct) - postiZeno celé predni
povodi (celé teritorium ACM)

* PACI (partial anterior circulation infarct) - ¢ast teritoria ACM
nebo teritorium ACA

* POCI (posterior circulation infarct) - symptomatika mozkového
kmene, mozecku + okcipitalniho laloku

* LACI (lacunar infarction) - v oblasti bazalnich ganglii (capsula
interna, thalamus) ¢i kmene (zejm. pontu) - i tézké postizeni, ale
progndza relativné lepsi nez u ostatnich
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ISCHEMICKE IKTY - DIAGNOSTIKA

* kli¢ovy je KLINICKY OBRAZ

* + ZOBRAZOVACI METODY : umozni ODLISIT KRVACENI OD
ISCHEMIE, coz z klinického obrazu spolehlivé nelze!!!

e CT =1.volba

» ischémie v ¢asné fazi neni patrna (bezné cca 10 hodin, ne vyjime¢né az 24-48 hod.
od za¢ kliniky), nebo jsou jen pomocné znamky (ztzeni sulkd, vyhlazeni gyrifikace,
hyperdenzni médie...). Postupné rozvoj hypodenzity

 krvaceni je naopak jasné hyperdenzni jiz v okamziku vzniku
e MRI citlivéjsi v diagnostice ischémii (patrny jiz v akutni fazi)

¢ dalsi vySetfeni zaméfena na OBJASNENI PRICINY IKTU A RIZIK.
FAKTORU dle jeho typu (UZ MM TEPEN, event. angiografie (CT, MRI),
EKG, ECHO LABORATORNI ODBERY - koagulace, KO, biochemie v¢. G, lipid.

spektra )




NI IKTUS - ZOBR.METO

¢ iktus (trombdza pravé ACM) - na akutnim CT jen denzni ACM
(apalog trombézy) + mirné vyhlazeni sulk® na postizené strané
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PAKUTNI IKTUS - ZOBR.METODY

* MRAG téze pacientky - sniZeni priyméru a intenzity ACM dx.a
jejich vétvi. MR s odstupem 2 dpi’- rozsdhly infarkt s edémem a
pretlakem stfedocar. struktuu
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AKOTNI ISCHEMICKY IKTUS - MR

akutni MRI u 85 leté pacientky (atrofie!) a akutni pravostrannou
hemiplegii, CT bez abnormit, MRI v T2 a FLAIR hyperintenzity v zadnim
parietalnim laloku vlevo (= ischémie MCA), ve DWI (diffusion-weighted)

zobrazeni vyraznéjsi, v celém povodi

T2 zobrazeni
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HEMICKE IKTY - CT SUBAKUTNF—

Subakutni faze iktu s vyraznou hypodenzitou, edémem a pretlakem stfredocCar.struktur
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|ICKE IKTY - CT SUBAK




,/—\\

ISCHEMICKE IKTY - CT CHRONIEKE——

* chronicka faze iktu - hypodenzita s vyrazné prohloubenou
gyrifikaci a rozsifenim prostor mezi mozk. zavity




postizeni drobnych cév (rame perforantes), obvykle hypertenzni
etiologie, nasledek - mala dutinka - lakuna (do 15-20 mm), na CT
nemusi byt patrné




RHAGI

Nejcast€jsi pricina - ARTERIALNI HYPERTENZE a s ni souvisejici
RUPTURA MALYCH HYPERTENZI ZMENENYCH
PERFORUJICICH ARTERII (na téch ¢asto mikroaneurysmata, ale i
bez nich)

e ruptura cévy (aneurysmaticky zménéné ¢i nezménéné) je vétsinou jednordzovy déj, event.
nékdy miize krvaceni pokracovat, vétsinou do 24 hodin, s maximem v prvnich 3 hodinach
e Nasledné v misté ruptury dochazi k hemostatickym a hemokoagula¢nim déjim, které

krvaceni zastavi.

MENE CASTE ZDROJE KRVACENTI:
o STRUKTURALNI PRICINY (AV malformace,mikroadenomy, kavernomy, tumory
o hemorhagické diatézy (purpury, hemofilie, |trombocytd, leukémie, jater. choroby)
o ¢asto ANTIKOAGULACNI TERAPIE (zejm. Warfarin, méné heparin)
e u mladsich drogova zavislost (amfetaminy, kokain)




HEMORHAGICKE IKTY - KLINIKA

o ZAVISI NA LOKALIZACI, VELIKOSTI a charakteru krvaceni
VETSI KRVACENI

* byvaji tFistiva, destruuji mozkovou tkan, maji expanzivni charakter

» vedou k TEZKEMU NEUROL. DEFICITU

® soucasne casto ZMENA CELK. STAVU v déasledku edému mozku a nitrolebni
hypertenze — cefalea, zvraceni, event. porucha védomi

* nékdy provaleni do komorového systému = HEMOCEFALUS
* progndza - velmi vaznd, vyznamna ¢ast pacienti umira

MENSI KRVACENI

* nedestruuji, ale jen komprimuji mozkovou tkan

* dominuji LOZISKOVE PRIZNAKY dle lokalizace
* beze zmén celkového stavu




HAHICKE IKTY DLE LOK

* nej¢.v BAZALNICH GANGLIICH (putamen, event. caudatum) (35-50%)

e komprimuji capsula interna = kontralaterdlni hemiparéza x plegie, ev.
hypeste21e , deviace hlavy a bulbi na stranu krvacent,

e uvelkych i zména celk. stavu

o THALAMUS (10-20%)
e hemihypestézie (dominuje),
e event. hemiataxie a hemiparéza

CE

* LOBARNI KRVACENI (20%) - do centrum ser}
e mladsi normotonici - ruptura cévnich malf
e nebo starsi u hypertenzni ¢i amyloidni angi__
e vzdy moznost krvaceni do TU = dosetfit
e symptomy dle postizeného laloku




I MORHAHICKE IKTY DLE LOKALIZACE 2

» PONTINNI KRVACENI - ¢asto hypertenzni

o TRISTIVE vede k poruse védomi (ARAS) , kvadruplegii s decerebraci +
vétsinou k umrti

o NETRISTIVE - vétsinou alternujici kmenové hemiparézy

* MOZECKOVA KRVACENI - 3 zakladni klinické formy:
e 1. AKUTNI s rychle se rozvijejicim komatem a smrti

2. SUBAKUTNi s intermitentnimi a postupné progredujicimi projevy (jako u TU)

3. NON-PROGRESIVNI TYPY

klinicky nahla BOLEST V TYLE, event. jinde (F), zvraceni, zavraté,

ev. ALTERACI VEDOMI (vyraznéjsi je pii kompresi kmene s hydrocefalem),
MOZECKOVOU SYMPTOMATIKOU (nékdy jednostrannou, vétsinou trupovou s

neschopnosti stoje a chiize s pady, spi$e na stranu krvacenti)



* na CT vzdy hyperdenzni, patrné jiz od okamziku vzniku
* drobny hematom v typic. lokalizaci (BG) + tfistivé lobarni krvaceni




e putaminalni krvaceni - drobny typicky + rozsahly s hemocefale







HEMORRHAGICKE IKTY

mozeckové krvaceni a krvaceni do
mozkového kmene




TERAPIE iCMP: OBECNE PRINCIPY

» AKUTNI (EMERGENTNI STAV), vyzadujici okamZity transport do
nemocnice, optimalné na specializovanou IKTOVOU JEDNOTKU k
okamzitému zahdjeni terapie

o efekt lécky zavisi na rozsahu vlastniho deficitu a na moznostech
kolateralniho obéhu

* kolem vlastniho infarktu je ZONA FUNKCNIHO DEFICITU (¢sste¢né
ischémie + edému), kterd je schopna reparace a tedy lé¢bou ovlivnitelna

» CAS HRAJE KLICOVOU ROLI - nutno zaéit co nejdiive, dokud jesté
nedoslo v této oblasti ke strukturdlnim zméndam a je zachovan jejich

alespoﬁ casteCny metabolismus (ptvodné reverzibilni deficit se maize v kratké dobé
zménit na ireverzibilni strukturalni 1ézi)
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TERAPIE iCMP: OBECNE PRINCIPY 2

3 ZAKLADNI PRISTUPY k 1é¢bé akutniho iktu

* 1.1é¢ba CELKOVE FYZIOLOGICKE KONDICE - snaha o maximalni
optimalizaci (vnitfni prostredi, TK...)

* 2. specificka terapie zamétena na patogenezi iktu = REKANALIZACE cévni

okluze, prevence nékterych mechanismt neuronalni léze v zéné funkéniho
deficitu (NEUROPROTEKCE)

» 3. PREVENCE A LECBA KOMPLIKACI

e neurologickych: hemorrhagické transformace infarktu, expanzivniho edému, epileptickych
zdachvatti

e obecné medicinskych: infekta (dychacich ¢i mocovych cest), dekubitd, hluboké flebotrombézy,
plicni embolizace

Nutny individualni p¥istup, nicméné existuje STANDARDNI LECBA, kters

prokazatelné zlepsuje funkéni stav vétsiny pacientti



"CELKOVA LECBA

Zajisténi VENTILACE, OXYGENACE, ev, inhalace kysliku
Dostate¢na HYDRATACE, udrzovani IONTOVE BILANCE, NUTRICE

(preferovan je p.o. pristup, ev, nasogastricka sonda pred i.v. vyzivou)

v uvodu iktu ¢astd HYPERGLYKEMIE (kter prokazateln& zvétiuje rozsah ischemického
loziska) — nikdy nepodavat glukézu, naopak G nad 8 mmol/l vyZaduje okamzitou terapii
inzulinem s kratkym polocasem ucinku

EKG monitorace, zajisténi OBEHOVYCH PARAMETRU a adekvatni srde¢ni
¢innosti, léc¢ba arytmii

udrzovani DOSTATECNEHO TK pro zaji$téni pfiméfené cerebralni perfuze -
nizky TK je vétSim problémem neZz vysoky a je nutno jen intenzivnéji resit!!!
Hypertenzi korigujeme az pii hodnotach nad 220/120-130 a to preparaty
Tensiomin, Ebrantil, Isoket...

horecku snizujeme ANTIPYRETIKY
NEKLID tlumime tiapridalem event.haloperidolem (ne diazepamem, ne fenothiaziny)
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. REKANALIZACE A NEUROPROTEKCE

TROMBOLYZA (FIBRINOLYZA) - rozpousti trombus, tkanovy aktivator

plazminogenu (r'TPA) - cilem je rekanalizace tepny
Zvysuje Sanci na preziti a zejm, na mensi deficit

INTRAVENOZNI (CELKOVA) - max. do 4,5 (6) hodin, pokud neni ischémie

na zobr. metodach, v oblasti V.B povodi az 24 hodin. Infuze - cca 60 min., riziko
krvaceni véetné vyznamného prokrvaceni ischémie cca 4-6%

INTRAARTERIALNI (SELEKTIVNI) - ¢asové okno max. 6 hodin od vzniku,

pii okluzi a. basilaris 24, podani na angiolince, a¢innéjsi, bezpecnéjsi, ale

N ONIAS,

KOMBINOVANA = i.v. + i.a. - zatim ve vyzkumu
Event. Kombinace s UZ rozrusenim trombu (sonotrombolyza)

Vhodné na IKTOVYCH CENTRECH



2. REKANALIZACE A NEUROPROTEKCE

» ANTIEDEMOVA TERAPIE

e Manitol i.v. infuze

 event. Hypertonicky roztok NaCl (lépe do centraly), glycerol

e Kortikoidy nejsou prilis ucinné

e Vyjimec¢né barbituratové koma - u vysoce rizikovych pacienti

e U vybranych pacienti chirurgické feseni - dekomprese - viz dale

o Efekt tzv. VASOAKTIVNICH LATEK A HEMOREOLOGIK
(agapurin) neprokazan



m& A NEUROPROTEKCE

PROTIDESTICKOVA LECBA

¢ cil = ovlivnéni tvorby a nasledné embolizace trombu na aterosklerotickych
platech, ovlivneni agregace trombocyt.

* zahajuje se co nejdrive po iktu

¢ vyznam je VSAK SPISE PROFYLAKTICKY K ZABRANE DALSI
PROGRESE CI RECIDIVY IKTU = sekundarni prevence:

e ASA (Aspyrin, Anopyrin, Acypyrin) a7 50-325, v avodu 400 mg/den,
e ucinnéjsi = dipyridamol + ASA (Aggrenox 2x 1)
e jeété V}’TI‘aZIléjéi ucinek = CLOPIDOGREL (TI‘OIIlbeX, Plavix)— 75 Mg 1X

denné

o TICLOPIDIN - méné uzivany -NU = neutropenie -sledovéni KO

e u pacientl s Vysokyrn rizikem embolizace (v¢. fisi) je vhodnou
sekundarni prevenci ANTIKOAGULACNI TERAPIE = WARFARIN s INR

2-3, ne bezprostiedné po iktu - riziko prokrvaceni ischémie!!!
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2. REKANALIZACE A NEUROPROTEKCE

* PROTITROMBOTICKA LECBA ANTIKOAGULACNI

®* = HEPARIN v nizkych davkach (2x 5000 mg/den) nebo nizkomolekuldrni hepariny (Clexane,
Fragmin, Fraxiparine...) = profylaxe HZT a tromboembolie

* vyssi davky = riziko hemorrhagické transformace iktu - jen u kardiogennich embolizaci (kde je
riziko dal$i embolie vy$$i nez riziko prokrvaceni iktu), koagulopatii, dissekci extrakranialnich
artérii, intrakranialni zilni trombézy - pozor na riziko heparinem indukované trombocytopenie -
nutno sledovat desticky!

* OPERACNI LECBA - mensi ¢asti nemocnych
° Vyjl'meéné ~AKUTNI DESOBLITERACE okluze AcMm / a. carotis (kratké ¢as. okno)
e DEKOMPRESNI TERAPIE

- u maligniho edému MOZECKOVEHO INFARKTU = chirurgicka evakuace
mozeckové malacie s dekompresni kraniektomii, event. ventrikulostomie,
komorova drenaz pfi obstruké¢nim hydrocefalu

- dekompresni kraniektomie u HEMISFERALNIHO INFARKTU - Zivot
zachranujici, ale vyznamny rezidualni deficit




m\?mw CHIRURGICKE

CHIRURGICKA ENDARTEREKTOMIE

* vzdy pomocna terapie vedle antitrombotické terapie a odstranéni

I‘iZikOV}'ICh faktort AS (DM, hyperlipidémie, hypertenze, kardiologicka onemocnéni,
koufteni, absus alkoholu), event. Antikoagulace

° vyznam zejmeéna u pacientti se SYMPTOMATICKOU STENOZOU
(spolehlivé nad 70%, resp. 70-99%, sporné u 50-69%) v dobrém stavu (po
TIA, PRIND ¢i s mal)'fm iktem), do 180 dni |3]0) iktu av centrech s minimdlni
peropera¢ni morbiditou a mortalitou

* UASYMPTOMATICKYCH stenoz velmi sporné - snad nad 60%, u
pacientt v dobrém stavu (pfedpklad 5-letého preziti) a s centrech s
malym mnozstvim komplikaci

Alternativné = PERKUTANNI TRANSLUMINALNI ANGIOPLASTIKA,
EVENT. VC. STENTU - indikace identické
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TERAPIE HEMORRHAGICKYCH CMP

* Podobné jako ischémie (CELKOVE PROSTREDI, ANTIEDEMOVA
TERAPIE),

» pouze RAZANTNE]JSI KOREKCE HYPERTENZE (systola nad 160)

* Neni jina specificka terapie

e V akutnim stadiu kontraindikovana antikoagulancia, 1ze podat
nizkomolek. Nebo normalni heparin jako profylaxi TEN

» CASNA REHABILITACE
* OPERACNI RESENI pouze:

e mozeckova krvaceni (zejm. expanzivni, vétsi nez 3 cm, s kompresi 4. komory)
e lobdlni krvaceni pii progresi neurologické symptomatiky
e ne u postizeni bazalnich ganglii, ne u kmene



OGNOZA IKTU

* DO PUL ROKU UMIRA 1/3 PACIENTU S ICMP A 2/3
PACIENTU S KRVACENIM

* Z PREZIVSICH PACIENTU JE % TEZCE FUNKCNE
POSTIZENA

* akutné - pokud je hemiplegie a porucha védomi, je mortalita
40%, progndza je nepiizniva az do znamek zlepsovani

* pokud je jakykoli POHYB NA DK BEHEM PRVNIHO TYDNE,
je 80% Sance na schopnost samostatné lokomoce

* pokud neni béhem 1.tydne vyznamny POHYB A FUNKCE
RUKY, pravdépodobnost tipravy jeji funkce tak, aby byla
schopna i spec.¢innosti je 20%



déletrvajici porucha védomi

hemiplegie x tézka hemiparéza, trvajici > 1 mésic
vyrazna faticka porucha

demence

neglect

inkontinence vice nez 2 tydny

vazna preexistujici srde¢ni porucha

PROGNOZU DALE ZHORSUJI: vyssi vék, predchozi iktus,
vyrazna deprese, Spatné socialni a ekonomickeé zazemi, absence
pomoci a podpory rodiny
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SUBARACHNOIDALNI KRVACENI

Cca 8% iktt

Primarné extracerebradlni krvaceni do likvorovych cest mezi
arachniodei a pia mater

Pfic¢ina: 70% = ruptura vakovitého ANEURSMATU, zejména na
Willisové okruhu

Zejména v misté odstupu nebo vétveni cév — na podkladé
kongenitalniho nebo ziskaného defektu cévni stény (zeslabeni
médie), ktery je dale potencovan naslednymi zménami
hyperdenznimi nebo aterosklerotickymi

U téchto predisponovanych jedinct dojde vlivem hemodynamické
zatéze (zejména pri vétvenich) k vyklenuti tepenné steny a tvorbé
vyduté

Aneurysmata: vakovita (krc¢ek) x fuziformni (jen rozsiteni cévy)




Circle of Willis

Anterior cerebral arteries

Middle Internal carotid

cerebral artery osterior communi-

cating artery

Basilar artery

Fig. 7-9 Saccular aneurysms (1% of autopsies) Kic

SAK

* typicka lokalizace

aneurysmat

* 30-35% na a.communicans ant.,

* 30-35% na konci a.carotis pred jejim
vétvenim

* 20%na ACM

* Jen 5% na a. basilaris
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Verlebral A




EURYSMATA

FUZIFORMNI ANEURYSMATA
o Castéji na a. bazilaris

* Manifestace vétsSinou:
e Kompresi okolni mozkové tkané,

e Event. embolizaci z uvnitf vznikajiciho trombu
e Méné SAK

ANEURYSMATA VAKOVITA
* Prevalence cca 1-6% (pitvy), resp. jen 0,5-1% (dle AG)

* K ruptufe miize dojit kdykoli, v détstvi vzacné, nejcastéji mezi 35
a 65 lety



N I/

PRICINY SAK

RUPTURA ANEURYSMATU - 60-70%

e Nékteré choroby - vyssi riziko aneurysmat (a tedy i SAK) - choroby
pojiva (Marfanav syndrom), neurofibromatéza,....

Ruptura AV MALFORMACE 5%

HEMORRHAGICKE DIATEZY A PRIMARNI VASKULOPATIE
do 5%

Hypertenze

Disekce a. vertebralis (klinicky nejdfive bolesti za krkem +
soucasné priznaky ischémie ve vertebralnim povodi)

KRYPTOGENNI 20-30%
Existuji i traumatické SAK (vét$inou pti kontuzi)



INICKY OBRAZ - SA

Vznik casto pii fyzické namaze, po koitu, po afektu, na WC..., ale i v klidu
NAHLE VZNIKLA SILNA BOLEST HLAVY

Nikdy predtim, PERAKUTNI - anamnéza!!!

Vétsinou + ZVRACENI

Event. PORUCHA VEDOMI a7 u 50% (SAK vid zvazovat u néhljch

nevysvétlitelnych poruch védomi!!!)

typicky ndhla kvantitativni v souvislosti se vzestupem nitrolebniho tlaku,
ktera se béhem nékolika minut upravi

Event. kvalitativni

Epilepticky zachvat — u 10%

Postupné rozvoj MENINGEALNIHO SYNDROMU (drézdéni plen krvi)
Mohou, ale nemuseji byt loZiskové priznaky (parézy v¢. hlav.nervi...)



SAK - diagnostika

TYPICKA KLINIKA

CT - krev v subarachnoidalnich prostorach

Senzitivita: 1. den 90%
5. den jiz jen 70%
Nutno peclivé hodnotit - malé mnozstvé krve lze snadno piehlédnout)

* V pripadé negativity CT nebo pochybnosti: vySetfeni CSF

(LUMBALNI PUNKCE) - krev + rozpadové produkty
hemoglobinu. V AKUTNI FAZI NELZE SPOLEHLIVE ODLISIT
KREV A ARTEFICIALNI HEMORH. PRIMES - lépe provadét s
odstupem minimalné 8 hodin - rozpadové produkty...

pri potvrzeni AG (DSA, CT AG, MRAG)
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KOMPLIKACE SAK

» Castéji u aneurysmatickych

» RECIDIVA KRVACENI Z RERUPTURY (ve 20% do 14 dni, ve 30%
do 30 dni..) - odbodné priznak znovu, zvySeni mortalit pri kazdé
recidivé 0 10-15%

* Provaleni krvaceni do mozk. Tkané x komor = loziskové
symptomatika

* VAZOSPAZMY - s naslednou ischémii - zejm, od 3. dne, dg.=
TCD, nejspise v dtisledku uvolnéni vazoaktivnich latek
(katecholaminy...) z krve

* Srdecni arytmie, hyponatrémie, hyperglykémie (stress)

* Nasledné KOMUNUKU]JICI HYDROCEFALUS (vznik nitrolebni
hypertenze - postupny dalsi nartst bolesti hlavy, zvraceni,
poruchy védomi....



" SUBARACHNOIDALNI KRVACEN(




SAK: TERAPIE V AKUTNI FAZI

riziko recidivy krvaceni nejvétsi u aneurysmat, méné u AVM =>» klicovym

uvodnim krokem je zjisténi pfitomnosti aneurysmatu: na diagnostické CT navazuje
CTAG, event. (pokud to celkovy stav dovoli nejlépe ihned) DSA

je-li zjisténo aneurysma, pak je indikovano reseni a to co nejdrive (do 48
hodin - kvili naslednému rozvoji spazm).

OPERACE (nelze v komatu, pfi hemocefalu....)
e CLIPPING = nasazeni cévni svorky=» cil = vyfazeni aneurysmatu z obéhu

* méné Casto zpevnéni stén aneurysmatu oblozenym svalem ¢i jinymi materialy

alternativa = ENDOVASKULARNI RESENI =
e COILING = platinova spirala vedouci k trombotizaci aneurysmatu

e primy uzavér cévy x pfima embolizace



P SAK — TERAPIE: CLIPPING

* nasazeni cévni svorky (clipu) na kréek aneurysmatu = CLIPPING

Clipping Treatment for Cerebral Aneurysm




SAK — TERAPIE: COILING

Coil Procedure for Cerebral Anﬂl;i..r;; i ENDOVASKULARNI
- vykon
p— PLATINOVA SPIRALA

vede k trombotizaci
aneurysmatu

BEZPECNE]SI 1é¢ba ve
srovnani s

- chirurgickym vykonem
- => riziko umrti & tézké
disability nizsi o0 23%
(studie ISAT)

Cerebral Artery

4



SAK: TERAPIE: DALSI OPATRENI

» vak.stadiu: ABSOLUTNI KLID NA LUZKU
e korekce HYPERTENZE

o tlumeni BOLESTI hlavy, ZVRACENI (které zhorsuje krvaceni,
stejné jako tlak na stolici = prevence zacpy

* =»svyhodou fenothiaziny (= neuroleptika = chlorpromazin,
levopromazin, flufenazin)- potencuji analgetika, maji
antiemeticky ucinek a hypotenzni ptisobeni

» PREVENCE VZNIKU ARTERIALNICH SPAZMU
(VAZOSPAZMU) = Ca blokatory (|sniZeni rizika spazmti a
nasledné ischémie) = NIMODIPIN 30-60 mg a 4 hodiny, celkem

3 tydny



SAK: SPECIFICKE SITUACE

SAK V GRAVIDITE:

VYRESENI ANEURYSMATU JESTE PRED PORODEM

nebo (pokud probéhl SAK tésné pred porodem) porod
CISARSKYM REZEM (|rizika reruptury) a fe$eni aneurysmatu
azZ po porodu

SPINALNI SAK - malo ¢asty

nahla BOLEST MEZI LOPATKAMI ¢i dole na krku, propagace
do ramen ¢i pazi

PARAPAREZA x kvadruparéza
dif. dg. disekce!




