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CEVNi MOZKOVE PRIHODY U DETI - 1.
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Détské oddéleni NsP Ceska Lipa

Cévni mozkové piihody (CMP) jsou v détském véku vzacnym onemocnénim, jejich pribéh byva ovSem nékdy velmi dramaticky. Zhruba
stejnym zastoupenim ischemickych a hemoragickych pfihod se lii od proporcionality dospélého véku. Za vznikem CMP stoji Siroké
spektrum pficin, takze v akutni fazi vedle rychlého morfologického ujasnéni stavu (CT, MRI) je tfeba patrat po rizikovych faktorech - vedle
znamych z mediciny dospélych (hypertenze, dyslipoproteinémie, diabetes) zvlasté cévni anomalie, trombofilni stavy, srdeéni patologie,
metabolické poruchy, abuzus drog. Rychla a spravna diagnostika je predpokladem véasné terapeutické intervence.

Clanek se sklada ze dvou éasti: v prvni je podan prehled pigin, diagnostickych a Iééebnych postupi a v druhé budou ilustrativné prezen-
tovany kazuistiky k jednotlivym typtim CMP.
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CEREBROVASCULAR ACCIDENTS IN CHILDHOOD - PART 1

Cerebrovascular accidents (stroke) are infrequent in childhood, however their course may be very serious. They differ from stroke in adul-
thood by proportional incidence of ischaemic and hemorrhagic accidents. A wide spectrum of diseases may cause a stroke in children.
In the acute phase besides a rapid evaluation with CT or MRl it is necessary to look for risk factors - besides risk factors frequent in adults
(hypertension, lipid disorders, diabetes mellitus) mainly vessel anomalies, thrombophilic states, cardiac pathology, metabolic disorders,
drug abuse. Rapid and correct diagnosis is necessary for early therapeutic intervention.

The article has two parts: the first part reviews causes, diagnostic and therapeutic procedures and the second part will present cases of

individual types of strokes.
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Uvod

Nahly rozvoj neurologickych pfiznaki na vasku-
larnim podkladé je nazyvan cévni mozkova pfihoda
(CMP), nékdy také iktus (v anglosaské terminologii
stroke). Na rozdil od dospélého véku, kde se inci-
dence v nasich zemich pohybuje kolem 250/100 000
obyvatel a tato diagndza patfi k nejcastéjsim pfici-
nam dlouhodobé morbidity a mortality, jsou CMP
v détském véku vzacné s incidenci cca 2-3/100000
déti. Nékteré zdroje uvadéji, ze v posledni dekadé
do$lo az k dvojnasobnému narlstu pfipadd, ktery
ovéem muze byt také zapfi¢inén i lepSi dostupnosti
zobrazovacich diagnostickych metod. Udavana
mortalita se pohybuje v pasmu 10-30% a zhruba
1/2 prezivSich trpi néjakou formou neurologického
chronického deficitu (7, 10, 11).

Mozkova tkan je bezkonkurenéné nejnarocnéj-
§im organem na spotiebu kysliku a energie. AC mo-
zek dospélého Cloveka tvofi pouhd 2% hmotnosti,
jeho podil na minutovém srde¢nim vydeji za klido-
vych podminek €ini 15 %. Jesté vétsi podil si mozek
narokuje z celkové spotfeby co se tyce kysliku (20 %)
a glukdzy (az 50%). Za optimalnich podminek tvofi
glukézova energeticka nabidka arterilni krve dosta-
te€nou rezervu — zhruba dvacetindsobnou. Podobné
ma arteridlni krev i kdyZ ne tak vyraznou kyslikovou
rezervu (asi dvojnasobnou). K zajiténi jejich trva-
Iého a spolehlivého piisunu slouzi mechanizmy
mozkové cévni autoregulace, které jsou schopny
vyrovnavat do ur¢ité miry vykyvy systémového krev-
niho tlaku, takze mozek beztrestné toleruje pokles
standardniho mozkového pritoku az 0 50 %. Ovem
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dalsi pokles uz maze byt pfic¢inou funkénich vypadku
v disledk( tkarové hypoxie a snizeni pod hodnoty
1/10 bézného pratoku jiz po nékolika minutach star-
tuje mechanizmy vedouci k nevratnym zménam.
Uplnd zastava mozkového obéhu vede k poruse
védomi za nékolik sekund (2, 5, 7).

Vyvoldavajici pFiciny
U dospélych jsou prevazuiici pfi€inou ateroskle-

rotické procesy stény cévni pfi znamych rizikovych
faktorech (diabetes, hypertenze, poruchy lipidového
metabolizmu, koufeni, alkohol). PFi¢iny vedouci k po-
ruse prokrveni mozkové tkané jsou v détském véku
podstatné pestfejsi a v fadé piipadl viceCetné.

1. Hlavnimi mechanizmy vedoucimi k obliteraci pfi-
sunu energie a kysliku obéhem — ischemické
pfihody - jsou cévni embolie (obvykle z uvol-
nénych ¢astic z trombu v jinych oblastech krev-
niho fecisté, méné Casto vzduchova, olejova
nebo septickd) a trombus (vytvofeny v misté).
V pfipadé, ze obliterujici proces postihuje arteri,
mize byt pfi¢inou embolie i trombus. V pfipadé
Zilniho fecisté byva podkladem prakticky pouze
trombus.

2.V pfipadé hemoragickych piihod je zpravidla
pfi¢inou arteridlni krvdceni s naslednou de-
strukci tkdné, méné casto vendzni krvacen.
Podle nékterych autord jsou obé pficiny v dét-

ském véku (na rozdil od dospélého) zastoupeny

rovnomémé. Podle velkych souboril se udavd, Ze
zhruba u 3/4 déti s CMP Ize odhalit podrobnym vy-

Setfenim vyvolavajici pfiCinu stavu.
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Ad 1. Vyvoldvajici etiopatogenetické procesy
a dalsf rizikové faktory se v pfipadé ischemickych
CMP Zilnich i arteridglnich do urcité miry prekryvaji.
V pfipadé arteriéini obliterace je to napfiklad trau-
matizace endotelu arterie carotis v jejim extra-
kranidlnim i intrakranidlnim useku, ktera mize
vést pomérné rychle k adhezi trombocytl a aktivaci
koagulacnich kaskad se vznikem trombu, ktery
budto sam je zdrojem uzéavéru cévniho lumen, nebo
po uvolnéni je po proudu vmeten do periferniho fe-
¢isté a embolicky uzavira prdtok. Spoustéjicimi mo-
menty mohou byt i kranidlni traumata. Opakované
byly pozorovany pfipady malych pomérné nevinné
vyhliZejicich Gderl do lebky bez zndmek komoce,
které v intervalu nékolika hodin byly sledovany tran-
zitornim hemiplegickym syndromem na podkladé
ischemického loziska v striatokapsularni oblasti. Na
jeho vzniku se soubézné pravdépodobné podili fa-
da faktor( vedoucich k poruseni intaktni cévni stény.
Podobné i na prvni pohled banaini traumatické
podnéty v oblasti cervikalniho pribéhu karotidy
mohou vést k poSkozeni intaktniho endotelového
povrchu artérie s rychlym vznikem trombu, jeho
uvolnénim a periferni embolizaci — valivé stisténi
pfi Skrceni, telefonovani, usilovném masirovani,
prudky tlak od bezpeénostnich pasl (viz kazuis-
tika v 2. dile). Traumaticky plvod maji také akutni
arterialni disekce s naslednou trombotizaci nebo
rupturou. U menSich déti je rizikové i traumatické
zhmoZdéni zadni stény faryngu — napfiklad na-
pichnutim na tuzku nebo ty¢ku v ustech (napfiklad
od zmrzliny nebo lizatka). Také infekéni lokalizova-
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né afekce v retrofaryngu (retrofaryngeéini absces)
s pfestupem zanétlivého procesu na sténu karotidy
hrozi vznikem trombu s Sifenim intrakranidlné nebo
s uvolnénim embold (1, 4).

Trombotické emboly mohou byt do mozkové-
ho fecité uvolnény z kardialni oblasti u vrozenych
srdecnich vad s levopravym zkratem, zvIasté pfi
soucasné dehydrataci nebo infektu, pfi dysrytmiich.
Z velkého obéhu se emboly do mozkovych cév do-
stanou také paradoxné cestou pies patentni fora-
men ovale. Emboly v§ak mohou byt i septického pa-
vodu pfi infekéni endokarditidé, z nadorovych hmot
pfi srde¢nim myxomu nebo iatrogenni vzduchové pfi
kardiochirurgickych operacich (12).

Vlyznamny rizikovy faktor pro okluzivni trom-
botické procesy predstavuji trombofilni dispozice
v disledku geneticky podminéného nebo ziska-
ného (napf. pfi varicele) defektu proteinu C nebo S,
antitrombinu I, defektu protrombinu a faktord VI
a V (Leidenska mutace), pfipadné MTHFR. Dalsi-
mi soub&znymi rizikovymi faktory jsou uzivani pe-
roralni antikoncepce, zvlasté pfi soucasné obezité
a koufeni mladych divek, abuzus metamfetaminu
a kokainu. U CernoSské populace je jednou z nej-
CastéjSich pficin srpkovitd anémie, kdy poskoze-
né erytrocyty ucpavaji cévni lumen (11, 12). Zvlasté
v japonské populaci se vyskytuje moya-moya syn-
drom (heterogenné podminénd — geneticky nebo
napfiklad na podkladé neurofibromatézy ¢i infekce
— arteriopatie progresivni i neprogresivni, vedouci
k zlzeni az okluzi termindlnich Casti vnitfnich ka-
rotid se soucasnou tvorbou kolaterdlni periferni
sité, ktera je podkladem typického angiografického
obrazu. Moya-moya znamena v japonstiné oblacek
koufe, kterému je pfirovnan angiograficky nélez
v postizené oblasti (12). Pfece jen Castéjsi jsou
stenookluzivni arteriopatie (Casto tranzitorni),
komplikované disekci nebo trombotizaci, vznikaji-
ci v pribéhu nékterych infekénich chorob. Zvlasté
zndma je tato komplikace v pfipadé varicely (s kli-
nickymi projevy i s odstupem nékolika mésicu od
vysevu), kde se navic mize podilet na vzniku CMP
i pfechodna deficience proteinu C nebo S vedouci
k trombofilnimu stavu (4, 12). Méné ¢asto mohou
byt pfiCinou vaskulitidy cerebralnich cév v ramci
systémovych chorob (lupus erytematodes, Wege-
nerova granulomatéza, antifosfolipidovy syndrom,
Kawasaki syndrom, polyarteriitis nodosa, hemoly-
ticko-uremicky syndrom HUS) (8). V uvahu je tfeba
vzit geneticky podminéné nemoci pojivové tka-
né (Ehlers-Danlos(v syndrom, kolagenopatie — typ
1, Marfantiv syndrom). Z metabolickych podminé-
nych pficin pfichdzi v Uvahu mitochondriopatie
MELAS (myopatie, encefalopatie, laktatova acidé-
za, stroke-like epizody), Fabryho choroba, nékteré
glykogendzy, homocystinurie, Menkesova choroba,
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defekt MTHFR (metylen tetrahydrofolatova reduk-
taza). V nékterych pfipadech jsou prokazatelné vi-
ceCetné dispoziéni faktory (1, 4, 7, 12).

Pro lepsi a praktickou orientaci v pfi¢inach is-
chemickych CMP byl navrZzen klasifikacni systém,
ktery se sklada z 8 okruh( (12):

1. srpkovitd anémie

2. kardioembolické zdroje

3. moya-moya syndrom

4. kréni arterialni disekce

5. okluzivni cerebralni arteriopatie (varicela v prd-
béhu pfedchoziho roku)

6. jinéurCené pficiny (vaskulitidy, meningitida, arte-
riitida, hypertenze)

7. vicecetné pravdépodobné (trombofilni stavy,
nemoci pojivové tkéné)

V pfipadé Zilnich trombdz navic k témto pfi-
¢inam jesté pristupuji infekéni pficiny (komplika-
ce meningitid, encefalitid, ale i otitid a mastoititid)
a specifické neinfekéni pficiny: hematoonkolo-
gickeé jednotky (lymfomy, leukémie), hematologické
(polycytémie, trombocytéza), ale také nefroticky
syndrom v akutni fazi a gravidita. V novorozenec-
kém véku perinatélni asfyxie mize vyvolat trombdzu
Zilnich splav(.

Z uvedeného vyctu pficin je zjevna pestrost,
a proto pétrani po vyvolavajicim nebo predisponu-
jicim faktoru respektive faktorech byva pomérné
narocné.

Ad 2. Hemoragické CMP maji u déti pfede-
v8im pfi¢inu v pomérné bohatém spektru cévnich
vrozenych anomadlii. Jen mald ¢ast je podobné
jako u dospélych vyvolana arteridlni hypertenzi,
pfipadné v soucinnosti s dalSimi dobfe zndmymi
rizikovymi kofaktory (diabetes, obezita, dyslipo-
proteinémie...). V détském véku za rizikové vysoky-
mi hodnotami TK obvykle stoji sekundarni (nefro-
genni nebo renovaskularni hypertenze, koarktace
aorty, velmi vzécné endokrinologicky podminéna
hypertenze). V nékterych pfipadech mize byt
hypertenze maskovana a teprve 24hodinové mo-
nitorovani odhali inverzi denniho rytmu krevniho
tlaku a neodhalené $picky hypertenze (9). Cast&jsi
pfi¢inou ovSem byvaji arteriovendzni malforma-
ce a pistéle, mozkové kavernozni hemangiomy,
arteridlni aneuryzmata nebo vzacné aneuryzma
venae Galeni, pfipadné vendznich splavl (viz ka-
zuistiky ve 2. éasti).

Tyto cévni anomadlie se vyskytuji izolované
v CNS nebo jsou soucésti systémovych angio-
dysplazii nebo komplexnich poruch (napfiklad
v ramci adultniho typu polycystézy — ADPKD). Je
tfeba pfipomenout i riziko hemoragie v rdmci sta-
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vl s poruchou koagulace (napf. hemofilie) a pfi
tézké trombocytopenii (pfi poctu trombocytd pod
5-10/) potencované nékdy i malym traumatem
hlavy. Podle lokalizace rozliSujeme krvaceni intrace-
rebraini (event. s prinikem do komorového systému
v podobé hemocefalu) a subarachnoidalni z arterial-
nich aneuryzmat a AV malformaci. V pfipadé meta-
bolicky podminénych pfihod mluvime o stroke-like
epizodach.

Klinicky obraz (1, 4, 12)

LoZiskovy vypadek funkce se mdze u CMP pro-
jevit v fadé oblasti: motorické, senzitivni, senzoricke,
v oblasti symbolickych funkci. Typickym pfipadem je
motoricky vypadek v podobé periferni parézy ¢i
plegie - na jedné nebo vice koncetinéch, vypadek
v oblasti hlavovych nervi (okohybnych nebo facia-
lis). Ten mize, ale nemusi byt provézen vypadkem
senzitivity nebo hyperestézie v dané lokalité. Do-
minantnim pfiznakem byva i vertigo doprovazené
zvracenim, pfipadné poruchy vizu (od vypadku
zorného pole, diplopie az po kompletni amaurézu).
Nékdy diagnosticky obtizné byvaji poruchy symbo-
lickych funkci — napfiklad riizné formy afdzie, zma-
tenost, poruchy paméti. V tézkych pfipadech jsou
soucasti klinického obrazu rizné stupné poruchy
védomi (event. hluboka stadia bezvédomi) a ge-
neralizované krece. Hemoragické pfihody mivaji
vy, zvracenim, kie¢emi a poruchou védomi), ale na
podkladé klinického obrazu nelze zcela spolehlivé
diferencovat pficinu a rozsah pfihody.

Soucasnd klasifikace klinického
prubéhu ischemickych CMP (4, 7)

Krétkodobé epizody loZiskového vypadku funk-
ce trvajici méné nez 24 hodin jsou oznacovany jako
TIA (tranzitorni ischemické ataky) a maji dobrou
progndzu. TIA obvykle trvaji fadové v minutach.
Na druhé strané mohou byt varovnym znamenim
léze, kterd do budoucnosti hrozi nejen recidivou,
ale i moznym katastrofickym pribéhem, a proto vy-
Zaduiji peclivé vyhodnoceni a patrani po rizikovych
predisponuijicich faktorech.

Vypadek funkce trvajici vice nez 24 hodin, ale
s naslednou Upravou ad integrum, je oznacovan
jako RIND (reverzibilni ischemicky neurologicky
defekt).

V' pfipadech, ze dojde k definitivnimu stabili-
zovanému funkénimu vypadku bez dal$iho vyvoje
v poslednich 24 hodindch, mluvime o dokon-
ceném iktu, kratce iktu (CS - complete stroke).
Situace, kdy se jesté vyviji vypadek funkce a neu-
rologicky nalez neni stabilni v pribé&hu poslednich
24 hodin, jsou oznacovany jako ES (evolutionary
stroke - rozvijejici se ischemicka pfihoda).
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Tabulka 1. Akutni diagnostika CMP

Inicialni vySetfeni

klinicky stav — predevsim kardiopulmonalni, neurologickeé vysetfeni
rychlé anamnestické zhodnoceni — doba a okolnosti vzniku piihody, dynamika zmén klinického nélezu, farmakolo-
gicka anamnéza, znamé poruchy CNS?, jiné predisponujici choroby — kardiopatie, nefropatie?, ablzus drog?, trau-

ma?
TK, pfipadné SO,
Monitorace vnittniho prostiedi

Na, K, Ca, urea, kreatinin, ALT, AST, celkova bilkovina, albumin, lipidogram, glykemie, ASTRUP, krevni obraz, Quick,

aPTT, D - dimery, AT-Ill
FW, CRP

Akutni zobrazeni
kontrastni CT CNS (event. MRI)

dopplerovské vySetieni karotid, event. transkranialni dopplerovské vySetreni
echokardiografie event. véetné transezofagedini metody, EKG

zvazit lumbalni punkci

vySetfeni likvoru — cytologie, glukéza, protein, laktat, event. spektrofotometrie, kultivace, vySetfeni protilatek, vySet-

rozliseni feni oligoklonalnich past

ischemicka CMP  hemorrhagicka CMP nespecifikovatelna

EEG
DalSi patrani po predisponujicich pric¢inach

jiné dg (tu, anomalie)

trombofilni stavy: protein C, S, faktor V Leiden mutace, APC rezistence, Fll, FVIII, FXII, homocystein, MTHFR, fibri-

nogen, lipoprotein (a), ACLA

autoimunni stavy: ANA, antiDNA, ANCA, ACLA, subpopulace lymfocytl CD3, 4, 8, C3 a C4 slozky komplementu

metabolicky screening, véetné mitochondriopatif

morfologie CNS a cerebraini cév: MRI, MRI angiografie, subtrakéni angiografie CNS

rtg nebo CT vedlej$ich dutin, mastoidalni oblasti
genetické vySetreni

rtg plic

USG bficha

cilena mozkova biopsie

Akutni diagnostika (tabulka 1)

V poéatecnich fazich je klicové bezodkladné
zorientovani se o zavaznosti stavu, ujasnéni si, zda
se jednd o ischemickou nebo hemoragickou CMP
s ohledem na eventudini moznosti akutni péce a za-
chyceni rychle zjistitelnych patogenetickych vyvola-
vajicich déjd. Tyto prvni diagnostické kroky se opiraji
o peclivé zhodnoceni somatického a neurolo-
gického stavu véetné hodnoty TK. Dilezité jsou
anamnestické Udaje o predchorobi (nemoci kardi-
opulmonalni, hematologické a hematoonkologickeé,
drog, traumata CNS). Neméné dllezité je zhodno-
ceni rozvoje pfiznaki CMP (pfedchazejici okol-
nosti, popis rozvoje pfiznakd, rychlost progrese).

Akutni laboratorni vysetfeni jsou zaméfena
na stav vnitfniho prostredi (urea, kreatinin, kyselina
mocova, natrium, kalium, kalcium, jaterni transami-
nazy, glykemie, lipidogram, ASTRUP), z&nétlivé mar-
kery (FW, CRP, poCet leukocyti a jejich diferencidlni
pocet) a informaci o krevnim obrazu a koagulaénich
pomérech (hemoglobin a hematokrit, trombocyty,
zakladni koagulaéni vySetfeni véetné aPTT, Quicko-
va testu, D-dimery, eventuélné hladina AT IlI).

Nasledujicim neodkladnym krokem je ziska-
ni morfologickych informaci o CNS. Nejrychleji
dostupnym vySetfenim je v naSich podminkach
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zpravidla kontrastni CT metoda. Na fadé mist jsou
dnes k dispozici vicespiralové pfistroje, s jejichz po-
moci Ize jednak znaéné urychlit pribéh vySetieni,
ale pfedevsim provedenim CT angiografie periferné
aplikovanou kontrastni latkou Ize ziskat velmi po-
drobné zobrazeni mozkového arteridiniho fecisté.
V mistech, kde je akutné dostupna MRI, pak tato
metoda vystupuje do popfedi pfed CT véetné MRI
angiografie. Cilené kontrastni vySetfeni metodou
subtrakéni digitélni angiografie (DSA) neni obvykle
metodou akutni volby a patfi spiSe do spektra na-
slednych metod pfi cileném patrani po zdroji hemo-
ragické CMP. U malych kojenct rychlou pomoc mii-
ze poskytnout i USG CNS vcetné dopplerovského
vySetfeni, u vétsich pak transkranialni dopplerovské
vySetfeni. Akutni zobrazeni CNS umozni zékladni
diagnostickou orientaci, zda se jedna o ischemicky
nebo hemoragicky (event. kombinovany) charakter
CMP, pfipadné mize uz v této fazi odhalit predis-
ponujici pficinu (vrozené i ziskané anomalie CNS
a cerebralnich cév, tumor). Umozni také posouzeni
rozsahu postizeni a hrozici pfipadné komplikace
(edém CNS, rozvijejici se konus, obstrukce likvo-
rovych cest).

V akutni fazi je vhodné nésledné doplnit i EKG
a echokardiografické vysetfeni, USG bficha
a dopplerovské vysetieni karotid.

PEDIATRIE PRO PRAXI

V indikovanych pfipadech je dileZité i vySetie-
ni mozkomi$niho moku (suspekce na subarachnoi-
dalni krvéaceni).

Uvedend rychla vySetfeni jiz v fadu nékolika ma-
lo hodin poméhaji v z&kladni diagnostické orientaci
a v nasmérovani pfipadné léCebné intervence. Nut-
no ovéem konstatovat, Ze i podle zahraniénich zdroju
pfesna diagnéza CMP v détském véku je stanovena
mnohdy az po pfekrogeni vhodného intervalu 3-6
hodin od za¢atku a zabrafiuje tak moznosti zahajeni
aplikace trombolyzy (3, 9, 11).

Teprve po vyfeSeni téchto akutnich otdzek
mame v druhé dobé Casovy prostor k patrani po
dalsich rizikovych predisponujicich faktorech:
trombofilni stavy (vySetfeni hladin proteini C, S,
antitrombinu I1l, faktori II, V, VII a jejich mutaci, APC
rezistence, antikardiolipinovych protilatek, MTHFR
mutaci). Patrdme po autoimunitnich procesech
(C3, C4, ANA, anti DNA, ANCA, ACLA) a indiko-
vané provadime metabolicky screening (véetné
mitochondriopatif).

Diferencidlni diagnostika

Pfi rozvaze nad pacientem s nahlym rozvo-
jem topického neurologického nélezu je tfeba vzit
v Uvahu i dal§i moznosti — tumor CNS, subduralni
nebo epiduralni hematom, infekce, demyelinizac-
ni onemocnéni (napf. roztrouSena sklerdza), ale
také Toddova paréza pfi migrenickém zéchvatu.
OvSem pravé s posledni uvedenou diagnostickou
moznosti je tfeba zachadzet obezfetné az po zob-
razeni CNS.

Lécebné moznosti

Zévisi na rychlé a pfesné diagnostice rozsahu
a typu poskozeni, odhaleni zasadnich a akutné fe-
Sitelnych rizikovych a predisponujicich faktord, jak
bylo uvedeno v kapitole akutni diagnostiky. Kazdy
pacient se suspekci na CMP v détském véku patfi
urgentné na monitorované lizko s dostupnosti dob-
rého laboratorniho a vy3etfovaciho zazemi. Moni-
torace zékladnich vitalnich funkci véetné dynamiky
stavu védomi pomoci Glasgow coma scale (GCS)
pfi bezodkladné rozbéhlém vySetfovacim procesu
k zachyceni néhlych zmén je nutnou podminkou
pro véasné reagovani a provedeni akutnich opat-
feni. Stabilizace zakladnich funkci zabezpe€enim
oxygenace, adekvatni hydratace, sérovych hladin
klicovych iontl a glukdzy, stabilizace acidobazické
rovnovahy a udrzeni normotermie jsou pfedpokla-
dem pro udrZeni kyslikovych a energetickych néroku
CNS. DalSim opatfenim je symptomaticka lécba kfe-
¢i antikonvulzivy, zvraceni, hyperpyrexie pfipadné
feSeni dalSich obtizi.

Dal3i kroky zaviseji na presné diagnostice pfici-
ny CMP. Pro rozsahlé hrozici hemoragii je indikovan
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bezodkladny transfer na mista s dostupnou neuro-
chirurgickou intervenci k eventudlnimu odsati hemo-
ragie nebo k provedeni kraniélni dekomprese. V pii-
padé arteridni ischemie pak interval pro zahajeni
aplikace trombolyzy pomoci fTPA (rekombinantni
tkanovy plazminogenovy aktivator) je pomérné krat-
ky (do 3-6 hodin od pocatku pfiznakd). V pfipadech
s trombdzou Zilnich splavd, extrakranidlni disekce
a znamé trombofilni poruchy je indikovana akutni
heparinizace. V ostatnich pfichodech ischemickych
CMP antiagregacni lécba kyselinou acetylsalicy-
lovou (1mg/kg). VEasna rehabilitace po stabilizaci
stavu a stanoveni pfesné diagndzy patfi do akutnich
opatfeni.

Preventivni moznosti

Jejich pfedpokladem je patrani po predispo-
nujicich rizikovych faktorech a moznostech jejich
ovlivnéni. V pfipadé arteriaIni hypertenze dislednd
Ié¢ba antihypertenzivy, v pfipadé dyslipoproteiné-
mie dietni opatieni a antipidemika, u diabetikd in-
tenzifikovand stabilizace stavu, u pacientd s CHRI
spravné nastaveni dialyzaéniho programu a anti-

v -hase

priro

né. Cena jednoho witisky je 48 KE.

hypertenziva. U prokazanych trombofilnich stav(i
je vhodna konzultace hematologa se zvazenim nut-
nosti antiagregacni a antikoagulaéni 1écby (kyse-
lina acetylsalicylova, warfarinizace), i kdyz dosud

PREHLEDOVE CLANKY

Lécba metabolickych a hematoonkologickych vad
zlistava v rukou specialistl dle odbornosti. Jak
patrno, péce o pacienty s CMP je mnohdy velmi
komplexni a multioborova.

spolehlivé podklady pro efektivitu téchto opatfeni
chybi (10). U prokézanych cévnich anomadlii je
kompetenci neurochirurga vyjadfit se k nutnosti
a nacasovani feSeni. U kardiogenné podminénych
embolizaci je preventivni opatfeni v eventudlnim
feSeni srde¢nich vad nebo stabilizaci dysrytmii.

MUDr. Josef Gut

Détské oddéleni NsP

Purkyriova 1849, 470 01 Ceské Lipa
e-mail: josef.gut@nemcl.cz
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