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Autor prezentuje soucasné poznatky na problematiku ischemickych cévnich mozkovych ptihod (CMP) u déti. Zaméfuje se pfedevsim
na specifika détského véku ve srovnanis dospélou populaci, a to i v ramci jednotlivych vékovych kategorii. Prace vtomto znéni by méla
oslovit predevsim praktické Iékare pro déti a dorost.
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Ischaemic stroke in children

The author presents current knowledge on the issue of ischaemic stroke in children. He mainly deals with the specific features of paediatric
age compared to the adult population, taking into account individual age categories. As such, the article should appeal particularly to
the general paediatrician for children and adolescents.
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Uvod

Cévni mozkové prihody (CMP) vietné
ischemickych nejsou v détském véku az tak
velkou vzacnosti. Patfi mezi 10 nejcastéjsich
pric¢in umrti u déti, mortalita predstavuje
0,1-0,5/100 tisic détskych pacientld s CMP/rok.
V praxi bohuzel zUstavaji casto nediagnostiko-
vané nebo jsou diagnostikované pozde, coz
neumoznuje realizovat adekvatni terapeutic-
ké postupy a tim se zhorsuje jejich prognéza.
Obecné je pfitom podstatné lepsi nez u do-
spélych diky plasticité i adaptabilité détského
mozku. Ve srovnani s dospélou populaci se pak
rovnéz zasadné lisf etiopatogeneze ischemic-
kych CMP u déti, naopak stejné dlleZitd je jejich
prevence.

Ischemické CMP (mozkové infarkty, ikty)
jsou nahle vzniklymi poruchami cerebrdlnf cir-
kulace v urcité oblasti mozku.

Incidence ischemickych CMP je dle zahra-
ni¢nich literarnich udajd 3-13/100 tisfc obyvatel/
rok, ve srovnani s hemoragickymi je pak zhruba
4x vyssi. Castdji se manifestuji u jedincd muz-
ského pohlavi, a to v 60% pripadl. U déti jsou
nejrizikovéjsi skupinou novorozenci, u nich?
je incidence 5x vy33f ve srovnani s ostatnimi
détskymi vékovymi skupinami.

Etiopatogeneze ischemickych CMP u déti
se znacné lisi od dospélych. U déti jsou nejéas-
téjsimi pfi¢cinami kardioembolizace a hema-
tologickd onemocnéni.

Prehled nej¢astéjsich pficin

1. Vrozené vyvojové vady srdce (defekt septa
sinového ¢i komorového, stendza mitrélni ¢i
aortalni, koarktace aorty, ductus arteriosus
persistens, foramen ovale apertum, kom-
plexnfjiné)

2. Srdecni onemocnéni ziskand (endokarditidy
bakteridlnf & revmatické, myokarditidy,
kardiomyopatie, rhabdomyomy, arytmie,
chlopenni ndhrady)

3. Hematologickd onemocnéni a koagulopatie
(hemoglobinopatie, trombocytédzy, koa-
gulopatie diseminovana intravaskularni,
polycytemie, hematologické malignity,
hyperkoagulacni stavy geneticky podminéné,
antifosfolipidovy syndrom)

4. Vaskulitidy, zejména autoimunitni, ale také
sekundérni (meningoencefalitidy, infekce
systémové, hemolyticko-uremicky syndrom)
¢i vaskulopatie jiné (napf. moya — moya
onemocnéni, Fabryho syndrom)

5. Vazospastickd onemocnéni (napf. kompliko-
vana migréna s aurou)

6. Systémovd vaskuldrni onemocnéni (napt. ar-
teridIni hypertenze)

7. Traumata (napt. arteridini disekce, embo-
lizace tukova ¢i vzduchova)

8. Metabolickd onemocnéni (homocystinurie,
glykogendzy, dyslipoproteinemie, diabe-
tes mellitus, encefalopatie mitochondrialnf,
Menkesova choroba)

9. Nemoci pojivové tkdné (napf. MarfanQv ci
Ehlers-Danlostv syndrom)

10. Onkologickd onemocnéni (po chemoterapii
leukostdza ¢i hyperkoagulace nebo infekenf
vaskulitidy zplsobené imunosupres, vasku-
lopatie postiradiacni)

Patofyziologie

KontinudIni pfitok krve s dodavkou kysli-
ku a glukézy jsou pro funkci mozku nezbytné.
Stabilni mozkovy krevni pratok (CBF) je funkcf
cerebrélniho perfuzniho tlaku (CPP), jenz se rov-
nd rozdilu mezi stfednim arteridInim tlakem
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(MAP) a intrakranialnim tlakem (ICP). U déti ¢i-
ni optimdlni CBF 100-120 ml/100 g mozkové
tkdné/1 min. Jeho sniZzeni 0 50% se obvykle
neprojevi zadnym funkenim deficitem. Klinické
pfiznaky hypoxie se objevi az pfi poklesu
na 20 ml/1 min., pfi poklesu na 10 ml/1 min.
vznikaji asi po 5 min. irreverzibilni strukturdlini
cerebrdinizmény, ¢imz dochdzi k mozkovému
infarktu.

Klinika
Ischemické CMP rozlisujeme:

Podle pribéhu:

1. Tranzitorni (TIA), kdy epizoda fokdIn{
dysfunkce kompletné odezni do 24 hod.,
vétsinou vsak trva do 30 min.

2. Progredujici (SE = stroke in evolution)
v dUsledku pokracujici trombdzy pfivodné
arterie nebo selhani kompenzac¢nich
mechanizmU mozkové cirkulace

3. Dokoncend (CS = completed stroke) s ir-
reverzibilni loziskovou ischemii mozkové
tkéné a trvalym funkenim deficitem

Lokaliza¢né:

1. A.cerebrimedia je postizena nejcastéji, jej
uzavér se typicky projevuje kontralaterdlné
poruchou hybnosti (hemiparézou aZ plegif)
s akcentaci na horni koncetiné a akralnim
maximem véetné licniho nervu. Nasledkem
byva typické Wernicke-Mannovo drzenf
s addukovanou a flektovanou hornf
koncetinou a cirkumdukci extendované
dolni koncetiny pfi chdzi. Pfitomna mdze
byt také porucha citivosti (hemihypestezie
az anestezie) i hemianopsie homonymni
(u déti obtizné zjistitelnd). Pfiznakem léze
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fecové dominantni hemisféry je pak afazie.
Casté je deviace o¢f a nékdy i hlavy kisch-
emickému loZisku.

2. Uzavéra. cerebrianterior se rovnéz projevu-
je kontralaterdIni poruchou hybnosti, avsak
s vyraznéjsim postizenim dolnf koncetiny.
PrefrontdIni syndrom je vzacnéjsi.

3. Uzavér a. cerebri posterior se vyznaluje
poruchami zorného pole zejména hemi-
anopsif, zfidka kortikélni slepotou, maze
se vyskytnout i lehka kontralaterdIni poru-
cha hybnosti.

4. Uzavér ve vertebrobazildarnim povodi
zpUsobuje vedle motorického ¢i senzitivniho
deficitu okohybné poruchy, cerebelarni
i vestibuldmi pfiznaky.

Pri jednostranném postizeni kmenovych
arterii vznikajf tzv. alternujici hemiparézy (kon-
tralaterdlni hemiparéza s homolateradinim po-
stizenim nékterého z mozkovych nerv podle
konkrétni lokalizace ischemické |éze).

Trombdza a. basilaris, ptipadné dominant-
ni a. vertebralis se manifestuje fluktujicim nebo
progredujicim obrazem kmenového syndromu
s poruchou védomi a kvadruparézou az plegif.
Pokud se nepodatri zprlichodnéni, tak konci le-
talné.

Vékové zvlastnosti

PerinatdIni CMP vznikaji od 28. gestacniho
tydne do 7.dne Zivota a 2 80 % jsou ischemické.
Projevuji se pfedevsim fokalnimi motorickymi
epileptickymi zachvaty s predilekénim postize-
nim jedné z koncetin. Déle se objevuijf iritabilita
nebo letargie, apnoe, hypotonie a tfes. Nékdy
se manifestuji az pozdéji opozdénim psycho-
motorického vyvoje veetné fedi, kognitivnimi
deficity a Casto také epileptickymi zachvaty.

Poc¢inaje kojenci mohou byt klinické pfi-
znaky podobné jako u dospélych, obvykle jsou
ovsem mnohem méné zjevné, coz mize vést
k diagnostické casové prodleve delsi nez 24 hod,,
coz negativné ovliviuje terapeutické vysledky
i prognozu.

Diagnéza

Velmi dllezité je dikladnd anamnéza za-
méfenad na mozné rizikové faktory a podrobné
vysetieni pacienta, cileny laboratorni scree-
ning i zobrazovaci vysetfeni, pficemz u ische-
mickych CMP v détském véku je nejsenzitivnéjsi
metodou MR mozku véetné MR angiografie,
jejiz dalsi vyhodou v porovnéni's CT je nulové ra-
dia¢ni zatéz, jedinou nevyhodou je pak delsi ¢as
potiebny k jeji realizaci. Predevsim u nejmensich
déti se zachovalou velkou fontanelou je mozné
rovnez vyuzit UZ vysetien|.

Diferencialni diagnostika

Ischemické CMP u déti mize imitovat ja-
kékoliv loZiskové postizeni mozku, ve vétsiné
téchto pripadl byva ovsem rozvoj symptoma-
tiky pozvolngjsi. K této diagndze mize mylné
svadét predevsim Toddova paréza po epilep-
tickém zachvatu nebo aura pfi migréné s na-
sledujici cefalou. Izolovand tranzitorni fokalni
symptomatika se mUze manifestovat v rdmci
nékterych metabolickych poruch. Imitaci atakou
roztrousené mozkomisni sklerézy lze zvazovat
zejména od pubertalniho véku.

Terapie

Lécba ischemickych CMP u déti vychd-
zi ze zkusenosti u dospélych pacienti.
Dlouhodobd antiagregacni (Anopyrin 1-3mg/
kg/den) i antikoagulacni (hepariny nizkomole-
kuldrni jsou doporucovany zejména u déti s ri-
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zikem kardioembolizace) jsou sice bezpecné,
avsak jejich davkovani i efektivita u déti nejsou
doposud presné definované. Trombolyza je
u pacientl mladsich 18 let stejné jako starsich
80 let zatim kontraindikovéna.

Prognéza

Nejrizikovéjsi skupinou pro vyskyt ische-
mickych CMP u déti jsou novorozenci. Z po-
hledu rezidudlnich neurologickych deficitl je
progndza podstatné lepsi nez u dospélych,
zvldsté v nejnizsich vékovych kategoriich diky
adaptabilité a plasticité détského mozku.

Zavér

V nejblizsich letech stejné jako u dospélych
je nutné zameéit se pfedevsim na prevenci is-
chemickych CMP v détském véku, na jejich co
nejvéasnéjsi diagnostiku i optimalizaci tera-
peutickych postupd.
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