MASARYKOVA UNIVERZITA

Lékarska fakulta

ZAKLADY SPECIALNI NEUROLOGIE PRO STUDENTY
BAKALARSKEHO STUDIA OSETROVATELSTVi A PORODNI ASISTENCE

Eva VIckova, Blanka Adamova, Josef Bednafrik (eds.) a kolektiv

Brno 2018



PREDMLUVA

Predkladany ucebni text Specidlni neurologie poskytuje zakladni informace o nejcastéjsich typech
neurologickych onemocnéni dospélého i détského véku v rozsahu ur¢eném pro potieby studentd
bakalafského studia oSetfovatelstvi a porodni asistence. Dlraz je kladen na klinické projevy
jednotlivych onemocnéni s cilem zajistit jejich sprdvné rozpoznani osetfujicim persondlem v
odpovidajici klinické situaci (v relevantnich pfipadech véetné pripadnych oSetfovatelskych problému a
vhodného pfistupu k nim). Pozornost je vénovana také diagnostickym a terapeutickym moZnostem
jednotlivych diagnostickych jednotek.

Ucebnice byla vytvorena ve spolupraci vsech brnénskych neurologickych klinik a nékterych dalSich
pracovist Lékafské fakulty Masarykovy Univerzity. Rozsah a forma podani informaci v jednotlivych
kapitolach jsou pfizplisobeny cilové skupiné studentl. Text je v maximalni mife strukturovany, pro
lepsi orientaci v ném jsou klicové terminy zdlraznény (tuéné a/nebo kurzivou). Zakladni poznatky
obsazZené v jednotlivych kapitolach jsou urceny studentiim vsech bakalarskych zdravotnickych obora.
Rozsifujici informace, obsahujici poznatky uréené predevsim studentlim oboru Porodni asistence, jsou
v textu graficky vydéleny formou tabulky s oznaéenim ,PA“. Pokud néktera z kapitol takovy typ
rozsifeni neobsahuje, nelisi se v daném sméru péce o gravidni pacientky a Zzeny po porodu od obecné
populace. Na konci kazdé kapitoly jsou nejdulezitéjsi poznatky shrnuty v ramci kratkého souhrnu.

Nékteré kapitoly obsahuji rozsitujici informace, vymezené mensi velikosti pisma. Znalost téchto
informaci neni pro cilovou skupinu studentl nezbytna. Z hlediska autorl vsak jde ¢asto o informace
vysvétlujici ¢i zpresnujici zakladni text a/nebo usnadnujici jeho pochopeni. Jsou proto urceny
motivovanym studentlm s hlubsim zajmem o studovanou problematiku.

Autofi uCebniho textu se jej pokusili maximalné prizpUsobit potfebam cilové skupiny studentud. Doufaji
proto, Ze jim ucebnice zpfistupni tento zajimavy a dynamicky se rozvijejici obor mediciny a usnadni
pfipravu na zkousky z neurologie.

Eva Vickova, Blanka Adamova, Josef Bednatik (editofti)
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1. POSKOZENi MOZKU V NEJCASNEJSICH FAZICH JEHO VYVOJE: DETSKA MOZKOVA OBRNA,
HYPOXICKO-ISCHEMICKE POSKOZENI MOZKU

1.1. DETSKA MOZKOVA OBRNA

Détska mozkova obrna (DMO) je chronické postiZeni centrdlni nervové soustavy (CNS). Je
charakterizovana predevsim poruchami hybnosti a abnormni posturou (postavenim) téla, které
zpusobuji funkéni omezeni. Motorické postizeni je ¢asto spojeno s poruchami percepce (vnimani),
kognice (schopnost poznavat) s rliznym stupném mentdini retardace (zaostavani rozumového
vyvoje), poruchami reci, pfitomnosti epilepsie a sekunddrnimi muskuloskeletdlnimi (kostné-kloubné-
svalovymi) problémy. Dale byvaji pfitomny poruchy chovdni, pervazivni vyvojové poruchy (neboli
autismus, coz jsou vyvojové poruchy charakterizované obtizemi Uspésné se adaptovat ve spolecnosti
v dlsledku kvalitativnich abnormit osobnosti) a sekundarni postizeni traviciho, respirac¢niho ¢i
mocového systému.

DMO vznika nasledkem prenatalniho (v obdobi pred narozenim), perinatalniho (v pribéhu porodu),
nebo postnatalniho (v obdobi po porodu —tedy do 1 roku Zivota pacienta) postizeni CNS. Onemocnéni
se projevuje od détstvi a zasahuje do dospélosti. Incidence DMO jsou 2-3 ptipady na 1000 zivé
narozenych déti.

DMO je klinicky syndrom. Jeho etiologie je rliznoroda a je zndmo mnoho faktord, které mohou DMO
zpUsobovat. | pres to se u Casti pacientld nepodafi stanovit pri¢inu vzniku onemocnéni. Détska mozkova
obrna je ,zastresujici pojem. Znamena to, Ze bez ohledu na to, kterd z pricin vyvolala postiZzeni mozku
(krvaceni, ischémie, infekce, Uraz a podobné), pozorujeme na pacientech obdobné klinické projevy.

PRICINY A RIZIKOVE FAKTORY VZNIKU DMO:
e Prenatalni:
» Prematurita (predcasné narozeni novorozenci - < 37 tyden téhotenstvi) *
» Nizka porodni hmotnost (< 2500 g) *
» Vyznamna porodni asfyxie (ndsledné moznost rozvoje hypoxicko-ischemické
encefalopatie)
Intrauterinni rdstova retardace * (porucha ristu plodu v déloze)
Vicecetné porody *
Nitrolebni krvaceni
Vrozené vyvojové vady mozku (viz samostatna kapitola)
» Infekce, chemické faktory (abusus alkoholu ¢i drog u matky atd.).
*Nejrizikovéjsi skupina pacienti
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e Perinatdlni:
» Perinatalni asfyxie (duseni novorozence béhem porodu)
» Materska infekce.

e Postnatdlni:
» Infekéni onemocnéni
Krvaceni do mozku
Urazy mozku
Tonuti
Otravy
Vyrazna neonatalni hyperbilirubinémie (tzv. novorozenecka Zloutenka).
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FORMY DMO

Na zakladé typu postiZeni, stanoveného v rdmci neurologického vysetreni, délime DMO na 3 zakladni

formy:

spastickou (60 %)
dyskinetickou (dfive extrapyramidova forma, postihuje asi 20 % pacientd)
mozeckovou (5 %).

Samostatné byva vydélovana forma smiSend, ktera predstavuje kombinaci vySe uvedenych forem
(nejéastéji spastické a dyskinetické). Postihuje asi 15% pacient(.

Na zakladé distribuce (tedy rozsahu) hybného postizeni délime spastickou formu DMO dale na:

1.1.1.

hemiparetickou (postiZzeni hybnosti poloviny téla, paréza= ¢astecna porucha hybnosti)
kvadruparetickou (postiZzeni viech ¢tyf koncetin)
diparetickou (postizeni obou dolnich koncetin).

Spastickda DMO: Spasticka forma DMO vznika na podkladé postiZzeni centralniho motoneuronu
a/nebo pyramidovych drah.

Diparetickd forma: Jde o nejcastéjsi formu (1/3 pacientl), kterd vznikd jako nasledek
periventrikuldrniho postizeni u predéasné narozenych novorozencd (postizeni kolem
postrannich komor mozkovych). PostiZeni se projevuje s maximem na dolnich koncetinach,
které jsou typicky v ,,nGzkovitém postaveni” (obr. 1). PostiZzeni hornich koncetin je jen mirné a
projevuje se prevazné neobratnosti jemné motoriky. Senzorické vstupy nejsou postizené (neni
tedy narusen sluch ani zrak). U kojencl pozorujeme opozdéni psychomotorického vyvoje —
typicky opoZzdény nastupu bipedalni chlze. Samostatna chlize je mozZna.

Obrdzek C. 1: Diparetickd spastickd forma. Nuzkovité drZeni dolnich koncetin.

Hemiparetickd forma: Horni koncetina je postizena obvykle vice nez koncetina dolni (distribuce
postiZeni viz obr. 2). Samostatna chlze moing, jeji nastup je opozdén. Asi 40 % jedincl ma
mentalni retardaci, trpi epilepsii, poruchami zraku, poskozenim sluchu a feci. Tato forma DMO
je (podobné jako forma dipareticka) castym dlsledkem periventrikularni leukomalacie
(postizeni bile hmoty mozkové v okoli postrannich komor mozkovych). Pficinou je nejcastéji
ischemie a/nebo nasledna hemoragie do této oblasti.
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Obrdzek ¢. 2: Hemiparetické postiZen.
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koncetinového postlzenl jsou postizeny i hlavové nervy. Je disledkem zavaziného post|zen|
mozku (krvaceni, ischemie, vrozené vyvojové vady mozku). Hranice kvadruparetické formy
s dystonickou formou jsou nejisté — tyto formy se Casto v rlizné mite kombinuji. Témér vidy
pacienti trpi mentdlni retardaci, mikrocefalii (vyvojova vada, kterd je charakterizovdna mensim
obvodem hlavy ve srovnani se zdravou populaci), epilepsii, poruchami polykani, obtizemi s
krmenim. Hrozi casté aspirace (vdechnuti) jidla, respiracni infekce, malnutrice (poruchy
vyZivy). Postizeni maji obvykle plnou zavislost na pomoci osetfovatelll, pohybuji se pouze
pomoci elektrického/mechanického voziku, dovoluji-li jim to jejich mentalni schopnosti.

Dyskineticka forma vznikd na podkladé poskozeni bazalnich ganglii. Tuto formu DMO
charakterizuji abnormalni kroutivé, hadovité pohyby, neschopnost organizace pohyb( nebo
regulace svalového tonu a udrZovani postaveni téla. Pohyby jsou bezdécné, mimovolni,
nepotlacitelné. Cim vice se pacient soustfedi na spravné provedeni pohybu, tim byvaji
nepotlalitelné pohyby intenzivnéjsi, provedeni spravného pohybu rusi, nékdy zcela
znemoifiuji. Je pfitomno i postizeni fedi, ktera je nesrozumitelnd a pomala. Casty je také podil
spastické slozky (¢asto jde o kombinaci s formou spastickou). Vzhledem k tomu, Ze neni
postizend mozkova kdra, mentalni schopnosti obvykle nejsou zasazeny. Asi % pacientd trpi
postiZzenim sluchu, epilepsii, pfipadné nadmérnym slinénim a poruchami polykani.

Mozeckova (cerebelarni) forma DMO: Celkovy vyskyt cerebelarni formy neni pfilis ¢asty (5-8
%). Typické jsou nekoordinované pohyby, fec je také téZce srozumitelna. Opét se Casto jedna
o kombinaci se spastickou formou DMO. P¥i leh¢im postizeni (zejména dolnich koncetin) jsou
pacienti schopni chlze kolem 3. roku, resp. po 3. roce. Pfi tézsim postiZeni je pacient zavisly na
pomoci druhé osoby, neni schopen zakladni sebeobsluhy. Mentdlni retardace se vyskytuje u
vétsiny jedincd, asi 50 % trpi epilepsii.

DIAGNOZA DMO

Zakladnim diagnostickym nastrojem je anamnéza, objektivni neurologicky ndlez a stanoveni urovné

psychomotorického vyvoje. Diagnostiku dale doplnuji ddleZitd vySetfeni jako CT mozku (pocitacova
tomografie), resp. presnéjsi MR mozku (magnetickd rezonance). K pomocnym vysSetfenim patii ocni
vySetfeni, EEG (elektroencefalografie), EMG (elektromyografie), vySetfeni evokovanych potenciald,



vySetfeni na dédi¢né a metabolické poruchy, ultrazvukové vysetfeni mozku, detekce probéhlé nebo
probihajici infekce.

Vyznam spravné diagnostiky spociva ve vcasné identifikaci pacientl (tedy rozpoznani pacientl s timto
onemocnénim) a rychlém zahdjeni dostupné terapie. Specificka terapie, ktera by vedla k uplnému
vyléceni nemoci, neni v soucasné dobé mozind. Existuji ale terapeutické moznosti, které dokdzou
zlepsit motorické funkce, kognitivni dovednosti, kvalitu Zivota a potencidlné zavainé komplikace.

TERAPIE DMO

Zakladem terapie DMO je cilena rehabilitace. Fyzioterapie stimuluje pohybovou aktivitu a slouzi
k prevenci vyvoje kontraktur (abnormalnich zkraceni spastickych koncetinovych svall). Zakladnimi
metodami, které se vyuZivaji na Uzemi Ceské republiky, jsou Vojtova rehabilitace (zaloena na
principech reflexni lokomoce) a tzv. Bobath koncept. V\yznam ma také ergoterapie, hydroterapie,
logopedie, masaze, polohovani a balneoterapie. Ambulantni a domaci rehabilitaci je vhodné rozsifit
také formou rehabilitace Ustavni.

Farmakoterapie se pouZivd zejména u pacientl stézsSim postiZenim hybnosti a rozvinutymi
kontrakturami. Vlyuzivany jsou zejména baklofen, benzodiazepiny nebo tizanidin (tedy léky k uvolnéni
svalovych spazm). K uvolnéni kontraktur Ize pouZzit také aplikaci botulotoxinu. Jeho Ucinek je vsak
casové omezen (vétsinou na obdobi 3 mésicll), i kdyZ cilenou rehabilitaci a opakovanou aplikaci lze
tento interval prodlouZit az na 9 mésicu.

V terapii nelze opomijet ani péci o dalsi systémy postizené onemocnénim. Jednd se o o¢ni postizeni
(slabozrakost, refrakéni vady — kratkozrakost, dalekozrakost i astigmatismus - a ddle strabizmus, tedy
Silhani), postizeni traviciho ¢i respiracniho systému, poruchy kostniho metabolizmu a epilepsii.
Vyznamnou soucasti je i ortopedickd péce o pacienta — ortézy, korekéni operace.

Péce o pacienta s DMO tedy musi byt komplexni avyZaduje spolupraci |ékar(, rodi¢l a dalSich
nelékarskych odbornik( (specialni pedagog, psycholog, logoped).

1.2. HYPOXICKO-ISCHEMICKA ENCEFALOPATIE

Hypoxicko-ischemicka encefalopatie (HIE) je akutné nebo subakutné se rozvijejici nevratné poskozeni
mozku, které vznika intrauterinné nebo perinatalné, pripadné casné postnatalné. Mozek je poskozen
nedostatkem kysliku v arterialni krvi (hypoxémii) a/nebo snizenim krevniho pritoku (ischémii). Rozsah
a distribuce postizeni mozku zaviseji na vyvojovém stadiu, délce a stupni asfyxie (duseni).

PFiblizné 15—-20 % donosenych novorozencu s HIE zemfe. DalSich asi 25 % déti ma dlouhodobé zdvaziné
ndsledky. Mezi né patfi predevsim détskd mozkovd obrna. Samotna hypoxicko—ischemicka
encefalopatie ma k DMO velice Uzky vztah. HIE patfi mezi vyznamné rizikové faktory vzniku DMO. Ze
vsech rizikovych faktor(, podilejicich se na vzniku DMO, predstavuje asfyxie v prabéhu porodu az 15-
20 %.

PRICINY HIE:

PFiciny HIE mohou byt na strané plodu a/nebo pupeéniku (trombdza pupeéniku, infekce plodu
a plodové vody, vrozené vyvojové vady), tak na strané matky a/nebo placenty (hypotenze, chronické
cévni onemocnéni, tézka anemie, abuzus nékterych navykovych latek, onemocnéni placenty).



PA: Podrobnéjsi klasifikace pricin HIE:

- na strané plodu: vrozené vyvojové vady, prematurita, postmaturita, intrauterinni ristova
retardace plodu, dystokie ramének, infekce plodu

- na strané matky: hypotenze, preeklampsie, chronické cévni onemocnéni, tézka anemie,
abuzus navykovych latek, gestacni diabetes mellitus, protrahovany porod, nadmérna délozni
¢innost

- na strané placenty: abrupce (odlouceni) placenty, placenta praevia, insuficience
(nedostatecnost) placenty, mikroplacenta, kalcifikace, infarkty v placenté

- v pupeéniku: prolaps a/nebo trombdza pupeéniku, pravy uzel na pupecniku, pupecnik kolem
ditéte, cysty na pupecniku

- iatrogenni pfi¢iny (vznikajici v dusledku medicinskych zakrokl): traumaticky porod,
nespravna resuscitace novorozence, operativni porod (klestovy nebo vakuumextrakce).

PRIZNAKY HIE:
e zvySenadrazdivost novorozence, problémy s krmenim, nadmérna spavost nebo nadmérny kfik
e zvySeny/snizeny svalovy tonus
e porucha védomi—sopor, kbma
e poruchy dychani), poruchy srde¢niho rytmu
e kfece v prvnich hodinach Zivota
e chaba vybavnost novorozeneckych reflexd (saci, polykaci, Gchopovy, apod. — viz pfislusna
kapitola).

DIAGNOSTIKA HIE

Diagnostika je zaloZzena na  klinickém obraze pacienta, laboratornich ndlezech,
elektroencefalografickém vysetfeni (EEG) a zobrazovacich metoddch mozku (preferujeme MR,
pripadné UZ vysSetfeni pres velkou fontanelu). DuleZitou soucasti je pediatrické a neurologické
vySetreni.

TERAPIE HIE:

= komplexni opatreni jako pfi asfyxii/hypoxii: zajistit dostate¢nou ventilaci (dychani) a pratok krve
mozkem, stabilizace pacienta

» udrZovani rovnovahy vnitfniho prostiedi a normoglykémie

= [éCba kreci

* Fizenad hypotermie jako jedind metoda s prokazanym efektem na progndézu pacientd.

PA: Rizena hypotermie: Lé¢bu je nutno zahajit do 6 hodin od inzultu (pGsobeni vyvolavajici pficiny,
ktera vede k rozvoji HIE). Télesna teplota se udrZuje na Urovni 34 + 0,5 °C po dobu 72 hodin. Nasledné
dochazi k ,rewarmingu” tj. velice pozvolnému ohfati, idedlné o 0,5°C za hodinu za pravidelné
monitorace hladiny laktatu (prudky vzestup laktatu znaéi prehiati pacienta). Rizend hypotermie je
jedind metoda, kterd ma prokazany efekt na zlepsSeni stavu a progndzy pacienta s HIE.
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PROGNOZA HIE

Neexistuje Zadny jednoznacny klinicky parametr, na zakladé kterého by bylo mozné spolehlivé urcit
progndzu konkrétniho novorozence po HIE. Pro odhad progndzy pacienta je ale dlleZity vyvoj nalezu
na mozku na opakovanych ultrazvukovych vysSetfenich resp. na MR mozku, a také zavaZnost
neurologického nalezu, nélez na EEG, pfitomnost/neptitomnost kieci ¢i potizi s krmenim.

SOUHRN: Détska mozkova obrna je chronické neprogresivni neuro-vyvojové postizeni CNS, které
vznikd v détstvi jako nasledek prenatalniho, perinatalniho a/nebo postnatalniho postizeni mozku a
jeho nasledky zasahuji do dospélosti. Projevuje se prevazné jako motorické postizeni, kromé toho
mUzZe byt soucasti DMO také postizeni senzorickych organ (sluch, zrak), rzna mira psychomotorické
retardace, epilepsie, postizeni trdviciho, respiracniho ¢i mocového systému, porucha chovdéni,
pervazivni vyvojové poruchy (autismus) nebo porucha reci. Diagndéza DMO je ,zastfesujici pojem”,
ktery zahrnuje stavy srlznou etiologii. Nejrizikovéjsi skupinu pacientd ohroZzenych DMO tvofi
predcasné narozeni novorozenci a novorozenci s nizkou porodni hmotnosti a u pacientd s hypoxicko-
ischemickou encefalopatii. Riziko je vysoké také u plodl sintrauterinni rlstovou retardaci au
viceCetnych téhotenstvi. Pricinou DMO vsak mohou byt i infekce, tonuti nebo duseni, otravy ¢i Urazy
mozku. Zdakladni rozdéleni DMO podle typu neurologického postizeni je na formu spastickou,
dyskinetickou formu, mozeckovou a smiSenou. Podle rozloZeni postiZzeni na téle pak délime spastickou
formu DMO na hemiparetickou, kvadruparetickou a nebo diparetickou formu. V [éCbé se vyuZivaji
razné formy rehabilitace (zdkladem je na nasem Uzemi Vojtova metoda a tzv. Bobath koncept), které
jsou doplnény multioborovou péci o dalsi postizené systémy téla. Péce o pacienta s DMO tedy musi
byt komplexni avyZaduje spolupraci lékarli, rodich a dalSich nelékarskych odbornikl(i (specialni
pedagog, psycholog, logoped).

Hypoxicko-ischemickd encefalopatie je akutné nebo subakutné se rozvijejici nevratné poskozeni
mozku. Vznika intrauterinné nebo perinatalné, pripadné ¢asné postnatdlné. HIE patfi k vyznamnym
pfi¢inam Umrtnosti novorozencl a také kdllezitym faktordm, podmifujicim rozvoj zdvainych
dlouhodobych neurologickych postiZzeni (pfedevsim DMO). Priciny HIE jsou riznorodé a mohou byt na
strané plodu ¢i pupecniku (trombdza pupecniku, infekce plodu a plodové vody, vrozené vyvojové vady
novorozence), tak na strané matky nebo placenty (hypotenze, chronické cévni onemocnéni, tézka
anemie, abuzus nékterych navykovych latek, onemocnéni placenty). Ke klinickym projevim patii:
zvySena draidivost novorozence, problémy skrmenim, nadmérnd spavost/nadmérny kfik,
zvySeny/snizeny svalovy tonus, porucha védomi, poruchy dychani a srde¢niho rytmu, kiece, chabd
vybavnost novorozeneckych reflexd. Zakladem diagnostiky je anamnéza, nékteré laboratorni
parametry, strukturaini zobrazeni mozku (UZ, MR), EEG a klinické neurologické vysetreni. V terapii je
v akutni fazi nejdllezitéjsi zabezpecit dostatecny krevni obéh a ventilaci a soucasné stabilizovat vnitini
prostiedi. V pripadé vyskytu kieci jejich terapie. Jedinou metodou s prokdzanym efektem na zlepseni
klinického stavu a progndzy pacienta je fizena hypotermie.
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2. VROZENE VYVOJOVE VADY CNS

Vyvoj nervové soustavy je sloZity a komplexni proces, ktery probiha béhem témér celého
intrauterinniho Zivota. Vyvoj jedné Casti nervové soustavy podminuje vznik a vyvoj Casti druhé.
Posloupnost déjl je pfedem presné naprogramovana a podminéna faktory genetickymi, vyZivovymi i
hormondalnimi spolu s vlivy aferentace (pfivodem signall z okolniho prostredi i vlastniho téla do
centrdlni nervové soustavy) (viz kapitola Zakladni principy vyvoje nervového systému).

Pokud v pribéhu prenatédiniho vyvoje centralniho nervového systému (CNS) nastava nerovnovaha
mezi vy$e zminénymi faktory, at uz vlivem zevniho prosttedi (infekce v téle matky, abusus drog, stres)
¢i jinou pfic¢inou, vznikaji tzv. vrozené vyvojové vady (VVV). Tyto vady tvofi Siroké spektrum

malformaci s rlznym klinickym obrazem, v nejtézsich pripadech mohou vést az k intrauterinnim
umrtim plodu.

2.1. VROZENE VADY CNS Z OBDOBi FORMOVANi NEURALNi TRUBICE (oznalované také jako
dysrafismus):

Jejich spoleénym znakem je neulplny uzavér struktur neuralni trubice ve stfedni ¢are s moznym
prolapsem (vyhfezem) nervové tkané a/nebo obalt mimo pevny obal CNS tvofeny lebkou a patefi.
O anencefalie — vrozené chybéni velké ¢asti mozku z dlivodu neuzavieni horniho pélu neuraini
trubice. Vada neslucitelnd se Zivotem.
O encefalokéla — pfi uzavirani horniho pélu neuralni trubice zUstava mala ¢ast oteviena —
vytvori se rozstép lebky, kterym mozkova tkan spolu s obaly pronika do podkozi, nejcastéji v
Celni anebo tylni oblasti.
O spina bifida — rozstép patere, ktery vznika pfi uzavirdni dolniho pélu neurdlni trubice,
nejcastéji postihuje bederni a kfiZzovou oblast. M{zZe postihovat pouze obratle (bez postiZzeni
michy a jejich obal() nebo miZe byt vada spojena i s vyhfezem misnich oball a pfipadné i
michy a miSnich nervi do podkoZi (tzv. meningokéla ¢i meningomyelokéla).

Tyto vady mlZeme detekovat prenatalné pomoci ultrazvukového vysetieni. Pokud vcas rozpozname
vady neslucitelné se Zivotem, Ize indikovat ukonéeni gravidity. Naopak u klinicky mirnéjSich vad lze
naplanovat ¢asnou operaci a korekci po porodu.

2.2. VROZENE VADY CNS Z OBDOBI DIFERENCIACE PRIMITIVNICH MOZKOVYCH VACKU

Vznikaji ve fazi rozdélovani predniho mozku (prozencefala) na diencefalon a koncovy mozek
(telencefalon), kdy dochazi bud pouze k castecnému rozdéleni na jednotlivé oddily, nebo toto
rozdéleni zcela chybi. Souhrnné tyto vady oznaCujeme jako holoprozencefalie. Jejich zavaZnost je
variabilni — od mirnych aZ po vady neslucitelné se Zivotem.

Podle tiZze postiZeni (tzn. podle rozsahu rozdéleni prozencefala) odliSujeme nasledujici formy:

o  rozdéleni je naznaceno, ale neni Uplné = mirnd az stfedné zavazna forma
o rozdéleni na dvé hemisféry zcela chybi. Poji se s abnormitami tvare (oko ve stfedni roviné, chybi nos —

mrtvého plodu.
2.3. VADY VZNIKLE V OBDOBi{ BUNECNE PROLIFERACE

Tyto vady vznikaji nadmérnou nebo naopak nedostatecnou proliferaci (mnozenim) bunék vyvijejici se nervové tkané.
Jednotlivé ¢asti mozku jsou viak utvareny normalné.
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Pokud dochazi k snizeni po¢tu bunék, mizZe byt tato vada sdruzena s mensim obvodem hlavy novorozence (mikrocefalie). PFi
zvyseni poctu bunék byva obvod hlavy naopak vétsi (makrocefalie).

2.4. PORUCHY BUNECNE MIGRACE A KOROVE DIFERENCIACE
o  jednotky s abnormni gyrifikaci, tj. nespravnym utvarenim zavitli mozkové kary
o zavity nejsou vytvoreny a/nebo je jejich vytvoreni pouze ¢asteéné
o mozkové zavity jsou drobnéjsi a nadpocetné (coz byva spojeno s abnormni organizaci bunécnych vrstev
mozkové kary).
o jednotky s poruchou migrace sedé hmoty
o  pfimigraci zralych neurond do mozkové kiry se urcitd skupina neuront ocitne v netypické, ,nespravné”
lokalizaci (tzn. heterotopie Sedé hmoty).

2.5. VVV SDRUZENE S HYDROCEFALEM (ROZSIRENiIM MOZKOVYCH KOMOR)

Z této skupiny VVV jsou nejcastéjsi:
o Arnold-Chiariho malformace - skupina vrozenych anomalii mozecku a mozkového kmene s
jejich premisténim do velkého otvoru v tylni kosti.
o Dandy-Walkerova malformace — aplazie (nevyvinuti) vermis cerebelli (stfedni ¢ast mozecku)
spolu s cystickou dilataci (rozsifenim) IV. mozkové komory a zvétSenim zadni jamy lebni.

2.6. VADY SDRUZENE S POSTIZENIM JINYCH SYSTEMU - NEUROKUTANNiI SYNDROMY

Jsou rozsahlou skupinou onemocnéni CNS se soucasnym postizenim klze, oci a vnitfnich organ(. Tyto
struktury vychazeji ze spolecné zarodecné tkané. Patii sem rada jednotek (jejichZz detailni popis
presahuje ramec této kapitoly). Mezi nejcastéjsi patfi:

o Tuberdzni sklerdza

o Sturge-Weber syndrom

o Neurofibromatdza.

SOUHRN: Posloupnost jednotlivych déjd, k nimz dochazi béhem vyvoje CNS, je prfedem presné
naprogramovana a ovlivnéna fadou faktorll (genetickych, vyZivovych, hormonadlnich a vlivem
aferentace). Pokud dochazi k nerovnovaze mezi jednotlivymi faktory, vznikaji vrozené vyvojové vady
CNS. VVV tvori Siroké spektrum abnormit s rznym klinickym obrazem. Délime je podle obdobi vyvoje
nervového systému, v némz ptsobenim urcitych vlivi doslo k rozvoji vady:

- vady vzniklé v obdobi formovani neurdlni trubice (tzv. dysrafismus) - spole¢nym znakem je
neuzavreni neurdlni trubice na jejim hornim nebo dolnim pdlu, s moznym prlnikem tkani pres
otvor (anecefalie, encefalokéla, spina bifida a myeloschiza)

- vady vzniklé v obdobi diferenciace (rozdélovani a utvareni) primitivnich mozkovych vacka
(holoprozencefalie)

- vady z obdobi bunécné proliferace (nadpocetny anebo nedostatecny pocet nervovych bunék
v mozkové tkani s normalnim utvarenim jednotlivych ¢asti mozku)

- vady vzniklé v dobé bunécné migrace a korové organizace (poruchy tvorby gyrifikace a
heterotopie Sedé hmoty mozkové)

- VVVsdruZené s hydrocefalem (rozsifenim komorového systému): Dandy-Walker malformace a
Arnold-Chiari malformace

- vady sdruzené s postizenim jinych organ(i (neurofibromatoza, tuberdzni skleréza).
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3. EPILEPSIE

Epilepsie je onemocnéni mozku charakterizované opakovanym vyskytem epileptickych zachvatd. Dle
soucasnych kritérii je ke stanoveni této diagndzy nutné, aby pacient prodélal (1) dva epileptické
zachvaty nebo (2) jeden epilepticky zachvat a soucasné bylo vysoké riziko jeho opakovani. Vysoké
riziko je napf. v ptipadé, Zze k zachvatu doslo v disledku prodélané cévni mozkové prihody, nadoru
nebo je pfitomna epileptiformni abnormita na EEG. Epilepsie postihuje cca 1% populace, nejvyssi
vyskyt je v détstvi a ve starSim véku. Ke vzniku epilepsie predisponuji jak vrozené (genetické) faktory,
tak i faktory ziskané, mezi ziskané faktory fadime uUrazy hlavy, cévni mozkové prihody, mozkové nadory,
zanéty mozku (encefalitidy). U ¢asti pacientd se setkdvame s anamnézou febrilnich kfeci, coZ jsou
zachvaty vznikajici u kojencl a batolat v souvislosti s hore¢natym onemocnénim. Je vsak nutné
zdUraznit, Ze vétsina déti, ktera prodéla febrilni zachvaty, nema v dospélosti epilepsii.

PACIENT PO PRVNIM EPILEPTICKEM ZACHVATU — AKUTNi SYMPTOMATICKE ZACHVATY

K pacientovi po prvnim epileptickém zachvatu musime pfistupovat se zvlastni opatrnosti. Je to dano
existenci akutnich symptomatickych zachvatt. Akutni symptomatické zachvaty tvoti asi 40 % prvnich
epileptickych zachvat( a vznikaji jako reakce mozku na jeho poskozeni. Akutni symptomatické zachvaty
mohou byt zplUsobeny jak strukturdlnim poskozenim, tak i vlivy metabolickymi:

1. Strukturdini poskozeni mozku muze byt zplsobeno napf. traumatem hlavy (kontuze ci
intracerebralni krvaceni) nebo cévni mozkovou prihodou. Na tomto misté bychom radi
upozornili na spravné pouzivani termina:

a. V pripadé zachvatd, které vznikaji nékolik hodin aZ dnu po strukturdlnim poskozeni
mozku napf. po cévni mozkové prihodé nebo traumatu, bychom méli pouZivat
termin akutni symptomatické zachvaty, tj. neméli bychom stanovovat diagnézu
epilepsie.

b. V pfipadé zachvat(, které vznikaji v Casovém odstupu tydni, mésicl aZ let po
prodélaném strukturalnim poskozeni, se naopak o diagndézu epilepsie jedna.

2. Z metabolickych vlivii se uplatiiuje ¢asto hyponatrémie, hypochlorémie, vlivy uzivanych
léku (cefalosporinovych antibiok, neuroleptik ¢i néktera analgetik), ev. alkoholu ¢i drog.
S akutnimi symptomatickymi zachvaty se setkdvame rovnéz v ramci eklampsie nebo u
pacientl zavislych na alkoholu typicky pfi jeho nékolikadennim odnéti.

Vlastni akutni symptomatické zachvaty jsou léCeny stejné jako zachvaty vznikajici u pacienta s epilepsii
(viz Akutni terapie a postup v pripadé epileptického zachvatu). Po zvladnuti vlastniho zachvatu se vsak
musime zaméfit na odstranéni vyvolavajici pFiciny, pokud je jeji odstranéni mozné (napf. korekce
hyponatrémie, feSeni eklampsie). Standardné se dlouhodob3d antiepilepticka mediace nenasazuje.

VYSETRENI U PACIENTU S EPILEPSIi

U pacient( s epilepsii provadime elektroencefalografické (EEG) vySetieni, zde patrame po pritomnosti
epileptiformni abnormity (viz kapitola EEG), a zobrazovaci vySetfeni mozku. K zobrazeni mozku je
nejvhodnéjsi magnetickd rezonance (MR), v pfipadé nemoZnosti provést MR je moziné provést
vypocetni tomografii (CT). V nékterych pfipadech provadime rovnéz vysetfeni krve, modi,
vySetfeni. Jde ndm o zjisténi pficiny epilepsie (napf. epilepsie v dlisledku cévni mozkové prihody,
nadoru, Urazu, zanétu mozku), ale nékdy ji ani za pomoci specialnich vysetfeni nelze zjistit.
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KLASIFIKACE ZACHVATU
Epilepticky zachvat je charakterizovan prechodnym vyskytem symptomd, které vznikaji v disledku
epileptické aktivity mozkovych neuron(. Zachvaty délime na zachvaty fokalni a generalizované.

1.

FOKALNI ZACHVATY - je moZné vymezit oblast mozku, kterd je zodpovédnd za vznik
epileptickych zdchvati. U Casti pacientd muizZe byt v pribéhu fokalnich zachvatl védomi
zachoviano, fokalni zachvaty bez poruchy védomi. Fokalni zachvaty bez poruchy védomi se
mohou projevovat jen subjektivnimi projevy, pro tyto pocity pacienti pouZivaji termin aura.
Aura mQze mit rlizny charakter, vétsinou je vSak pro konkrétniho pacienta charakteristicka.
Pacienti Casto popisuji nepfijemné pocity v oblasti Zaludku (epigastrickd aura), pocity jiz
prozitého (aura charakteru deja-vu). Fokalni zachvaty bez poruchy védomi mohou mit rovnéz
motoricky charakter, nejcastéji se jedna o opakované zaskuby v oblasti tvare, horni a/nebo
dolni koncetiny. U casti fokdlnich zachvatl dochazi k rozvoji poruchy védomi, hovotfime o
fokalnich zachvatech s poruchou védomi. V pfipadé téchto zachvatl pacient vykonava
neucelné cinnosti jako pomlaskavani, prezvykovani (oroalimentarni automatismy), pohyby
hornimi a dolnimi koncetinami (koncetinové automatismy), na vlastni prabéh zachvatu ma
pacient amnézii (tj. nepamatuje si jej). Fokalni zachvat mlzZe u nékterych pacientl prejit do
tonicko-klonického zachvatu (popis viz nize). U nékterych pacientl s fokalnimi zachvaty se
tedy miZeme setkat s nasledujicim pribéhem zachvatu: aura -> fokalni zachvat s poruchou
védomi -> tonicko-klonicky zachvat. Po zachvatech muiZe byt pfitomna pozachvatova
(postiktalni) paréza horni nebo dolni koncetiny (nékdy byva oznac¢ovana jako Toddova) nebo
pfechodnd pozachvatova zmatenost. VySe popsana symptomatologie by méla béhem nékolika
hodin (typicky do 24 hodin) pIné zregredovat (odeznit).

GENERALIZOVANE ZACHVATY — nelze definovat oblast, ze které vychdzi epileptické zdchvaty.
Existuje nékolik typl generalizovanych zachvatli, nejcastéji se setkavame s absencemi,
myoklonickymi zachvaty a generalizovanymi tonicko-klonickymi zachvaty
- absence — kratka ztrata védomi (nékolik malo sekund), ktera neni doprovazena
vyraznéjSimi motorickymi projevy, pouZiva se rovnéz pojem zahledéni
- myoklonické — rychlé kratké zaskuby, nejcastéji hornimi koncetinami
- generalizované tonicko-klonické zachvaty — popis viz nize.

POPIS TONICKO-KLONICKYCH ZACHVATU

Tonicko-klonické zachvaty jsou nejobavanéjsim typem epileptickych zachvat(, dfive byly oznacovany
pojmem grand mal (lze prelozit do cestiny jako velké zlo, pouZiti tohoto terminu se jiz nedoporucuje).
Prabéh zachvatl je uniformni (vidy stejny). V Uvodu je pfitomno propnuti koncetin, koncetiny jsou
drzeny extendované (natazené - tonicka faze), typicky je pritomen vykfik pacienta. Nasleduji
opakované zaskuby koncetin (klonicka faze). Délka zachvati je obvykle do dvou minut, pacient byva
po zachvatu casto pokousan, pomocen ¢i pokdlen. Po zachvatu pacient usind hlubokym spankem,
nasledné muze byt neklidny nebo zmateny.

14



KLASIFIKACE EPILEPSII:
Epilepsie délime do nasledujicich dvou skupin:

1. FOKALNI — mGZeme definovat misto v mozku, ze kterého vychazi epileptické zachvaty,
nejcastéji hovorime o temporalni, frontdlni, parietdlni, okcipitalni a inzularni epilepsii. Fokalni
epilepsie se projevuji fokalnimi zdchvaty, které mohou prechazet do tonicko-klonického
zachvatu. Podle mista po¢atku maji fokdalni zachvaty charakteristické projevy.

2. GENERALIZOVANE — nejsme schopni definovat misto v mozku, ze kterého vychazi epileptické
zachvaty. Generalizované epilepsie se projevuji generalizovanymi zachvaty.

V pFipadé stanoveni diagndzy epilepsie musime vzdy patrat po jeji PRICINE (ETIOLOGII), tato mGze byt:

a.

Strukturalni — je pfitomna strukturdlni abnormita na zobrazeni mozku, nejcastéji
nachazime ischemické a pourazové zmény, mozkové tumory, vyvojové odchylky
nebo zmény vzniklé v disledku perinatalniho poskozeni.
Genetické — epilepsie je disledkem genetické mutace. Pojem geneticky neni v tomto
kontextu chapan jako zdédény, Casto se muze jednat o nové vzniklou mutaci (tzv. de
novo mutace).
Idiopatické generalizované epilepsie — tvofi jednu podskupinu
generalizovanych epilepsii, které vznikaji na genetickém podkladé. Patti sem
nékolik relativné casto se vyskytujicich typl epilepsie napf. juvenilni
myoklonicka epilepsie (zacinaji typicky v puberté).
Infekéni — vznikaji v dUsledku prodélané neuroinfekce, z celosvétového hlediska se
jednd o nejcastéjsi typ (napr. v rdmci HIV encefalopatie).
Metabolicka — epilepsie je pfimym dlsledkem metabolického onemocnéni.
Epileptické zachvaty byvaji typicky doprovazeny poruchou mentalniho vyvoje
(mentalni retardaci) a télesnymi deformitami. M{ze se jednat napt. o poruchy
metabolismu aminokyselin, mocoviny.
Autoimunitni — vznikaji na podkladé autoimunitné zprostfedkovaného zanétu
mozku.
Neznamé etiologie — pficina epilepsie neni znama.

VEKOVE VAZANE EPILEPTICKE SYNDROMY

V détském véku existuji nékteré epileptické syndromy, se kterymi se u dospélych nesetkdvame. Tyto
syndromy mohou mit benigni charakter. Syndrom tedy neni spojen s vyznamné;jsimi kognitivnimi ¢i
behaviordInimi projevy (nedochazi k vaznéjSimu naruseni intelektu nebo chovani), zachvaty v urcitém
véku vymizi, tj. ,dité z epilepsie vyroste”. Prikladem mUze byt détska epilepsie s absencemi, kterd
patfi mezi idiopatické generalizované epilepsie. U ditéte se objevuji stavy zahledéni, zac¢atek

onemocnéni je vétSinou v mlads$im skolnim véku.
Druhym protipdlem jsou syndromy, které probihaji maligné, tj. jsou ve vétsiné pripad( spojeny
s vyznamnymi kognitivnimi a behavioralnimi projevy (naruseni intelektu a chovani). Jedna se napfr. o

Westliv syndrom. V pfipadé Westova syndromu se zachvaty objevuji pfed prvnim rokem véku, vedou
vétSinou tézké mentdini retardaci.

TERAPIE EPILEPSIi

Terapii mGzZeme rozdélit na akutni terapii v pfipadé probihajiciho epileptického zachvatu, chronickou
terapii epilepsie a operacni 1éCbu epilepsie.
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AKUTNI TERAPIE A POSTUP V PRIPADE EPILEPTICKEHO ZACHVATU
Epilepticky zadchvat, zvlasté tonicko-klonicky, je dramaticka uddlost. Zasadni je odstranéni
nebezpecnych predmétt, o které by se pacient mohl poranit, a pfivolani rychlé zachranné sluzby.
Cast pacientd s epilepsii je vybavena rektalnim diazepamem, ktery mGzeme aplikovat (zejména jako
prevenci recidivy zachvatu). Po skonceni vlastniho zachvatu zkontrolujeme vitalni funkce a uloZzime
pacienta do stabilizované polohy. Zajistime dohled nad pacientem do pfijezdu rychlé zachranné
sluzby. V nemocni¢nim zafizeni mizZeme aplikovat jako prevenci rozvoje dalsiho zachvatu:

- diazepam 10-20 mg intravendzné

- nebo midazolam 5-15 mg intramuskularné

- nebo diazepam 10 mg rektalné.

vrve

pfipadech je nutno podle pficiny akutné a specificky léCit (napt. bakteridlni zanét mozku antibiotiky,
autoimunitni encefalitidu kortikoidy nebo intravenéznimi imunoglobuliny, nddor mozku chirurgickym
odstranénim).

CHRONICKA TERAPIE EPILEPSIE A REZIMOVA OPATRENI

Pacienti s epilepsii by méli dodrZovat reZimova opatieni, obecné se doporucuje abstinence alkoholu
a spdnkovy reZim (dlleZity je dostatek pravidelného spanku, pacient by nemél spat v pribéhu dne).
Pacienti s epilepsii uZivaji antiepileptika (Iéky sniZujici riziko vzniku epileptického zachvatu). Vétsina
Iékl musi byt podavana dvakrat denné (rano a vecer), klademe dliraz na pravidelné uzivani.

V soucasnosti jsou léky prvni volby lamotrigin (Lamictal) a levetiracetam (Keppra), z dalSich 1ékd se
setkavame se starSimi preparaty (fenytoin, karbamazepin, valproat/kyselina valproova) a nové;jsimi
preparaty (lacosamid, zonisamid, eslikarbazepin).

OPERACNI LECBA

Pacientiim, ktefi maji epileptické zachvaty i pres pravidelné uzivani antiepileptické medikace,
nabizime mozZnost chirurgické 1éCby epilepsie. Typicky se jedna o odstranéni ohrani¢ené oblasti
mozkové kury, ktera je zodpovédna za vznik epileptickych zachvatu, ale existuji i jiné metody —
paliativni (tyto nevedou k Uplnému vymizeni epileptickych zachvat(, vedou ,,pouze” ke snizeni
frekvence zachvatl nebo zmirnéni jejich pribéhu), mezi které patfi napf. chronicka stimulace
vagového nervu.

RIZENi MOTOROVYCH VOZIDEL A DALSi OMEZENI U PACIENTU S EPILEPSIi

Pro pacienty s epilepsii plati nékterd omezeni tykajici se zaméstnani a fizeni motorovych vozidel.

V zaméstnani nesmi vykondvat ¢innosti, které by v pfipadé zachvatu mohly vést k poranéni pacienta
nebo jeho spolupracovnik, tj. nesmi pracovat ve vyskach nebo s nékterymi stroji. Rovnéz by neméli
vykondvat zaméstnani ve sménném rezimu, pokud je poZadovana prdce v noci. Pacienti s epilepsii
mohou mit Fidiésky prukaz skupiny B (fizeni osobniho automobilu) pro osobni tGéely pouze v pfipadé
dobré kompenzace epilepsie. Pro tuto skupinu je zakonem poZadovdna bezzdchvatovost nejméné po
dobu 1 roku v pripadé, Ze pacient uZivd antiepileptika. Pokud mél pacient jeden zachvat, po némz
antiepileptika nebyla nasazena, je dostacujici bezzachatovost v délce trvani 6 mésic(. Pro fizeni
jakéhokoliv motorového vozidla v ramci pracovné-pravniho vztahu plati pfisnéjsi podminky, které

jsou rovnéz definovany zakonem.
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EPILEPTICKY STATUS

Epilepticky status je nejobdvanéjsi a nejzavaznéjsi situaci, ktera vnikd v souvislosti s epilepsii. Pacient
musi byt akutné hospitalizovan na jednotce intenzivni péce nebo na anesteziologicko-resuscitacnim
oddéleni. Jedna se nejéastéji o kumulaci tonicko-klonickych zachvatd, které se opakuji v rychlém
c¢asovém sledu po dobu 5 a vice minut a mezi kterymi pacient nenabyva védomi. Jedna se o Zivot
ohroZujici stav, ktery je nutné neodkladné resit poddvanim intravenoznich antiepileptik (nej¢astéji
podavame intravendzni fenytoin, valproat/kyselinu valproovou, levetiracetam). V pripadé selhani
téchto preparatd je indikovano zavedeni terapeutického kématu s intubaci a umélou plicni ventilaci.

PA: V ptipadé pldnovaného téhotenstvi by méla mit pacientka kompenzovanou epilepsii, tj. neméla by
mit epileptické zachvaty. Pfed planovanym téhotenstvim pacientkdm doporucujeme pravidelné
uzivani malych ddvek kyseliny listové (jako prevence vzniku vrozenych vyvojovych vad). V téhotenstvi
antiepileptickou medikaci zdsadné nevysazujeme. Je pravdou, Ze uzivani antiepileptické medikace
v téhotenstvi mirné zvysuje riziko vrozenych vyvojovych vad, avsak rovnéz vlastni epileptické zachvaty
v prlbéhu téhotenstvi mohou vést k poskozeni plodu, eventudlné k potratu. Z antiepileptik je stran
vrozenych vyvojovych vad nejrizikovéjsi kyselina valproova/valproat, tento by v souéasnosti nemél byt
nasazovan zendm v reprodukénim véku. V nékterych pfipadech je nutné v pribéhu téhotenstvi zvysit
davku antiepileptik, tykd se predevsim lamotriginu a levetiracetamu. NavySeni medikace musi byt
provedeno osetfujicim neurologem.

V dobé téhotenstvi se mizeme setkat s epileptickymi zachvaty v ramci eklampsie, v tomto ptipadé se
jednd o akutni symptomatické zachvaty.

U pacientek s kompenzovanou epilepsii v naprosté vétsiné umoziujeme pfirozeny porod a kojeni.
V dobé porodu je nutné zajistit uziti antiepileptické medikace. Je dlleZité, aby pacientka nevynechala
Zzadnou davku, protozZe jeji vynechani mizZe byt spojeno se vznikem epileptického zachvatu. Kojeni
rovnéz neomezujeme. Pacientky po porodu zvlasté disledné upozoriujeme na nutnost pravidelného
spanku. Absence spanku muzZe vést ke vzniku epileptického zachvatu, ktery mize byt spojen jak
s poranénim matky, tak i ditéte.

U pacientek se Spatné kompenzovanou epilepsii, tj. s pretrvavajicimi zachvaty mize byt doporuceno
provedeni cisafského fezu (zavisi na typu zachvat(), ev. specialni opatieni pfi péci o dité (napf. koupani
ditéte by méla byt pfitomna treti osoba, pfi pfebalovani miminko radéji pokladat na Sirokou postel
nebo podlozku na zemi).

V pfipadé jakychkoliv pochybnosti stran IéCby u gravidni pacientky je nutné kontaktovat oSetfujiciho
neurologa.

SOUHRN: Epilepsie je onemocnéni mozku charakterizované opakovanym vyskytem epileptickych
zachvat(, které postihuje cca 1% populace (zejména v détstvi a ve starSim véku). Podminkou pro
stanoveni diagndzy jsou bud dva prodélané epileptické zachvaty, nebo jeden zachvat s vysokym
rizikem opakovani (tedy napf. vznikly v disledku cévni mozkové prihody ¢i nadoru nebo
s epileptiformnimi abnormitami na EEG). V diagnostice se uplatriuje zejména EEG vySetreni (v patrani
po epileptiformnich abnormitach) a strukturalni vysetfeni mozku (MR, ev. CT), zamérené na zjisténi
strukturalni pficiny epilepsie.

Epilepticky zachvat je charakterizovan prechodnym vyskytem symptomd, které vznikaji v ddsledku
epileptické aktivity mozkovych neurond. Zachvaty délime na zachvaty fokalni a generalizované.
Projevem fokalnich zachvatli mohou byt napf. zaskuby nékteré ¢asti téla nebo dokonce jen
subjektivni projevy (tzv. aura) a to u ¢asti pacientl bez poruchy védomi, u jinych s poruchou védomi,
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zachvat muze prejit do oboustranného tonicko-klonického zachvatu. Z generalizovanych zachvata se
nejcastéji setkavame s absencemi, myoklonickymi zachvaty a generalizovanymi tonicko-klonickymi
zachvaty (dfive oznacovanymi terminem grand mal). Podle typu zachvati se déli i epilepsie jako
takové na fokalni a generalizované. Priciny rozvoje epilepsie mohou byt strukturdlni (tumory, cévni a
pourazové zmény), genetické, infekéni, metabolické a autoimunitni. U vyznamné ¢asti pacient(

s epilepsii vSak jasna pricina neni prokdzana.

Terapeuticky se v pripadé akutniho epileptického zachvatu uplatfiuje aplikace benzodiazepin(
intramuskularné, intravendzné ¢i rektalné. U generalizovanych tonicko-klonickych zachvatd je
vyznamné také odstranéni nebezpecnych predmétd, o které by se pacient mohl poranit. V dlouhodobé
terapii je nutné dodrZovani reZzimovych opatfeni (pfedevsim alkoholové abstinence a spankového
rezimu) a uZivani antiepileptik, ev. pfi nedostatecném efektu téchto opatreni lécba operacni.
Epilepticky status je Zivot ohroZujici stav, charakterizovany nejcastéji kumulaci tonicko-klonickych
zachvatu, které se opakuji v rychlém casovém sledu po dobu 5 a vice minut a mezi kterymi pacient
nenabyvd védomi. Vyzaduje neodkladné podani intravendznich antiepileptik, pripadné zavedeni
terapeutického kématu s intubaci a umélou plicni ventilaci.
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4. ZACHVATOVA ONEMOCNENI (MIMO EPILEPSII): SYNKOPA, MENIERUV SYNDROM, TETANIE

4.1. SYNKOPA

Synkopa je definovdna jako nahle vznikld porucha védomi spojend se ztrdtou posturalniho tonu
(vzpfimené polohy) a padem, Casto (ale ne vzdy) nasledovana rychlym navratem védomi a Upravou
celkového stavu, bez nutnosti medicinské intervence (Ié¢by). Vznika na podkladé prechodné mozkové
hypoperfuze (nedokrveni). Mechanismus synkop neni ve vSech ptipadech zcela objasnén, az u 1/3
z nich se nepodafi pfi¢inu vibec odhalit. Synkopy lze délit z nékolika moznych pohledid. Zakladni
rozdéleni, které ma i svou praktickou hodnotu, je déleni na synkopy zplisobené primarné srdec¢nim
onemocnénim (kardialni synkopy) a na synkopy zplsobené ostatnimi mechanismy.

4.1.1. KARDIALNi SYNKOPY

Pfricinou je nedostatecny minutovy srdecni vydej vedouci k poklesu tlaku v tepenném mozkovém
fecisti. Déli se na arytmogenni a obstrukéni:

- Arytmogenni synkopy vznikaji v disledku poruchy srdec¢niho rytmu a dale se déli na:

o bradykardické (tj. pti pfilis pomalém srdecnim rytmu az srdecni zastavé): napf. atrio-
ventrikularni blokady, sino-atridlni zastava, syndrom prolongovaného QT intervalu.

o tachykardické (tj. pfi pfilis rychlém srdeénim rytmu, vétsinou nad 200 tep(/min) -
napf. ventrikuldrni tachykardie, flutter ¢i fibrilace komor.

- Obstrukcni synkopy: v téchto pripadech vznika porucha védomi z divodu nedostatecného
minutového srdeéniho vydeje v disledku mechanické (anatomické) prekazky spravné funkce
srdce pfi tésnych chlopennich stendzach (zizZenich; zejména pfi stendze aortaini chlopné),
hypertrofické kardiomyopatii, zkratovych vadach, tézké plicni hypertenzi a jinych kardidlnich
patologiich.

4.1.2. NEKARDIALNI SYNKOPY
Nekardidlni synkopy jsou vyvolané jinymi mechanismy nez poruchou srdecni funkce. Patfi k nim:

- Autonomni (reflexni) synkopa: patofyziologickym podkladem je pfechodna nebo dlouhodobd
porucha funkce autonomniho nervového systému. K rozvoji synkopy dochazi na zakladé
vétsSinou specifického provokacéniho podnétu.

o Senzoricka (tj. vazana na smysly) synkopa: (nejcastéjsi - asi 60 %) vznika u nékterych
jedincl v reakci na neprijemné zrakové (pohled na krev) ¢i ¢ichové (zapach)
podnéty. Patfi sem i synkopy vyvolané napt. odbérem krve ¢i intramuskuldrni injekci.

o Vazovagalni synkopa: vznika pfi podrazdéni perifernich receptorii nervus vagus pfi
kasli (tusigenni synkopa), mikci (mikéni synkopa), defekaci (defekacni synkopa) nebo
vzacné pfi polykani (deglutinaéni synkopa). Vzhledem k tomu, Ze porucha védomi je
zde vazana na urcitou specifickou situaci, hovofime o tzv. situacni synkopé.

- Ortostatickd synkopa: Synkopa je vdzdna na okamzZitou zménu polohy téla do stoje
(ortostazu). Potize se objevuji bezprostifedné po zméné polohy (¢imz se lisi od synkopy
vazovagalni), ale bez provokacniho momentu (coz je odliSuje od synkop reflexnich). Klinicky
zaznamenavame typicky hypotenzi, tachykardii a ,nitkovity” pulz. Jednd se o nékolik
jednotek:
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o Neurogenné podminéné synkopy: hlavnim mechanizmem systémové hypotenze
(poklesu krevniho tlaku) je zde nedostatecnd funkce autonomniho nervového
systému. Autonomni nervovy systém za normalnich okolnosti (pfi spravné funkci) po
postaveni pfizpUsobi krevni obéh zméné polohy téla - tedy vyvola stah malych cév
(arteriol), tepen zasobujicich travici trakt a tepen dolnich koncetin, coz zabrani
poklesu tlaku po postaveni. V pripadé poruchy jeho funkce pak uvedené zmény
nenastavaji, po postaveni zietelné poklesne krevni tlak a to vede ke vzniku synkopy.
Porucha autonomniho nervového systému muizZe byt podminéna fadou onemocnéni,
postihujicich m.j. autonomni nervovy systém: polyneuropatii (napf. diabetickou nebo
pfi akutni zanétlivé demyelinizacni polyneuropatii ), Parkinsonovou nemoci a dal$imi
parkinsonskymi syndromy. Ddvodem muzZe byt i pfeddvkovdni antihypertenzivy
(napf. betablokatory, blokatory kalciovych kanal() nebo antidepresivy.

o Synkopy pfi hypovolémii (tj. malém objemu tekutin v krevnim fecisti) jsou
zpUsobeny ztrdtou tekutin (napt. vyraznéjsi krvaceni, 1é¢ba diuretiky apod.) nebo
naopak vyraznym zvétsenim krevniho recisté zejména v DKK (napt. u extrémnich
varixu).

- Neurokardiogenni (vazovagadlni) synkopa: je nejdllezitéjsi jednotkou, ktera je také
podminéna abnormalni reaktivitou autonomniho nervového systému. Objevuje se zejména u
mladych pacientl a je velmi vyznamna v diferencialni diagnostice ve vztahu k epilepsii. Vznika
v dlsledku selhani regulaénich mechanizm krevniho obéhu pfi dlouhé ortostaze (dlouhém
stani), coz ji odlisuje od synkopy ortostatické. Lze ji diagnostikovat pomoci testu na
naklonéné roving, oznacovaného také jako HUT (Head Upright table) test. VySetfovany
pacient je upevnén na polohovatelném IGzZku a to je s nim nasledné sklonéno do Uhlu 60° na
dobu az 40 minut nebo do vyvoldni synkopy.

4.2. MENIEROVA CHOROBA

Ménierova choroba je ¢astou pricinou zavrati (vertiga), nikoli vsak pricinou jedinou (dal$i moznosti jsou
zminény v kapitole zamérfené na hlavové nervy). Onemocnéni je charakterizovdno nahlymi
opakovanymi silnymi zachvaty (atakami) rotacnich zavrati (hlava se toci dokola, jako na kolotoci) s
nevolnosti a zvracenim, doprovazenymi tinnitem (piskanim a hucenim v usich) a poruchou sluchu na
jednom uchu. Zachvaty mohou trvat 20 minut aZ cely den (vétSinou vSak méné nez 2 hodiny), obvykle
jsou jednostranné. V dobé mezi zachvaty priznaky onemocnéni chybi, s vyjimkou zhorSeni sluchu.
Opakované zachvaty vedou k neustdlému zhorSovani sluchové funkce, nékdy az do Uplné
(jednostranné) hluchoty. Méniérova nemoc se vyskytuje v kazdém véku, ale nejcastéji mezi 30-50
lety.

vrve

Etiologie: Presna pficina Méniérovy nemoci neni znama. Mechanizmus jejiho vzniku vsak spociva ve
zvétseni objemu endolymfy (vnitini tekutiny) v blanitém labyrintu vnitfniho ucha. U nemocnych
dochazi k hromadéni endolymfy a zvySovani jejiho tlaku, coz nasledné vede k naruseni sluchového a
rovnovazného Ustroji a rozlévani endolymfy do mist, kde by se neméla nachazet. Pro¢ presné se
mnozZstvi endolymfy zvySuje, neni jasné — zfejmé vznikne nerovnovdha mezi jeji tvorbou a
vstiebavanim, ale vyvolavajici pric¢iny nejsou presné prozkoumany. Pravdépodobny vyznam v rozvoji
potizi ma ziejmé koureni, nezdravé stravovani a vysoky cholesterol, ktery vede k ateroskleréze,
a/nebo opakované infekce v oblasti sluchového a rovnovazného ustroji.

Diagnostika je klinicka na zakladé typického obrazu a vylouceni jinych moznych pficin obtizi.
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Lécha: spocivd v symptomatické lécbé akutni ataky (zejm. antiemetika) a dlouhodobé profylaxi
(pfedchazeni) vzniku dalsich atak — sniZzenim soleni (doporucuje se max. 1-2 g/denné) a uZiti diuretik.
Lze téZ pouzit antivertigindza typu betahistinu. Vhodné je zcela prestat koufit a vyloucit kofein.

4.3. TETANIE

Jednd se o syndrom svalovych kieci a brnéni (parestezii), obvykle v disledku hypokalcémie (snizené
hladiny véapniku) ¢i hypomagnezémie (snizené hladiné hofciku). Obtize se vétsSinou projevuji jen
v urcitych oblastech téla a to zejména na rukou a nohou a dale v oblasti obli¢eje (kolem Ust) a méné
hrtanu.

PotiZe vznikaji v diisledku poruchy stability membranového potencidlu (napéti) nervové buriky, ktera
se abnormalné snadno depolarizuje — to znamenad, Ze membrana je vice nachylnd k castému vyvolani
akéniho potencidlu a s nim souvisejici opakovanou aktivaci nervové buriky. Opakované Casté aktivace
nervovych bunék vedou ke kfedim a senzitivnim pfiznakim (brnéni). Nejcastéjsi pfi¢inou zmény
membranové reaktivity je nizka hladina vapniku v krvi (tzv. hypokalcémie).

vrsve

Pricinou nizké hladiny vdpniku mohou byt poruchy pfristitnych télisek, nedostatek vitaminu D,
téhotenstvi, kojeni, sniZzeny prijem Ca v potravé, tézky prdjem ¢i zvraceni, Iéky (napf. diuretika).

Ke zvySené nervosvalové drazdivosti vede i alkaldza (vyssi zasaditost krve) a to metabolicka di
respiracni. K respiracni alkaléze dochazi pti hyperventilaci (zrychlené a/nebo prohloubené dychani)
z rGznych pficin (napf. plicni ¢i srdecni onemocnéni, poruchy CNS nebo zrychleni a prohloubeni dychani
napf. ve stresovych situacich u jedincl se sklonem k takovému typu reakce).

PA: k hyperventilaci dochazi ¢asto béhem porodu, kdy se proto mizeme u nékterych pacientek setkat
i s klinickymi projevy hyperventilacni tetanie.

Pro klinicky obraz jsou charakteristické tzv. tetanické zdchvaty, tedy zachvatovité brnéni Ci
mravenceni v oblasti rtll, jazyka, koneckl prstd rukou i nohou, dlani a plosek, ¢asto nasledované
tonickou kreci rukou a nohou. Koncetiny se pfi kieci zkrouti do typické polohy — ruce do tvaru tzv.
porodnické ruky (jsou ohnuty v zapésti smérem na dlarfiovou stranu, prsty jsou natazené a pfitisknuté
pfiznakem je laryngospasmus (stah svalQ hrtanu), ktery mare vést az k duseni. Mezi zachvaty je klinicky
nalez v normé, nebo jsou pritomny jen lehké znamky zvySené drazdivosti (vyssi reflexy apod.).

Diagnostika je zaloZena na typickém klinickém obrazu. Laboratorné lze vysettit ionogram (zejména
hladinu vapniku, hof¢iku a fosforu) a acidobazickou rovnovahu. Typicky je také nalez na EMG, kde Ize
zachytit opakované spontanni motorické akcéni potencidly (tzv. polyplety), které se zvyraznuji nebo
objevu;ji pfi nedostate¢ném prokrveni koncetiny (napf. stazenim manZetou tonometru) ¢i pfi zamérné
navozené hyperventilaci (vyrazné prohloubeni dychani).

Lécebné se uplatiiuje intravendzni podani vapniku ¢i horc¢iku. U forem spojenych s hyperventilaci
pomUiZe dychani do igelitového pytliku, které zabrani snizeni hladiny oxidu uhli¢itého pfi zvySeném
dychani (a s ni souvisejicimu snizeni kyselosti krve — tedy vzniku respirac¢ni alkaldzy). Vyznamnym
opatrenim je zklidnéni pacienta, vysvétleni nezdvazné podstaty jeho onemocnéni.

SOUHRN: Vedle epilepsie se v klinické praxi setkdvame s fadou dalSich zadchvatovych onemocnéni,
které mohou byt v nékterych pfipadech projevem zavainého onemocnéni (napf. kardiogenni
synkopy), v jinych jsou naopak nezdvaziné, ale vyzaduji vylouceni zavaznéjsi priciny a nasledné pouceni
a zklidnéni pacienta. Mezi nejcastéjsi zachvatova onemocnéni patfi synkopy, které se klinicky projevi
nahle vzniklou poruchou védomi spojenou se ztratou posturalniho tonu (vzpfimené polohy) a padem,

21




Casto nasledovanou rychlym navratem védomi. Podkladem je prechodnd porucha prokrveni mozku
z kardialnich (zavazna arytmie, mechanické zizeni v krevnim obéhu) ¢i nekardialnich pFicin (v disledku
onemocnéni autonomniho nervového systému nebo jeho abnormalni reaktivity na nékteré vnéjsi
podnéty ¢i na dlouhé stani). Mezi zachvatova onemocnéni patfi také Meniérova nemoc, projevujici se
opakovanymi zachvaty zavrati s nevolnosti a zvracenim, tinnitem a poruchou sluchu na jednom uchu.
Dalsim onemocnénim z tohoto okruhu je tetanie, ktera se projevuje opakovanymi zachvaty brnéni a
kreci, zejména na rukou, nohou a obliceji, v disledku zvysené nervosvalové drazdivosti pfi snizené
hladiné véapniku (hypokalcémii) a/nebo pfi zvySeni zasaditosti krve, nejcastéji pfi zrychleném a
prohloubeném dychani, vedoucim k tzv. respiraéni alkaldze.
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5. PORUCHY SPANKU

ZAKLADNI POJMY VE FYZIOLOGII SPANKU

Spanek je stav fyziologické a ihned plné reverzibilni (ndvratné) ztraty védomi. BEhem spanku jedinec
velmi omezené vnima vnéjsi svét. Tato ztrata vnimani okolnich podnétl vsak neni Uplna a je tzv.
selektivni, to znamend, Ze jedinec béhem spanku reaguje na rizné podnéty rlizné (matku napft.
probudi plac jejiho ditéte, ale ne ruch z okoli stejné intenzity). Spici ¢lovék se soucasné méné hybe —
ve spanku je po vétSinu doby dosazeno svalové relaxace. V pfipadé probuzeni je schopen v kratkém
Case opét reagovat na podnéty z okoli (je bdély). To je zasadni rozdil od vSech ostatnich (patologickych)
ztrat védomi, kdy neni u pacienta mozné dosahnout ihned bdélého stavu a adekvatni reakce na vnéjsi
podnéty.

Spéanek je pro organismus velmi daleZity — jedna se o aktivni déj, ve kterém dochazi ke zpracovani
ziskanych informaci a tvorbé pamétové stopy. Déli se na spanek s rychlymi pohyby oéi (zkrdcené REM,
z anglického ,,Rapid Eye Movements”), které jsou patrné pod ocnimi vicky a daly tomuto typu spanku
nazev, a spanek bez téchto pohybl (non-REM).

a) non-REM: Spanek bez rychlych oénich pohyb( se dale déli na tfi stadia podle hloubky spanku.
Pfi zdravém usinani dochazi k postupnému zpomalovani mozkové aktivity, cozZ je vidét i na
elektroencefalografii (EEG) napf. pfi vySetieni zvaném polysomnografie. Spanek se stava
postupné hlubsi, klesa svalovy tonus (napéti) a snizuje se dechova i srdecni frekvence. Sny
v non-REM spanku jsou obecné méné emotivni.

b) REM: V druhé poloviné noci se objevuje po non-REM spanku i spanek s rychlymi pohyby oci,
pfi kterém se opét zrychluje aktivita mozku (cozZ je prokazatelné na EEG). Svalovy tonus vSak
dale klesa a svaly jsou maximalné uvolnéné. Vyjimkou jsou ocni svaly, kde mizeme v rdmci
polysomnografie prokazat pomoci elektromyografického vysetfeni (EMG) rychlé pohyby.
Dychani mlze byt nepravidelné. Sny, které se zdaji v REM spdanku, jsou vice emotivni a dle
poslednich poznatk( zfejmé slouZi k ,nacvicovani“ si feSeni rliznych situaci ,,nanecisto”, ¢i ke
zdokonalovani se v téchto ¢innostech.

Zastoupeni jednotlivych spankovych stadii se s vekem meéni: klesa jak celkovd doba potfebného
spanku, tak i pomérné zastoupeni nejhlubsich stadii non-REM spanku a REM spanku oproti mél¢im
stadiim non-REM spanku.

Béhem spanku se nékolikrat zopakuje prechod z mélkych do hlubokych stadii non-REM spanku a
nasledné aZ do REM spanku. Celou tuto sekvenci nazyvame tplnym spankovym cyklem. Pokud neni
dosaZeno REM spanku, jednd se o spankovy cyklus netplny. V prvni poloviné noci probihaji spiSe cykly
neuplné, ve druhé pak castéji cykly uplné. Spankovy cyklus byva dlouhy 90 az 110 minut, béhem
osmihodinového spanku (norma) tak probéhne okolo 4 az 5 cykla.

KLASIFIKACE PORUCH SPANKU

Poruchy spanku se déli na:
1) nespavost (insomnii, ktera mize byt kratkodoba nebo dlouhodoba, tedy chronicka)
2) poruchy spanku spojené s dychanim (zvlasté obstrukcni a centrdlni spankova apnoe)
3) hypersomnie (zvlasté narkolepsie s kataplexii ¢i bez kataplexie)
4) poruchy cirkadianniho rytmu spanku a bdéni
5) parasomnie (no¢ni mlry, no¢ni désy a nameésicnictvi, poruchy chovani v REM spanku)
6) abnormalni pohyby ve spanku (zvlasté syndrom neklidnych nohou a periodické pohyby

koncetin ve spanku).
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DIAGNOSTIKA PORUCH SPANKU

Nejdllezitéjsim krokem v diagnostice je anamnéza. Ve spdnkové anamnéze se snaiime zjistit co
nejvice informaci o spanku pacienta. Zjisténé (daje pak idedlné doplnime o informace svédki
(,spankového partnera, partnerky”). Anamnéza by nas pak méla nasmérovat ke konkrétni skupiné
poruch spanku. U fady spankovych onemocnéni mohou anamnestické udaje zcela postacovat ke
spolehlivému stanoveni diagndzy, jindy muize byt nutné dalsi dosSetfeni ve spankové laboratofi Ci
centru pro poruchy spanku a bdéni (viz dale).

V anamnéze nds zajim3, kdy pacient chodi spat a kdy se budi, jak dlouho musi lezet v posteli, nez usne
a jestli se v noci budi a pro¢. Ptdme se také, jak je pacient se spankem spokojen a jak se rdno citi.
Z téchto informaci mlze vzejit podezfeni na nespavost ¢i poruchy cirkadianniho rytmu spanku a
bdéni. S ohledem na poruchy dychani ve spanku nas zajim3, zda pacient chrape, zda nékdy ze spanku
lapa po dechu i sipa, zda jsou pozorovany spolunocleznikem zastavy dychani. Z okruhu zvySené denni
spavosti (hypersomnie) se ptame po zvysené potiebé spanku, velmi dilezitd je informace, zda je
pacient schopen usinani premoci a zda nékdy usnul pfi fizeni. Podeztfeni na narkolepsii mlzZe vyvstat
pfi poklesu svalového napéti ve vazbé na silny emocni zazZitek, zpravidla smich. Pro diagnostiku
parasomnii zjistujeme, jestli se pacientovi zdaji ,divoké sny”, zda jsou provazeny strachem ¢i Uzkosti,
zda si déj snli pamatuje, zda se nékdy probudil mimo lGzko ¢i byl ndamési¢ny v détstvi, zda kolem sebe
ve spanku kope a zda se rano probouzi zamotany do pefin. A s ohledem na abnormalni pohyby ve
spanku se ptame, zda pacient v klidu pozoruje nutkani hybat dolnimi koncetinami, které je provazeno
palenim ¢i brnénim a které se mirni s pohybem, nebo zda jsou spankovym partnerem pozorovany
pravidelné a jednoduché pohyby koncetin.

Pfi podezieni na poruchu spanku by méli byt pacienti nejprve vysettreni praktickym lékafem a az
nasledné by mélo byt doporuceno pripadné vysetieni dalsSimi odborniky véetné spankovych
specialistl. Vysetreni a dalsi péce praktického Iékafe je obvykle dostacujici u necastéjsi poruchy
spanku, tedy nespavosti. Ke stanoveni této diagndzy (podobné jako napt. poruch cirkadianniho
rytmu) je v naprosté vétsiné pfipadl dostacujici spdnkovd anamnéza, bez dalsich vysetreni. Jiné
poruchy spanku, jako napf. syndrom spankové apnoe (tedy porucha dychani ve spanku), jiz vyZaduji
vysetieni specialistou kvili moZnosti nastaveni |éCby. Pfi poruse dychani ve spanku je nutné i
objektivni vySetfeni pomoci polygrafie (téZ , limitovand polysomnografie, limitovand polygrafie”).
PFi takovém vysetreni zjistujeme, jak pacient ve spanku dycha a jak se hybe (pomoci fady senzord,
které snimaji napf. pohyby hrudniku a bficha, saturaci kyslikem, proud vydechovaného vzduchu,
polohu téla a EKG). Pfi podezieni na jiné poruchy spanku je pak mozné provést jesté komplexnéjsi
vysetieni oznacované jako polysomnografie. Toto vysetieni zahrnuje i elektroencefalografii (EEG) a
elektromyografii (EMG) a také videozaznam pacienta snimany kamerou s no¢nim vidénim.

Polysomnografie je vySetieni pfesnéjsi a pro diagnostiku fady spankovych onemocnéni nezbytné. Pro
mnoho spankovych poruch ale pIné postaci polygrafie, ktera je jednodussi na provedeni i
vyhodnoceni, pacientem Iépe tolerovana a dostupnéjsi. Polysomnografie i polygrafie jsou
vySetfovany béhem spanku a jsou provadény ve spankovych laboratotich a Centrech pro poruchy
spanku a bdéni. Néktera vysetreni lze absolvovat i ambulantné, kdy je pfistroj zaptjcen domu.

Diagnostika fady spankovych poruch muze byt slozita. OSetfujici personal by vsak mél byt se zakladnimi
typy poruch spanku seznamen, protoze mliZe vyznamné napomoci v jejich diagnostice - muiZe byt
prvnim svédkem spankovych udalosti, které mohou bez l1é¢by pacienta bezprostfedné ohroZovat na
Zivoté (napr. nékteré parasomnie), ¢i chronicky vést k postupnému zhorsovani klinického stavu (napf.
pfi syndromu spankové apnoe). Je proto dllezité si u pacientd viimat napr. poruch dychani béhem
spanku nebo dalSich neobvyklych udalosti vazanych na obdobi spanku (vstavani spiciho pacienta,
vykfriky ze spanku apod.) a upozornit na tyto okolnosti |ékare.
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5.1. INSOMNIE (NESPAVOST)
O nespavost (insomnii) se jednd, pokud u pacienta pretrvavaji potize se spankem a to:
- déle nez tfi mésice
- alespon trikrat tydné
- projevuji se narusenim dennich ¢innosti, které se projevi napf. neklidem, inavou, Spatnou
naladou, demotivaci.

Témito obtiZzemi se spankem mohou byt: obtizné usnuti, opakované probouzeni se ¢i casné
nechténé buzeni. ObtiZze nesmi byt zplsobeny nedostatkem pfileZitosti (napf. ¢asu ur¢eného ke
spanku), nevhodnymi okolnostmi (napf. nevhodnym prostfedim) ¢i jinym spankovym onemocnénim.
Nespavost je velmi ¢asté onemocnéni — postihuje aZ tfetinu populace a jeji vyskyt stoupa s vékem.
Diagnostika nespavosti je zaloZena pouze na spankové anamnéze, bez nutnosti dalSiho dosetieni.

Terapie:

- Pokud trvad krdtce (méné nez tfi mésice), nedoporucuje se zpravidla jinad Ié¢ba nez Uprava
navykl spojenych se spankem podle pravidel tzv. ,,spankové hygieny“: pacientlim je napft.
doporucovdno ulehat kazdy den ve stejnou dobu, nékolik hodin pred spanim nejist tézka jidla
ani nepit alkohol, kdvu ¢i jiné stimulacni napoje, v posteli pouze spat, ale necist, nesledovat
televizi ani ji neuzivat k dennimu odpocinku, omezit ve vecernich hodindch feseni stresovych
situaci, snizit teplotu v loZnici a maximalné omezit vSechny rusivé vlivy z okoli. Kratkodobé Ize
téZ podavat hypnotika (zolpidem, zopiclon, midazolam, diazepam, oxazepam, ev.
antidepresiva s prokdzanym efektem na zlepseni spanku — napf. amitriptylin, trazodon nebo
mirtazapin).

- V pfipadé, ze obtiZe trvaji déle nezZ tri mésice, je nutnd lécba. LéCbou prvni volby je dle platnych
doporuceni kognitivné-behavioralni psychoterapie (KBT), kterou zajistuje psychoterapeut
(nejcastéji klinicky psycholog, ¢i psychiatr). LéCba vétSinou trva 4-8 tydnu, podminkou je
pravidelny kontakt s psychoterapeutem (alespon jednou tydné). Pouze pokud neni
psychoterapie dostupna, Ci selhava, je mozné zvazit uziti hypnotik. Pravidelné uzivani rady
z nich vsak vyvoldva syndrom zavislosti a neni tedy dlouhodobé vhodné (rizikové jsou v tomto
sméru zejména benzodiazepiny).

PA: farmakoterapie nespavosti v obdobi téhotenstvi patfi jednoznacné do rukou Iékafe. Pro
vétsinu hypnotik je k dispozici doporuceni v souvislosti s jejich uzivanim v obdobi gravidity:
- midazolam, diazepam - neni prokdazana teratogenita, jejich podavani by viak mélo
byt vidy konzultovano s |ékafem, protozZe vyssi davky v tfetim trimestru ¢i béhem porodu
mohou vést k Utlumu, srde¢ni arytmii, hypotermii, hypotonii a dechovym potizim u
novorozence. S odstupem se mohou rozvinout abstinenéni pfiznaky. Jednorazové podany
diazepam (v parenteralni formé) je vSak v porodnictvi bézné uzivan napr. v Iécbé eklampsie.
- zolpidem - neni v téhotenstvi doporucovan, protoze nebyla prokdzana jeho
bezpecnost v tomto obdobi (nejsou vsak znamy ani Zadné teratogenni ucinky). Jeho uzivani
by mélo byt pti planovani téhotenstvi ukonceno ve spolupraci s l[ékafem. Pokud je jeho
podani nezbytné v pokrocilych fazich gravidity, mohou se po porodu vyskytnout u
novorozence obdobné abstinencni priznaky jako u benzodiazepin( (jedna se o pfibuzny Iék
pUsobici na stejné receptory).

- oxazepam a zopiclon — jsou v téhotenstvi kontraindikovany.

- amitriptylin — nebyla prokazana teratogenita, Ize uzivat v nezbytnych indikacich.
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- mirtazapin — nebyla prokazana teratogenita, s opatrnosti je mozné jeho uziti v
téhotenstvi, mlzZe vsak zvysSovat riziko plicni hypertenze novorozence a soucasné predstavuje
riziko rozvoje abstinen¢niho syndromu novorozence po porodu.

- trazodon — nebyla prokdzdna teratogenita, je vsak riziko abstinencniho syndromu
novorozence po porodu.

Volné prodejna je dale fada potravinovych doplitkli zamérenych na zlepSeni nespavosti.
Jejich uziti vSak jednoznacné nelze doporucit, nebot jejich efekt nebyl prokazan ani mimo
obdobi gravidity, a vzhledem k ¢asto nejasnému obsahu latek mohou i obsahovat latky

v gravidité nebezpecné.

Bezpecnou terapeutickou alternativu [é€by nespavosti v obdobi téhotenstvi pfedstavuje
psychoterapie, nejcastéji s vyuzitim technik kognitivné behavioralni terapie.

5.2. SYNDROM OBSTRUKCNi SPANKOVE APNOE

U pacientt se syndromem obstrukéni spankové apnoe (OSA) dochazi béhem spanku opakované

k pfechodné zastavé dychani (apnoe) v dusledku sniZeni priichodnosti dychacich cest (tedy jejich
obstrukce). Jedna se o pomérné ¢asté onemocnéni, které se vyskytuje zejména u muzi a obéznich
pacientU. PFi spanku se fyziologicky sniZuje svalovy tonus. U pacientli s OSA vSak dochazi

k nadmérnému sniZeni svalového tonu sval(l odpovédnych za udrzovani priichodnosti dychacich cest
a to az do té miry, Ze kolabuji a dochazi k omezeni (hypopnoe) az znemoznéni (apnoe) nadechnuti.
Pacient se tak vlastné opakované béhem noci ,,dusi”, toto duseni vede ke stresové reakci organismu
a k probuzeni. Probuzeni mlze byt pIné (do bdélosti, coz je vzacné), nebo se jedna o kratickou
probouzeci reakci, kterou si pacient neuvédomuje a nepamatuje. Kazdé takovéto probuzeni je
dlsledkem stresové reakce v odpovéd na duseni, tyto stavy se mohou opakovat velmi ¢asto a u tézké
spankové apnoe se mize stav duseni dostavovat i kazdé 2 minuty! S kazdym probuzenim se zvysuje
svalovy tonus a tak je znovu zajisténa prichodnost dychacich cest, zaroven vsak opakované dochazi
ke zvyseni krevniho tlaku Ci tepové frekvence. Po probuzeni je pacient neodpocaty a nevyspaly,
spanek je tzv. neosvézivy. Opakované stresové reakce pak vedou i k chronickému zvyseni krevniho
tlaku a urychleni aterosklerézy cév. Navic nevyspaly pacient ma vétsi pocit hladu a potfebu jist, to
vede k nadmérnému prijmu potravy — zvysené tuky v krvi pak opét urychluji aterosklerézu, zvyseny
prijem cukrd je rizikem cukrovky a pacient tloustne. Pfitom obezita (zvlasté krku) zpétné zhorsuje
syndrom spankové apnoe. Vznika tak za¢arovany kruh. PFi diagnostice ¢asto pomohou informace od
spankového partnera o vyskytu sipavych nadechd, chrapani ¢i naopak nahlych prerusenich chrapani
a stavech, kdy pacient ve spanku prestane na urcitou dobu dychat.

Diagnostika: Pfi podezieni na OSA je nutné dosetieni a Iécba pacienta, protoZe jde o onemocnéni
vyrazné zvysujici cévnim rizika pacienta a snizujici kvalitu jeho Zivota a vykonnost v béznych
¢innostech (muze byt naruseno soustfedéni, pamét, vyssi spavost). V diagnostice je vyuZzivana
polygrafie, pripadné (zejména v pripadé podezieni na jiné spankové onemocnéni) polysomnografie.
Vyznam ma také otorinolaryngologické vysetteni, které zhodnoti prichodnost dychacich cest.

Terapie spociva ve vétsiné pripadu v aplikaci trvalého pretlaku v dychacich cestach po dobu spanku
pomoci pristroje zvaného CPAP (z anglického continuous positive airway pressure). Jedna se v podstaté
o kompresor, nasazeny maskou na dychaci cesty pacienta. PFistroj vytvari v dychacich cestach pretlak,
diky kterému tyto béhem spanku nekolabuiji. Pfistroj tedy za pacienta nedycha, pouze udrzuje oteviené
dychaci cesty tim, Ze do nich vhani vzduch. Pfi nastavovani parametri pfistroje pro potfeby daného
pacienta se opét vyuziva polygrafie, ktera umozni najit takovy pretlak, ktery je u tohoto konkrétniho
jedince dostacujici pro zabranu kolapsu dychacich cest. Vyznamné misto v |é¢bé OSA ma také redukce
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hmotnosti pacienta a u nékterych pacientl i chirurgické, resp. otorinolaryngologické zakroky na
strukturach hornich cest dychacich (napt. na mékkém patfe, jazyce, madlich, nosni prepdice apod.),
které odstrani prebytecnou tkan (napf. mandli) a zpevni dychaci cesty.

5.3. PARASOMNIE

Parasomnie je souhrnny nazev pro skupinu onemocnéni, u kterych se snové proZzitky prolinaji

s redlnym svétem. Mohou byt vazany na REM i nonREM spdanek. Patfi k nim pfedevsim nasledujici
jednotky:

e Nocni miry jsou opakované désivé sny vazané na REM spanek. Pfi probuzeni je pacient
vztekly, agitovany, smutny, vystraseny ¢i Uzkostny podle charakteru désivého snu, ale je
ihned po probuzeni plné orientovany a sen si pamatuje. \V dospélosti jsou no¢ni mary vzacné.
Pro stanoveni diagndzy muze byt postacujici klinicky obraz. Pfi pochybnostech je
doporucovdano vysetreni specialistou, ktery v pripadé potieby zajisti polysomnografické
vysetieni. Pri opakovanych no¢nich marach je vhodna lé¢ba pomoci psychoterapie.

e Poruchy chovdni v REM spdanku (REM Behaviour Disorder, RBD) jsou stavy, kdy neni zcela
utlumena motoricka aktivita ve spanku tak, jak je obvyklé, a snovy proZitek je tak proZivan i
motoricky. RBD vétSinou predstavuji prenaseni obrany ve snu do redlného svéta, coz mlize
vést k ohroZeni pacienta i okoli. Pacient napt. se redlné brani, kdyz jej ve snu nékdo napada.
RBD jsou pokladany za vyznamné zejména proto, Ze

o pacient mQzZe ve spanku zranit sebe nebo své okoli
O jsou povaZovany za mozny prvni pfiznak fady neurodegenerativnich onemocnéni
(Parkinsonovy nemoci, nemoci s Lewyho télisky, multisystémové atrofie).
V [éEbé RBD jsou nejcastéji vyuzivany clonazepam a melatonin.

e Nocni dés je vazan na hluboky non-REM spanek. Pacient (nejcastéji détsky) v noci nahle
zacne plakat, kficet, prozivd intenzivni strach (spojeny s aktivaci stresové osy, takze se poti a
ma tachykardii). Pfi probuzeni vypada bdély, ale dlouho neni mozné s nim navdzat kontakt a
na vlastni sen ani na vyse popsany stav si ve vétsiné pripadi nepamatuje. Pro stanoveni
diagndzy byva dostacujici klinicky obraz — ziskavani anamnestickych udaji vsak mlze byt
v tomto pfipadé obtizné: no¢ni dés muze byt , désivéjsi“ pro rodice nez pro détského
vyskytu noéniho désu neni dobré snaZit se pacienta probudit. Snaha o ndsilné probuzeni
situaci ¢asto dale zhorsi, pacient se mlze zacit o to vice branit (a tedy ohroZovat sebe i své
okoli) a situace je pak v dusledku jesté vice stresujici pro pacienta i svédky udalosti. LéCba
spociva zejména v rezimovych opatfenich (pravidelny rezim spanku a bdéni), pfi ¢astém
vyskytu je ke zvazeni farmakoterapie (clonazepam), ptipadné psychoterapie.

e  Ndmeésicnictvi (somnambulismus) je také vazano na non-REM spanek. Béhem pretrvdvajiciho
spdnku pacient opousti ItiZko a je schopen zékladnich jednoduchych stereotypnich ¢innosti:
vstane, vyhne se pfi chizi prekazkam, otevre si dvere ¢i okno, dojde se vymocit (ale vymoci
se tfeba do kvétinace, protoZze mu pfipomina WC)... Diagnostika je opét zaloZena predevsim
na anamnestickych Gdajich a to zejména od svédkl udalosti. Ani namési¢ného pacienta nenf
doporuceno probouzet, protoZze se mlze pti nahlém probuzeni polekat (opét i s pripadnou
obrannou reakci). Spise se doporucuje nasmérovat jej zpét do l0zka. LécCba je predevsim
rezimova (pravidelny rezim spanku a bdéni, zabranéni poranéni - je tfeba uzivat postranice a
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zajistovat okna a balkdénové dvere). Pti Castém vyskytu je |ééba farmakologicka (clonazepam),
ev. se mUze uplatnit psychoterapie, pokud je znam psychogenni podil.

Obecné tedy pacienti s REM-parasomniemi proZivaji riznym atypickym zptsobem své sny: pri
noc¢nich mlrach maji désivé sny, které si pamatuji a po probuzeni na né reaguiji, pfi poruchach
chovani v REM spanku pfenaseji boj v désivém snu do realného svéta, coz se projevi skutecnym
pohybem. NonREM-parasomnie pak predstavuji stavy, kdy se misi spanek a nedokonalé bdéni: pfi
nocnim désu je pfitomna Uzkost s vegetativnim doprovodem, pfi namésicnictvi jsou provadény
jednoduché ukony (napf. chlize). U nonREM-parasomnii jsou oci oteviené a pacient reaguje

na realny svét (namésicnik se vyhne prekaice, otevre si dvere, buzené dité s nocnim désem se pere
se svymi rodici, které ,vidi tfeba jako Unosce”). Oproti tomu pfi REM-parasomnii neni skutecna
interakce s okolnim svétem — pacient s RBD se ve spanku pere se svym Utoénikem, at se kolem ného
déje cokoliv (zamota se do pefiny, necilené udefi partnera/partnerku) a zrovna tak pfi nocni mare
proziva pribéh, jehoz déj si pamatuje, ale ktery neni ovlivnén aktudlnimi vnéjsimi okolnostmi.

SOUHRN: Spanek je stav fyziologické a ihned pIné reverzibilni (ndvratné) ztraty védomi. Pro
organismus je velmi dileZity, protoZe pfi ném dochazi ke zpracovani ziskanych informaci a tvorbé
pamétové stopy. Déli se na spanek s rychlymi pohyby oci (zkrdcené REM) a spanek bez téchto pohybu
(non-REM), ktery ma nékolik postupné se prohlubujicich stadii. BEéhem noci se opakuje nékolik tzv.
spankovych cykld, kdy na sebe postupné navazuji vSechna stadia nonREM spanku a ev. nasledné REM
spanek.

V diagnostice spankovych poruch je kli¢ova tzv. spankova anamnéza, tedy zjiSténi co nejpodrobnéjsich
informaci vztahujicich se ke spanku. Pomocnymi vysetienimi jsou pak polygrafie ¢i polysomnografie
dostupné cestou spankovych laboratofi. OSetfujici personal mizZe vyznamné napomaoci v diagnostice,
protoze je primym svédkem spankovych udalosti, na které je vZdy nutné upozornit |ékare.

Velmi ¢astym onemocnénim je nespavost (insomnie). Pro jeji diagnostiku je dostacujici spankova
anamnéza a péce o pacienta je vétSinou mozna cestou praktického Iékare. Pokud je pouze kratkodoba
(do 3 mésicl), staci k jejimu zvladnuti vétSinou Uprava tzv. spankové hygieny. Pri déletrvajicich obtizich
je optimalnim zplGsobem |écby psychoterapie. Hypnotika jsou méné vhodna, protoZe vyvolavaji
zavislost a neresi pficinu onemocnéni.

Velmi rozsifenou skupinou spankovych onemocnéni jsou , poruchy dychani ve spanku“. Nej¢astéjsim
onemocnénim z této skupiny je obstrukcni spankova apnoe, kdy se dychaci cesty ve spanku zuZuji az
uzaviraji a dochdzi k opakovanému duseni, které vede k pfechodnému buzeni pacienta. Nejcastéjsi a
vzduchu pomoci specidlniho pfistroje, ktery pacient po dobu spanku vyuziva. Vyznamny efekt ma také
redukce hmotnosti pacienta a u nékterych pacient( i chirurgické, resp. otorinolaryngologické zakroky
na strukturach hornich cest dychacich (napf. na mékkém patfe, mandlich, nosni pfepazce apod.)
Parasomnie jsou skupinou onemocnéni, kdy dochazi k prenaseni prozivaného snového déje do
realného svéta. Mohou byt vazany na REM i nonREM spanek. Patfi sem zejména nocni mary, poruchy
chovani v REM spanku (RBD), noéni désy a namésicnictvi (somnambulismus). Lé¢ba parasomnii se u
jednotlivych jednotek lisi a je zaloZena na psychoterapeutickych pfistupech nebo na farmakoterapii.
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6. CEVNI ONEMOCNENI MOZKU

DEFINICE: Termin cévni onemocnéni mozku zahrnuje mozkové poruchy, zptsobené poruchou krevniho
obéhu mozku. Podle toho, zda je narusené cévni zasobeni celého mozku nebo jen nékteré jeho ¢asti,
je lze rozdélit na difuzni a loZiskové:

vevs

- nejcastéjsi a nejzavaznéjsi skupinou onemocnéni z této skupiny jsou akutné nebo rychle se
rozvijejici loziskové poruchy mozkového prokrveni - cévni mozkové pfihody (CMP). CMP
byva oznacovana také jako iktus nebo lidové mrtvice — vyznam vsech uvedenych termind je
stejny.

- akutni difuzni porucha prokrveni mozku vede k synkopé (mdlobé), chronicka pak k rozvoji
hypoxicko-ischemické encefalopatie (viz niZe).

ZAKLADNI DELENi LOZISKOVYCH MOZKOVYCH PRIHOD je na:
- Ischemické (vice nez 80 %) - vznikaji nedostatecnym prokrvenim urcité oblasti mozku.
- Hemoragické (méné nez 20 %) — vznikajici krvacenim, k némuz dochazi:
o do mozkové tkané — intracerebrdini hematom (asi 3/5 hemoragickych ikt).

o pod jednu z mozkovych plen (arachnoideu) - subarachnoiddlni krvdceni (asi 2/5
hemoragickych CMP).

VYSKYT: Cévni onemocnéni mozku predstavuji velmi €asty a zdvainy zdravotni problém. Ceska
republika patiéi k zemim s jejich vysokym vyskytem (kolem 30.000 akutnich iktd/rok). Vyskyt
jednoznacéné stoupa s vékem, ale lisi se u muzd a Zen - v mlads$im véku se CMP Castéji vyskytuji u muzi,
po menopauze stoupd riziko vyznamné i u Zen, u nichZ je také ponékud vyssi umrtnost na toto
onemocnéni. Umrtnost na CMP je obecné vysokd — v Ceské republice zemfe na cévni onemocnéni
mozku denné asi 30 pacientl. Toto Cislo ma tendenci klesat v souvislosti se zlepSujici se akutni péci o
pacienty s CMP, i pfesto predstavuji cévni onemocnéni mozku tfeti nejcastéjsi pficinu amrti (po
kardiovaskuldrnich onemocnénich a naddorech).

Soucasné jsou ikty jednou z nejcastéjSich pf¥icin invalidizace — asi u 40 % pacientdl, preZivajicich po
CMP, pretrvava neurologické postiZzeni (nejcastéji parézy, pfipadné poruchy koordinace i feci) a s tim
souvisejici trvala invalidizace s castecnou &i Uplnou zdavislosti na péci druhé osoby (pacienti tedy
potiebuji pomoc i pfi béZznych dennich aktivitach).

PATOFYZIOLOGIE A RIZIKOVE FAKTORY ROZVOJE ISCHEMICKYCH CMP

V pripadé ischemickych CMP je podkladem potizi nedostatecné prokrveni urcité oblasti mozku, a to
nejcastéji v dasledku trombdzy ¢i embolie v mozkovych tepnach. K trombéze mozkovych tepen (tedy
vzniku krevni srazeniny v tepné) dochazi nej¢astéji v misté aterosklerotickych plati. K trombdze mize
dojit:
- vextrakranidlnim useku privodnych mozkovych tepen (tedy vertebralnich ¢i karotickych
arterii) pred vstupem do lebky, nej¢astéji v mistech vétveni (pfi odstupu z oblouku aorty
nebo arteria subclavia nebo v misté rozdéleni karotické arterie na vnéjsi a vnitrni na krku).
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- vintrakranidlnim useku tepen (tedy po vstupu do lebky, a to kdekoli v jejich pribéhu od
velkych cév aZ po drobné arterioly v periferni ¢asti krevniho recisté — postiZeni v této koncové
Casti fecisté vede k rozvoji drobnych infarktl, oznadovanych jako lakunarni).

Zdrojem mozkové embolie (tedy vmeteni krevni srazeniny do mozkové tepny) je nejcastéji srdce,
pfipadné ndsténné tromby ve velkych cévach (aorta, karotické arterie), vzacné pak Zilni systém. P¥i
embolizaci ze srdce hovofime o tzv. kardioembolické mozkové prihodé. Jeji nej¢astéjsi pricinou je
fibrilace sini (a to zejména paroxysmalni), pfipadné umélé chlopné, chlopenni vady, pfitomnost
krevnich srazenin v levostrannych srdec¢nich oddilech a dalsi srdeéni onemocnéni. Klicovym
predpokladem pro vmeteni krevni srazeniny ze Zilniho systému je komunikace mezi pravostrannymi a
levostrannymi srde¢nimi oddily (tzv. foramen ovale apertum) — hovofime o tzv. paradoxni embolizaci.

Vzacné mohou byt pficiny cévnich mozkovych prihod neaterosklerotické, tedy vznikajici jinym
mechanismem neZ v souvislosti s aterosklerézou — napf. zanétem cév (angiitidou), vasospazmem
(napf. pfi subarachnoidalnim krvaceni), nékterymi dédi¢nymi poruchami nebo disekci (tedy stavem,
kdy trhlinou ve vnitfni vrstvé tepenné stény — tzv. intimé — dojde k proniknuti krve do cévni stény a
oddéleni jejich vrstev od sebe).

Rizikovymi faktory ischemickych cévnich mozkovych pfihod jsou proto:

- Obecné rizikové faktory aterosklerdzy, které se dale déli na:
o Neovlivnitelné:

= vék
= pohlavi
= rasa

= dédiénost (vyskyt nékterych dédiéné onemocnéni a/nebo vyskyt CMP u
blizkych pribuznych pred 65. rokem véku pfedstavuje zvysené riziko).

o Ovlivnitelné:

= koureni cigaret (kuraci maji 2-3krat vyssi riziko rozvoje CMP)
= arterialni hypertenze (jeji pfitomnost zvysuje riziko iktu asi 3-6krat)
= obezita.
o Caste¢né ovlivnitelné:
= cukrovka (riziko zvysuje asi 1,5-3krat, vice u mladych, kde je riziko dokonce
10krat vyssi) a dokonce i prediabeticky stav — porucha glukozové tolerance.
= hyperlipidémie, zejména vzestup LDL a nizké hladiny HDL cholesterolu.
o Pfidruzené:
= nedostatek fyzické aktivity
= stres (ve spojeni s tzv. manaZerskym typem osobnosti)
= nadmérna konzumace alkoholu.
- Dalsi samostatné rizikové faktory CMP (mimo aterosklerdézy):
o Onemocnéni srdce, zejména:
= fibrilace sini (ktera zvySuje riziko CMP aZ 6krat)
= ischemicka choroba srdec¢ni
= zavainé onemocnéni chlopni ¢i méstnavé srdecni selhani.

o Predchozi prodélany iktus Ci tzv. tranzitorni ischemicka ataka (TIA, viz nize) - riziko
zdvazného iktu po prodélané TIA je cca 10 — 30 %, nejvyssi v prvnich dnech i
mésicich. Velmi vysoké riziko pak predstavuji opakované TIA.

POZOR! Kazdy pacient s TIA Ci jinym typem iktu je proto v riziku vzniku dalsi

vevs

nejdrive po vzniku potizi!
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Faktory, ovliviujici krevni srazlivost:

zvySeny hematokrit (vyssi pocet krevnich bunék — napf. pti polycytémii)
zvysSeny fibrinogen (kli¢ovy faktor srazlivosti krve)

zvySeny homocystein

hormonalni antikoncepce.

PA: pacientky, uZivajici kombinovanou hormonalni antikoncepci, maji
pfiblizné 1,7krat vyssi riziko rozvoje ischemickych cévnich mozkovych pfihod
(v disledku zvyseného rizika arteridlni trombdzy) oproti Zenam, které tento
typ antikoncepce neuzivaji. Toto riziko je ponékud vyssi v pripadé vyssi davky
estrogent (nad 50 pg). Vyznamny rozdil mezi rlznymi druhy gestagent
prokazan nebyl.

Hormonalni antikoncepce navic zvysuje i riziko Zilni (vendzni) trombdzy a to
v koncetindch (coz mulze za specifickych podminek predstavovat riziko
embolizaénich mozkovych ptihod) i v mozkovych Zilnich splavech. | toto riziko
narlsta s davkami estrogent v pouZivanych preparatech. Z cévniho hlediska
se proto jako nejbezpecnéjsi jevi hormondini antikoncepce obsahujici
levonorgestrel a 30 ug estrogenu.

U pacientek, které jiz trombdzu splav( prodélaly, je doporuc¢eno vyhnout se
uzivani antikoncepce, obsahuijici estrogen.

Riziko rozvoje iktu je u Zen po dobu trvani menstruacniho cyklu vyznamné
nizsi nez u muzl stejného véku, zfejmé v souvislosti s ochrannym vlivem
estrogenl. Po menopauze narlsta riziko rozvoje iktu - u Zen s predcasnou
menopauzou (zejména v souvislosti s lékafskymi zadkroky, napf. po
chirurgickém odstranéni vajecnikl) proto riziko iktu stoupa podstatné drive
nez v bézné populaci a mlze byt snizeno nasazenim hormonalni substitucni
terapie. U starSich Zen (postmenopauzalné) vsak hormonalni substitucni
terapie riziko vzniku cévni mozkové pfihody naopak ponékud zvy3uje.

PATOFYZIOLOGICKY PODKLAD A RIZIKOVE FAKTORY ROZVOJE HEMORAGICKYCH CMP

Hemoragické cévni mozkové prihody vznikaji obvykle prasknutim (rupturou) mozkové tepny a to
obvykle v rizikovych mistech (tedy tam, kde (1) jsou tepny degenerativné zménéné napf. v disledku
arterialni hypertenze nebo (2) v mistech vyskytu abnormalnich cévnich Gtvar(, jako jsou arteriovendzni
malformace a/nebo (3) jsou cévy nedokonale vytvofené — napf. v mozkovych nadorech).
Pravdépodobnost krvaceni se zvySuje také pfi poruchdch srdzZlivosti krve.

Nejvyznamnéjsim rizikovym faktorem hemoragickych iktQ je proto arteridlni hypertenze (v jejim
dlsledku dochazi k rozvoji degenerativnich zmén arteriadlnich cévnich stén a vzniku mikroaneurysmat,
tedy drobnych vyduti, zejména v oblasti bazalnich ganglii).

Méné Castymi rizikovymi faktory jsou:

- poruchy sraZlivosti krve

O

O

pfi uzivani antikoagulancii (zejména warfarinu)

trombocytopenie, hemofilie, jaterni choroby (vedouci k nedostatku nékterych

koagulacnich faktor() apod.

31




- abnormalni cévni Utvary (arteriovendzni malformace, kavernomy a aneurysmata)
- mozkové nadory (zejména maligni)

- drogy (amfetaminy, kokain).

KLINICKE PROJEVY CEVNICH MOZKOVYCH PRiHOD:

Kromé subarachnoidalniho krvacené (které predstavuje urcitou vyjimku) se ikty nejcastéji projevi
loziskovymi pfiznaky (tedy poruchou funkce urcité ¢asti mozku), které vznikaji nahle (akutné)
(vétsinou béhem nékolika malo minut, vyjimecné se rozvijeji béhem hodin a/nebo droven postiZeni
kolisa). Klinické projevy jsou rGznorodé od lehkych s minimalnimi klinickymi pfiznaky aZz po tézké, Zivot
ohrozujici stavy. Je viak nutné si uvédomit, Ze i velmi lehkd CMP vyznamné zvysuje riziko ndslednych
iktd, které jiz mohou byt podstatné zdvaznéjsi. Nejcastéjsimi priznaky cévnich mozkovych prihod (s
uvedenim priblizné ¢etnosti vyskytu ze vSech CMP) jsou:

- motoricky deficit (slabost, paréza) (82 %):

o nejcastéji je postizena jedna polovina téla (hemiparéza) a to kontralateralné ke
strané postizeni mozkové tkané

o méneé Casto jen jedna koncetina (monoparéza)
vzacné jsou postizeny vSechny ctyri koncetiny (kvadruparéza)
pfipadné muZe jit pouze o poruchu hybnosti Ustniho koutku (centralni facialni
paréza).

- senzitivni pFiznaky (obvykle necitlivost, nejcastéji na jedné poloviné téla) (45 %)

- bolest hlavy (27 %, nejcastéji u subarachnoidalniho krvaceni, kde se jedna o typicky pfiznak)
- porucha feci (24 %)

- porucha chiize (11 %)

- porucha vidéni

o v jedné poloviné zorného pole (hemianopsie) (14 %)
o jiné poruchy vidéni (6 %):
=  dvojité vidéni (diplopie)
= porucha vidéni na jednom oku (obvykle pfechodna — tzv. amaurosis fugax)

- pfipadné zdvraté (2 %).

Pozn. soucet uvedenych Cisel je vyssi nez 100 %, protoZe u vétsiny iktl se vyskytuje vice nez 1
klinicky priznak.

Globalni poruchy funkce mozku (kvalitativni ¢i kvantitativni porucha védomi bez soucasnych

loZiskové priznaky zakryt.

V klinické praxi jsou pro hodnoceni tize CMP pouZivany specifické skdly. Nejzndméjsi je tzv, iktovd
stupnice NIHSS (z anglického National Institute of Health Stroke Scale), kterd hodnoti pfitomnost Ci
nepfitomnost vyse zminénych klinickych neurologickych p¥iznakd. Skala nabyva rozsahu od 0 (24dné
postizeni) do 42. Hodnoty v rozmezi 2-3 predstavuji velmi lehké postiZeni (tzv. minor stroke), kolem 10
jde o stfedné tézkou cévni mozkovou prihodu a tézké ikty maji hodnoty nad 16.

32



Konkrétni klinické projevy ischemickych CMP u daného pacienta jsou zavislé na tom, ktera
z mozkovych arterii je v rdmci CMP postiZena (aterosklerotickymi zménami, embolii, pfipadné jinym
mechanismem), a tedy ktera oblast mozku neni v dlisledku cévniho postiZzeni dostate¢né prokrvena.
V zékladnim déleni lze rozliSovat pfiznaky z tzv. pfedni mozkové cirkulace (3/4 vsech iktd, karotické
povodi, tedy oblast, zasobena a. carotis, coZ predstavuje vétsi ¢ast hemisfér) a zadni mozkové cirkulace
(1/4 vsech iktl, vertebrobazilarni povodi, tedy oblast, zasobena z a. basilaris, ktera vznika spojenim
dvou vertebralnich arterii, tzn. zejména oblast mozkového kmene, mozecku a okcipitalnich lalokd).

V pfipadé hemoragickych (krvacivych) CMP zavisi klinické projevy také na oblasti mozku, v niz ke
krvaceni doslo:

- nejcastéjsim mistem jsou bazdlni ganglia, ptipadné thalamus (obvyklym projevem je
kontralateralni hemiparéza)

- méné Casto pak mozecek ¢i mozkovy kmen

- Casté je také krvaceni do hemisfér (tzv. lobarni krvaceni) — jedna se o nejcastéjsi lokalizaci tzv.
atypickych krvaceni, tedy krvaceni, které nejsou spojené s arterialni hypertenzi (az polovina
vsech hemoragii).

PODLE CASOVEHO PRUBEHU SE U ISCHEMICKYCH CMP DALE ROZLISUJE:

- tranzitorni (pfechodnd) ischemicka ataka (TIA) — trvani ptiznak( do 24 hodin, vétsinou ale
méné (u poloviny pacientll méné nez hodinu, u 90 % méné nez 4 hodiny).

o TIA se mohou u nékterych pacientll vyskytovat i opakované — v tom pripadé maji
obtiZze obvykle stdle stejny charakter a predstavuji velmi vysoké riziko zavazné
dokoncéené CMP!

- reverzibilni ischemicky neurologicky deficit (RIND)

- vyvijejici se (pokracujici) CMP

- dokoncené CMP.

Toto déleni je Cisté klinické. U pacientd s TIA neni na CT patrna ischémie, pfi pouZziti jinych

zobrazovacich metod (MR) je vS8ak mozné ischemické zmény ndsledné prokazat i u kratce trvajici
TIA (napt. 1 hodinu).

DIAGNOSTIKA CEVNICH MOZKOVYCH PRiIHOD

Pro diagnostiku CMP je klicova anamnéza a klinicky obraz s akutnim vznikem loZiskové neurologické
symptomatiky (viz vySe). Tento obraz je spole¢ny ischemickym i hemoragickym cévnim mozkovym
prihodam (s vyjimkou subarachnoidalniho krvaceni) a neumoini tedy jejich spolehlivé odliseni, coz je
viak nezbytné vzhledem k jejich odlisné IéCbé. Pacienti s krvacivymi mozkovymi pfihodami Casté;i
udavaji bolest hlavy spojenou s nevolnosti a zvracenim, dochazi k rychlejSimu zhorSovani klinického
stavu, byva castéji pfitomna porucha védomi ve srovnani s pacienty sischemickymi pfrihodami,
nicméné pritomnost téchto priznakl zavisi zejména na velikosti a lokalizaci krvaceni.

Proto hraji v diagnostice CMP klicovou roli ZOBRAZOVACI METODY (které naopak oba typy CMP
jednoznacné rozlisi). Zobrazovaci vysetieni je nutno provést v co nej¢asnéjsim terminu, optimalné
bezprostredné po pfijeti pacienta do zdravotnického zafizeni. VyuZitelné jsou:

- CT (poéitacovd tomografie) mozku: v CR nejcastéjsi akutni vySetfeni u CMP:
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o vyhody: rychlé, Siroce dostupné, bez absolutnich kontraindikaci, cenové vyhodnéjsi
o nevyhoda: radia¢ni zatéz
o spolehlivé odlisi krvdaceni (hyperdenzni lozZisko, viditelné ihned po vzniku).

o uischémii v ¢asné fazi (nékolik hodin po vzniku) negativni — v praxi se pfi
odpovidajicim klinickém obraze povazuje negativni CT za zndmku ¢asné ischemické
CMP

o soucasné se vétsinou provadi CT angiografie (zobrazeni arteriadlniho recisté pomoci
kontrastni latky):

= uischemickych CMP ozfejmi misto uzavéru tepny trombem ¢i embolem

= uhemoragickych CMP zobrazi cévni malformaci ¢i aneurysma jako pfipadny
zdroj krvaceni.

- MR (magneticka rezonance) mozku:
o citlivéji zobrazi i akutni ischémii v casné fdzi a odlisi ischémii od hemoragie
o v béiné praxiv akutni fazi CMP pouZivané vzacné (daleko delsi trvani vysetieni,
narocnéjsi na spolupraci pacienta, méné dostupné, drazsi, u nékterych pacientt

kontraindikované — napf¥. pfi implantovaném MR-nekompatibilnim
kardiostimulatoru)

o odloZené Ize MR a/nebo MR angiografii vyuZit pro odhaleni pfipadné cévni
malformace, aneurysmatu, tumoru ¢i jiného zdroje krvaceni u hemoragickych CMP.

DALSI VYSETRENI, PROVADENA U PACIENTU S CMP:
- Ultrazvuk:

o privodnych mozkovych tepen — u vsech pacient( - k vylouéeni vyznamnych stenéz
(z4zZeni) v extrakranialnim priabéhu karotickych i vertebralnich tepen

= ¢astecné umoznii hodnoceni intrakranidlniho obéhu
o echokardiografie - u pacient(l s podezienim na kardioembolickou pficinu iktu.
- EKG: k vylouceni akutniho infarktu a/nebo arytmii, zejména fibrilace sini

o pfi podezieni na paroxysmalni fibrilaci sini pak Holter EKG, pfipadné déledobé;jsi EKG
monitorace.

- Laboratorni vysetieni:
o krevni obraz
o vysetreni koagulace
o zakladni biochemické vysetreni (glykémie, iontogram, jaterni a ledvinné funkce,

zanétlivé markery) a hladiny krevnich lipidl (triglyceridy, cholesterol, LDL, HDL).

TERAPIE CEVNICH MOZKOVYCH PRIHOD

Cévni mozkova prihoda je zadvazny akutni stav, vyZadujici okamzité odeslani pacienta do nemocnice a
hospitalizaci, optimalné na iktové jednotce ¢&i jednotce intenzivni péce. V CR je péce o pacienty s ikty
v soucasnosti disledné organizovana a existuje zde sit zakladnich iktovych center a jim nadfazenych
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vysoce specializovanych komplexnich iktovych center, schopnych zajistit plny rozsah péce o pacienty
s CMP. V¢asné zahajeni terapie predstavuje zcela klicovy faktor, ovliviiujici velmi vyznamné Uspésnost
|éCby a progndzu pacienta.

LECBA AKUTNIHO STADIA ISCHEMICKE CMP

Klicovym lé¢ebnym opatienim v akutni fazi ischemické CMP je snaha o dosaZeni rekanalizace (tedy
obnoveni priichodnosti tepny) a to pomoci:

Trombolyzy (resp. fibrinolyzy), tedy poddni latky, rozpoustéjicich krevni srazeninu. Lék
(trombolytikum) se podava vétsinou intravendzné a to nejdéle do 4,5 hodin od zacatku
prvnich pfiznakd CMP (pokud nejsou zavazné kontraindikace této 1écby). V dnesni dobé je v
této indikaci vyuzivano fibrinolytikum alteplaza (Actilyse). Cim dfive je Ié¢ba zahajena, tim
lepsi vysledky lIze oéekavat.

Mechanické trombektomie (tedy mechanické extrakce — vytaZzeni — trombu), pfipadné
spojené s intraarteridlnim podanim ¢ésti trombolytika. Jde o endovaskularni vykon obvykle
navazujici na trombolyzu, pokud tato nevedla dostatec¢né Uspésné k obnoveni pritoku

v postizené tepné (které by se projevilo Ustupem klinickych obtizi). Tento postup lze vyuZit u
pacientd, u nichZ byla na angiografii prokazana okluze (uzavér) vyznamné mozkové tepny a to
nejdéle 6 hodin od zacatku prvnich pfiznakd. Vykon vétsinou provadi specidlné vyskoleny
radiolog a spociva v tom, Ze vpichem z tfisla se do cévniho fecisté zavede katétr az do
uzaviené mozkové tepny, kterd se nasledné zprichodni odstranénim krevni srazeniny, nékdy
se zavadi i stent.

Kromé téchto opatieni patfi k Iécbé akutniho stadia ischemické CMP:

Podani protidestickovych Iékii (obvykle kyseliny acetylsalicylové, pfipadné clopidogrelu). V
této |écbé pokracuje nasledné pacient dlouhodobé v rdmci tzv. sekundarni prevence recidivy
CMP.

Chirurgicka lécba — vyjimecné — zejména formou dekompresni kraniektomie (odstranéni
Casti lebky) jako Zivot zachranujici vykon zejména u rozsahlych mozeckovych iktd, které maji
jinak vcelku dobrou progndzu. Vyjimecné lze tento postup volit i u edému mozku pfi
postizeni nékteré z hemisfér, kde je vSak nutné pocitat se zdvaznym ndslednym postizenim
pacienta.

Dalsi opatreni jsou pak spoleéna pro pacienty s ischemickymi i hemoragickymi ikty:

Vv

zvysuje nitrolebni tlak a mlzZe déle zhorsit postiZeni a klinicky stav pacienta. PouZiva se napf.
nitrozilné podavany manitol.

Celkova lécba:
o zajisténi ventilace (dostate¢ného okysliceni krve)
o kontrola pfimérené hladiny krevniho cukru (do 10 mmol/I)
o Uprava krevniho tlaku
= v akutni fazi ischemické CMP je nutné udrZovat spiSe vyssi tlak - hypotenze
zhorsuje prokrveni mozku, proto se koriguje tlak az pfi hodnotach nad
220/120 mmHg!!!
= u hemoragickych CMP je Uprava krevniho tlaku naopak zcela zasadni —
koriguje se jiz systolicky tlak nad 160 mmHg

35



o zajisténi vyZivy, monitorace EKG, sniZzeni horecky, prelééeni infekci, Gprava
iontogramu, prevence tromboembolickych komplikaci pomoci nizkomolekularnich
heparinl apod.

Osetrovatelskd péce - zejména prevence dekubit a udrzovani hygieny - a rehabilitace (co
nejcasnéjsi mobilizace a vertikalizace pacienta).

LECBA AKUTNIHO STADIA HEMORAGICKE CMP

Kromé vyse zminénych opatteni spoleénych pro ischemické a hemoragické CMP je specifickym
opatienim u hemoragickych iktG:

normalizace parametrii, které se podileji na sraZeni krve (koagulace, krevni desticky),
pokud jsou naruseny.

chirurgicka lécba formou evakuace (odsdti) hematomu - zejména u mozeckovych krvaceni,
vyjimecné pak u krvaceni do hemisfér, kdy je progndza pacienta lepsi nez u krvaceni
kmenovych ¢i do oblasti bazalnich ganglii.

v pripadé prikazu zdroje krvaceni (atypicky cévni Utvar, tumor) pak snaha o odstranéni
tohoto zdroje (chirurgicky ¢i endovaskularné).

LECBA CHRONICKEHO STADIA CEVNICH MOZKOVYCH PRIHOD

Cilem nasledné péce o pacienty po cévnich mozkovych pfihodach je dosazeni co nejlepsiho funkéniho
stavu pacienta a snizeni jeho zavislosti na pomoci okoli. Klicovym faktorem je klinicky stav pacienta.
V pfipadé pretrvavajicich poruch hybnosti je nejdalezitéjsi rehabilitace, pfi poruchach teci pak

7 vr

dlouhodoba logopedicka péce, dle potieby v kombinaci s péci oSetfovatelskou.

Konecné nasledky po CMP Ize posuzovat az po 6 mésicich (kdy je jiz mala pravdépodobnost dalsiho
lepseni funkéniho deficitu).

Soucasné se snazime zabranit recidivé CMP. U ischemickych CMP pomoci:

Dlouhodobého podavani protidestickovych Iéki (kyselina acetylsalicylova, clopidogrel) nebo
antikoagulancii (u nemocnych s vysokym rizikem embolizacnich pfihod, zejména pfi fibrilaci
sini — vyuZit Ize warfarin ¢i tzv. nova antikoagulancia, napf. dabigatran, rivaroxaban,
apixaban) a statind (snizuji hladinu cholesterolu v krvi a tim zabranuji progresi aterosklerdzy).

Chirurgicka lécba — karotickd endarterektomie, tedy odstranéni aterosklerotického platu a
vnitfnich vrstev tepny zménénych aterosklerotickym platem. Provadi se u stendz karotickych
tepen, pokud jsou:

o hemodynamicky vyznamné = zlzeni o vice nez 70 %

o symptomatické = pacient prodélal CMP (i charakteru TIA) s klinickymi pfiznaky
odpovidajicimi oblasti mozku, jejiz cévni zdsobeni je zprostfedkovano touto tepnou.

o pacient je vdobrém funkénim stavu.

Alternativni [éCebnou metodou je ve stejné indikaci endovaskuldrni vykon = perkutdnni
translumindrni angioplastika (rozsifeni lumen s moZnou implantaci stentu) vyuZzitelnd i
v povodi vetrebralnim.
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U hemoragickych CMP je opatfenim k zadbrané recidivy krvaceni snaha o udrZeni normotenze,
odstranéni abnormdlnich cévnich utvarii (aneurysmat, cévnich malformaci) nebo tumord (pokud byly
zdrojem krvaceni). Soucasné je tfeba dlsledné monitorovat pfripadnou antikoagulacni Iécbu, pokud
je u pacienta nezbytna.

PA: Riziko rozvoje iktu v obdobi gravidity je pfiblizné trojndsobné oproti stejné starym
netéhotnym Zendm a postihuje asi jednu z 3000 téhotnych Zen. Tretinu CMP v gravidité
predstavuji ischemické ikty, tfetinu ikty hemoragické a u tretiny pacientek jde o trombdzu
intrakranidlnich Zilnich splava.

PFicin zvySeného vyskytu CMP v téhotenstvi je vice. K nejéastéjsim patfi hypertenzni
komplikace gravidity, hemokoncentrace a zmény srdzlivosti krve v téhotenstvi.

Lécba ischemickych CMP v gravidité je komplikovana a zkuSenosti s touto problematikou jsou
minimalni. Ve vSech provedenych studiich s trombolytickou terapii byla gravidita
kontraindikaci podani trombolyzy, takZe jsou zatim zkuSenosti jen z nékolika ojedinélych
podani téhotnym Zendm, a to vétSinou bez komplikaci pro matku i plod.

SPECIFICKE TYPY CEVNiICH MOZKOVYCH PRIHOD
SUBARACHNOIDALNI KRVACEN{

Subarachnoidalni krvaceni (SAK) je specificky typ hemoragické cévni mozkové prihody. Predstavuje asi
8 % vsech ikt(. Ke krvaceni dochazi mezi mozkové obaly (pod jednu z mozkovych plen — arachnoideu),
tedy do likvorovych prostor. Nejcastéjsi pticinou (60-70 %) je ruptura (prasknuti) aneurysmatu, tedy
vyduté na mozkové tepné, kterd vznika nejcastéji v misté vétveni na podkladé vrozeného ¢i ziskaného
oslabeni cévni stény. Méné Casto vznika SAK v dlsledku ruptury arteriovendzni malformace (5 %),
pripadné pfi poruchach srazlivosti krve (véetné téch, které jsou dlsledkem antikoagulaéni IéCby). Asi u
20 % pacientl se zdroj krvaceni nenajde.

Klinicky obraz je velmi typicky: jde o nahle vzniklou velmi silnou bolest hlavy (jakou pacient do té doby
nezazil), vétsinou spojenou s nevolnosti a zvracenim a casto také nahle vzniklou kvantitativni i
kvalitativni poruchou védomi (ktera se do nékolika minut ¢asto upravi). BEhem hodin od vzniku se
rozviji meningealni syndrom (na podkladé drazdéni mozkovych oballl krvi). LoZiskové pfiznaky jsou
malo Casté (vétSinou nejde o krvaceni do vlastni mozkové tkané), pokud se objevi, mize jit o zndmku
krvaceni do mozku nebo projev ischémie.

POZOR! U kaidého pacienta s ndhle vzniklou silnou bolesti hlavy dosud nepoznané intenzity a
charakteru je nutné vyloucit SAK! Pokud neni pacient spravné diagnostikovan, hrozi zejména u
aneurysmatickych krvaceni recidiva z opakované ruptury aneurysmatu, kterd je téisi a zhorsi
progndzu pacienta. Dalsi vyznamnou a castou komplikaci je vyskyt vazospazmi mozkovych arterii
(které jsou v subarachnoidalnim prostoru drazdény krvi) a mohou vést ke vzniku ischémie mozkové
tkané v zasobeném povodi.

Diagnostika SAK je (kromé typické anamnézy) zaloZena na CT mozku, které prokdie krev
v subarachnoidalnich prostorach. U ¢asti pacientd (zejména pokud je vySetieni provedeno po nékolika
dnech od vzniku obtizi) mizZe byt nalez na CT negativni. Pfi klinickém podezieni na SAK je proto pfi
negativnim CT nutné doplnit vySetfeni mozkomisniho moku z lumbalni punkce, kde prokazeme krev Ci
rozpadové produkty krve.
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Pokud se na CT ¢i z vySetfeni mozkomisniho moku prokdaze SAK, je nutné doplnit angiografii k priikazu
ev. aneurysmatu ¢i cévni malformace. Pfi negativnim nalezu se doporucuje vysetieni jesté zopakovat
s odstupem nékolika tydnu.

Lécba je v pfipadé prikazu aneurysmatu zamérena na jeho vyrazeni z krevniho obéhu. K vykonu je
vhodné pfistoupit co nejdfive, aby se zabranilo opakovanému krvaceni pfi opétovné rupture
aneurysmatu (tzv. rebleedingu). OSetfeni aneurysmatu je mozné:

- operacné, tzv. clippingem. Jedna se o zaloZeni cévni svorky (clippu) na kr¢ek aneurysmatu.

- endovaskuldrné, tzv. coilingem. Aneurysma je v tomto pfipadé vyplnéno platinovou klickou
(coilem), coZ vede nasledné k trombdze aneurysmatu.

Volba metody by méla byt zaloZzena na dohodé multidisciplinarniho tymu a zalezi na velikosti,
tvaru a dostupnosti aneurysmatu, véku a klinickém stavu pacienta, dalSich onemocnénich apod.
Pokud je moiné pouzit obé metody, je mirné preferovana endovaskularni |é¢ba vzhledem
k ponékud vétsi bezpecnosti.

K dalsim lé¢ebnym opatfenim pat#i klid na lGzku, podavani lékd snizujicich bolest a nevolnost pacienta,
Uprava krevniho tlaku. K prevenci vazospazm (a v jejich dlsledku vznikajiciho ischemického postizeni
mozku) je pacientim podavan blokator kalciovych kanal( nimodipin.

PA: V gravidité dochazi k SAK nejcastéji ve tfetim trimestru (kdy je nejvyssi srde¢ni vydej a
intravaskularni objem u matky). Pokud se aneurysmatické subarachnoidalni krvaceni vyskytne
u téhotné zeny, mél by byt dalsi postup vysledkem dohody porodnika a neurochirurga. Pokud
to klinicky stav matky a vyssi gestacni stafi plodu dovoli, je nejvhodnéjsim FeSenim co
nejdrivéjsi porod cisafskym fezem (pro riziko recidivy krvaceni) a nasledné osetreni
aneurysmatu. V ¢asnéjSich stadiich gravidity je doporuceno osSetfeni aneurysmatu pred
porodem.

INTRAKRANIALNI ZILNi TROMBOZA

Je nepfilis casté onemocnéni, charakterizované tvorbou trombu (krevni srazeniny) v mozkovych Zilach
a/nebo Zilnich splavech. Vyskytuje se nej¢astéji v téhotenstvi a Sestinedéli, rizikem pro rozvoj tohoto
postizeni jsou také hyperkoagulacni stavy (zvySena srazlivost krve), maligni onemocnéni, dehydratace
a uzivani drog, pfipadné hormonaini antikoncepce (vétSinou v souvislosti s kourfenim). Vyjimecné je
trombdza disledkem zanétu Zil a splavi, nejcastéji vznikajiciho pfi Sifeni infekce z okoli (z obliceje,
vedlejSich nosnich dutin, ucha apod.).

Nedostatecny odvod Zilni krve v souvislosti s trombotickymi Zilnimi zménami vede k edému mozkové
tkané v odpovidajici distribuci, pfipadné sekundarné k rozvoji ischemickych zmén (tzv. Zilnim
infarktim) a/nebo naopak ke krvaceni do mozkové tkané.

Klinicky se projevi zejména bolestmi hlavy, zvracenim, u nékterych pacientd pak zrakovymi poruchami
pfi méstnani na onim pozadi, epileptickymi zachvaty s kfecemi a ptipadné poruchou védomi — tedy
znamkami syndromu nitrolebni hypertenze. LoZiskové pfiznaky (nejcastéji parézy) jsou disledkem
ischemickych ¢i hemoragickych zmén mozkové tkané.

Diagnostika je zaloZena na zobrazovacich metodach —vzacné je trombotizované splavy mozné vidét na
CT Cilépe MR. Tyto metody ukazi spiSe sekundarniischémie ¢i hemoragie. Nejpfinosnéjsi diagnostickou
metodou je MR venografie event. CT venografie.
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V terapii jsou vyuzivana zejména antikoagulancia (zpocatku heparin ¢i nizkomolekuldrni hepariny,
nasledné warfarin).

PA: Téhotenstvi je jednim z nejvyznamnéjsim rizikovych faktori trombdozy mozkovych Zilnich splav(,
protoze gravidita predstavuje obecné protrombogenni stav a to zejména v poslednim trimestru. Lécba
nizkomolekularnimi hepariny je v gravidité mozna, warfarin je vsak kontraindikovdn.

DALSI SPECIFICKE TYPY MOZKOVYCH PRIHOD VYSKYTUJICi SE PREDEVSIM V TEHOTENSTVI

PA: Syndrom reverzibilni encefalopatie v zadni cirkulaci (Posterior Reversible Encephalopathy
Syndrome, PRES).

Pri¢ina onemocnéni syndromu je dosud neznama, predpoklada se vztah k poruseni mozkové
autoregulace (pfi hypertenzni encefalopatii) a endotelidlni dysfunkci s naslednym vazogennim
edémem mozku. U gravidnich Zen mlze syndrom doprovazet eklampsii, preeklampsii ¢i HELLP
syndrom, ktery kombinuje ptiznaky hemolyzy, zvySenych jaternich enzym (elevated liver enzymes) a
nizkého poctu krevnich desticek (low platelets).

Pro klinicky obraz je typicka kombinace bolesti hlavy s poruchami vidéni, kvalitativni ¢i kvantitativni
poruchou védomi, nevolnosti, zvracenim a generalizovanymi epileptickymi zachvaty (v rdmci
syndromu nitrolebni hypertenze).

Diagnostika je zaloZena predevsim na zobrazovacim vysetfeni mozku (CT nebo Iépe MR), které
prokaze kortikalni a subkortikalni edém (otok mozkové tkané v oblasti mozkové klry a podkorovych
oblastech) a symetrické postiZeni bilé hmoty mozku zejména v zadni jamé lebni a v okcipitalnich
lalocich. Tento radiologicky obraz, stejné jako klinické symptomy, jsou obvykle reverzibilni, pokud je
diagnostika a Ié¢ba dostatecné rychla.

Terapeuticky se uplatiiuje zejména disledna a co nejrychlejsi kontrola epileptickych zachvatl a
arterialni hypertenze (vyuZit Ize zejména magnésium, labetalol, urapidil), antiedémova terapie
(manitol, dexamethason, furosemid) a Uprava vnitiniho prostredi.

Syndrom prechodné mozkové vazokonstrikce (Reversible Cerebral Vasoconstriction Syndrome,
RCVS).

Jedna se o relativné nové stanovenou diagnostickou jednotku, zptisobenou pfechodnou poruchou
regulace cévniho tonu v mozkové cirkulaci, ktera vede k viceCetnym vasokonstrikcim a vasodilatacim
(stahGim a rozsifenim) na mozkovych arteriich, které tak ziskaji , koralkovity” vzhled. Onemocnéni se
m{Ze objevit bez zfejmé vyvolavajici priciny, je vSak castéjsi v gravidité a zejména v poporodnim
obdobi a miZe byt spojeno s hypertenzi, pfipadné uzitim nékterych latek (Iék Ci ilegainich drog).
Klinicky se projevuje opakujicimi se zadchvaty ndhle vzniklé intenzivni bolesti hlavy s nevolnosti,
zvracenim, foto- a fonofobii, rozmazanym vidénim a prechodnou kvalitativni poruchou védomi.
Zachvaty bolesti se objevuji b&hem 1-3 tydnU. Nejvyznamnéjsi komplikaci je neaneurysmatické
subarachnoidalni krvaceni (22 % pacientu), pfipadné ischemicka ¢i hemoragicka cévni mozkova
ptihoda (7 %).

Diagnostika vychazi pfedevsim z MR angiografie.

Lécba zahrnuje podani kalciovych blokatord (zejm. nimodipin) a ev. vysokych davek steroidu.
Progndza je u vétsiny pacientek pfiznivd, onemocnéni je pouze prechodné a samovolné odezniva
béhem 3 mésicd.
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CHRONICKE VASKULARNI PORUCHY

Mozkova ateroskleréza se muZe projevit i chronickymi zménami, protoZze vede dlouhodobé ke
zhorseni cévniho zasobeni a to zejména v okoli mozkovych komor (periventrikuldarné), kde je mozkovy
probéhnout jen s minimalnimi klinickymi projevy nebo dokonce bez nich (jsou tzv. klinicky némé).
Postupné se ale jejich vliv s¢ita (kumulativni efekt).

Klinicky se projevi vaskularni demence (poruchou paméti, soustfedéni, pozornosti, emotivnimi
zménami a zpomalenim psychomotorického tempa) a poruchou chize charakteru tzv. frontalni
apraxie chize (dfive oznacCovany jako astdzie-abazie). Pacienti chodi pomalymi drobnymi kricky,
dominuje porucha stability, vyrazné pomaha opora druhé osoby.

Méné Casto se vaskularni demence mze objevit i po nékolika ischemickych cévnich mozkovych pfihod
(s rozvojem mozkového infarktu), vyjimecné pak dokonce i po jedné rozsahlejsi ischémii v kritické
oblasti mozku.

SOUHRN: Cévni onemocnéni mozku jsou zplisobena poruchou krevniho obéhu mozku. Nejcastéjsim a
nejzavaznéjSim onemocnénim z této skupiny je akutni cévni mozkova prihoda (CMP, iktus, mrtvice).
Vétsina cévnich mozkovych prihod (vice nez 80 %) je ischemickych. Ty vznikaji nedostate¢nym
prokrvenim urcité oblasti mozku, vétsinou v disledku trombdzy ¢i embolizace v nékteré z mozkovych
tepen. Ve 20 % jde o CMP hemoragické, kdy dochazi ke krvaceni (do mozkové tkané, pfipadné mezi
mozkové pleny). Rizikovymi faktory pro vznik ischemickych CMP jsou obecné rizikové faktory
aterosklerdzy a onemocnéni srdce (zejména fibrilace sini). Rizikem pro vznik hemoragickych ptihod
jsou pak predevsim dekompenzovana arterialni hypertenze, atypické cévni Utvary (aneurysmata,
arteriovendzni malformace) a poruchy srazlivosti krve (zejména uzivani antikoagulancii). Pro klinicky
obraz ischemickych i hemorrhagickych CMP (s vyjimkou SAK) je charakteristickd akutné vznikla
loZiskova symptomatika (paréza, porucha citlivosti, vidéni nebo feci apod.), ktera m(ize byt i pfechodna
(tedy samovolné odezni). Pokud potize vymizi do 24 hodin od vzniku, hovofime o tzv. tranzitorni
ischemické atace (TIA). | tato cévni mozkova prihoda je vSak zavazna a vyZzaduje dosetreni a |écbu a to
zejména z dlivodu vysokého rizika recidivy. Diagnostika je vedle typického klinického obrazu zaloZena
zejména na zobrazovacich vysetfenich (CT, ev. MR, a angiografie). PéCe o pacienty s akutni CMP
zahrnuje vedle stabilizace vnitfniho prostfedi pacienta a jeho interni kompenzace specifické 1é¢ebné
postupy: u ischemickych pfihod jde o trombolyzu, ptripadné mechanickou trombektomii, u nékterych
hemoragickych pak o operacni reSeni (zamérené na odstranéni hematomu nebo na atypické cévni
Utvary jako zdroj krvaceni, pokud jsou prokazany). Z dlouhodobého hlediska ma vyznam rehabilitace a
socidlni péce a také prevence recidiv CMP (odstranéni ¢i kompenzace rizikovych faktord a u
ischemickych ikt(i navic dlouhodobd antiagregacni ¢i antikoagulaéni lé¢ba).

Specifickym typem CMP je subarachnoidalni krvaceni (SAK), vznikajici vétSinou rupturou aneurysmatu.
Klinicky se projevi nahle vzniklou silnou dosud nepoznanou bolesti hlavy, coZ je velmi zavazny klinicky
stav, vyZadujici akutni doSetteni a [écbu.
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7. BOLESTIHLAVY

DEFINICE A KLASIFIKACE BOLESTi HLAVY

Bolest hlavy (BH), tedy bolest pocitovana v oblasti hlavy (nebo se do hlavy propaguijici), je velmi ¢asta.
Béhem Zivota ji tak alespon kratkodobé zaZije prakticky kazdy jedinec. Bolest hlavy je proto vibec
nej¢astéjsim neurologickym onemocnénim i klinickym ptiznakem.

vrsve

Z hlediska priciny bolesti rozliSujeme:
1. primdrni bolesti hlavy
2. sekunddrni bolesti hlavy
3. tzv. bolestivé kranialni neuropatie (tedy bolesti v distribuci nékterého z hlavovych nervi) a
ostatni oblicejové bolesti.

U sekundarnich bolesti hlavy je bolest ptiznakem jiného onemocnéni (napf. infekce, dekompenzované
arterialni hypertenze, cévni mozkové ptihody ¢ nadorového onemocnéni mozku). Rada pficin
sekundarnich bolesti hlavy je zdvazna ¢i dokonce Zivot ohroZzujici (napf. subarachnoidalni krvaceni —
SAK — nebo neuroinfekce) a vyZaduje zcela specifickou terapii.

U primarnich bolesti hlavy naopak neni prokazatelna zadna strukturdlni ¢i metabolicka pficina a bolest
hlavy predstavuje vlastni onemocnéni. Patfi sem napf. migréna ¢i tzv. tenzni bolest hlavy. OdliSeni
raznych typl primarnich bolesti hlavy je zaloZené predevsim na charakteru bolesti, ktery je pro
jednotlivé klinické jednotky typicky.

Dulezité je také déleni podle klinického priibéhu a trvdni obtiZi, kdy kazda z mozZnosti vyZzaduje odlisny
pristup k diagnostice a Iécbé. Z tohoto hlediska délime bolesti hlavy na:

1. nové vzniklé (akutni)

2. epizodické (recidivujici) a chronické (fluktuujici).

DIAGNOSTIKA BOLESTi HLAVY

Odliseni jednotlivych typi bolesti hlavy (a zejména spravné rozpoznani zavaznych sekundarnich pficin
bolesti hlavy) je klicovym krokem pro sprdavnou lécbu.

Pfi prvnim zachvatu bolesti hlavy (u pacienta, ktery dosud podobné obtize nemival) je vidy nutné
zvazovat sekunddrni pfic¢inu. Pozornost vyZzaduji zejména ndsledujici typy nové vzniklych bolesti hlavy:

1. nahle vznikld velmi intenzivni bolest hlavy, kterou pacient dosud nezaZil (moznost SAK).

2. bolest hlavy spojena horeckou, s meningealnim syndromem (viz nize), pfipadné poruchou
védomi a/nebo loZiskovymi neurologickymi pfiznaky (parézy, poruchy feci apod.) pro
podezieni na neuroinfekci.

3. bolest hlavy, postupné narUstajici intenzity, zhorsujici se vleze a v klidu, spojena s nevolnosti
a zvraceni (podezfeni na nitrolebni nador).

Nejdllezitéjsim krokem v diagnostice je anamnéza, zamérena na popis charakteru a intenzity bolesti
a dalsich prlvodnich ptiznak(i, spojenych s bolesti (nevolnost, foto- ¢i fonofobie). Pfinosné je i
vysetreni fyzikdlni (zejména krevni tlak a télesna teplota) a klinické neurologické vysetreni (k vylouceni
poruch védomi a/nebo loZiskovych neurologickych abnormit, jako jsou parézy nebo poruchy feci). Ve
vétsiné pripadl (zejména pfi prvnim vyskytu bolesti hlavy silnéjsi intenzity) je vhodné strukturdlni
vySetireni mozku (nejcastéji CT, ev. MR, které vylouci zavaznéjsi strukturdlni pfic¢inu bolesti — nador,
cévni mozkovou prihodu, absces, traumatické krvaceni apod.). Dle ndlezi pak mohou byt cilené
doplnény napf. vySetifeni mozkomisniho moku z lumbadlni punkce (pfi podezieni na meningitidu i
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encefalitidu, benigni intrakranidlni hypertenzi a/ nebo SAK) ¢i mozkovd angiografie (napf. pfi
trombodze intrakranialnich splavi ¢i k detekci zdroje krvaceni u SAK).

PA: u téhotnych Zen je obecné preferovanym vysetfenim MR, CT ma prednost pouze pfi
vyrazném klinickém podezieni na akutni krvaceni, kdy ptinos vySetfeni prevazi mozna rizika
pro plod. Podavani kontrastni latky v ramci CT i MR se béhem gravidity nedoporucuje —
v pfipadé nutnosti provedeni angiografie je proto nejvhodnéjsi provést nekontrastni MR
angiografii ¢i MR venogram.

7.1. SEKUNDARNI BOLESTI HLAVY

V pripadé sekundarnich bolesti hlavy je bolest pfiznakem jiného onemocnéni (strukturalniho,
infekéniho, metabolického apod.). Sekundarni pfic¢ina je pravdépodobnéjsi u novych (dosud
nepoznanych) bolesti u pacienta, ktery dosud podobnymi potizemi netrpél. Pro terapii je klicova
IéCba vyvolavajici pric¢iny (neuroinfekce, zvySeny krevni tlak apod.). Soucasné Ize ke zmirnéni obtizi
vyuzit béZna analgetika (paracetamol, ev. v kombinaci s kodeinem) a/nebo nesteroidni antirevmatika
(ibuprofen, diclofenac apod.).

PA: |é¢ba bolesti hlavy v gravidité bude podrobnéji uvedena u migrén, kde je uziti Iékd ke
zmirnéni bolesti ¢asto nutné vzhledem k vysoké intenzité obtizi.

Zcela nejcastéjsi pricinou akutni prechodné bolesti hlavy jsou systémové infekce (bakterialni i virové
— napt. chfipka). BH zde byva spojena s horeckami a zhorsenim celkového stavu a obvykle i s jinymi
znamkami infekce (ryma, kasel, prijem apod.).

Castou pficinou bolesti hlavy je také dekompenzovand arteridlni hypertenze (vét$inou pfi TK nad
180/120).

PA: U téhotnych Zen ve 20. a vy$sim tydnu gravidity mGze byt bolest hlavy (spojena

s proteinurii a elevaci systolického krevniho tlaku nad 140 a/nebo diastolického nad 90)
klinickym projevem preeklampsie (soucasné se mohou objevit poruchy vidéni ¢i edémy). U
nékterych pacientek je stav dale komplikovan rozvojem generalizovanych epileptickych
zachvat(; v takovém pfipadé hovofime o eklampsii.

S hypertenzi jsou obvykle asociovany i dalsi klinické jednotky podminéné poruchami cévniho
zasobeni mozku, které mohou vést k bolestem hlavy zejména v obdobi gravidity. Jedina se
predevsim o syndrom reverzibilni encefalopatie v zadni cirkulaci (Posterior Reversible
Encephalopathy Syndrome, PRES) a syndrom pfechodné mozkové vazokonstrikce (Reversible
Cerebral Vasoconstriction Syndrome, RCVS) (bliZe viz kapitola o cévnich onemocnénich
mozku).

K dalsim CASTYM A/NEBO VYZNAMNYM PRICINAM SEKUNDARNICH BOLESTi HLAVY patfi:

1. Neuroinfekce (meningitidy ci encefalitidy). Kromé horecky a zhorSeni celkového stavu je zde
bolest hlavy spojena s tzv. meningealnim syndromem, tedy s nevolnosti, zvracenim, foto- a
fonofobii (pacientovi vadi svétlo a hluk) a opozici Sije. Spravnou diagnostiku umozni vySetreni
mozkomisniho moku z lumbalni punkce.

2. Urazy hlavy a/nebo krku. Bolest hlavy je ¢astym priznakem vétsiny traumat hlavy — béind je
u otrfesu mozku (komoce) ¢i zhmoZdéni (kontuze) mozku, ale i u zavaznéjsich traumatickych
komplikaci, jako jsou intracerebrdlini, epidurdini ¢i subdurdlni krvdceni apod. Pro spolehlivou
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diagndzu je nutné CT vysSetfeni mozku. U ¢asti pacient mUZe bolest hlavy a pripadné dalsi
neurologické potiZe (nevolnost, vertigo, poruchy pozornosti a paméti) pretrvavat i delSi dobu
po jakémkoli typu drazu (tzv. posttraumatickd bolest hlavy).

Cévni onemocnéni hlavy a/nebo krku. Bolest hlavy se mize objevit vyskytnout u jakékoli
cévni mozkové pfihody, vétsinou vsak nedominuje klinickému obrazu. Nejzavaznéjsi klinickou
jednotkou, typicky se projevujici nahle vzniklou intenzivni bolesti hlavy, kterou pacient dosud
nikdy nepoznal, ¢asto provazenou nevolnosti, zvracenim, foto- ¢i fonofobii a pfipadné
poruchou védomi a loZiskovym neurologickymi symptomy, je tzv. subarachnoiddini krvdceni
(SAK). Onemocnéni vznika vétsinou v dlsledku ruptury vyduté (aneurysmatu) mozkovych
tepen, pripadné arteriovendzni malformace. Jedna se o Zivot ohroZujici onemocnéni (s az
50% mortalitou), vyZadujici urgentni diagnostiku (CT a CTAG) a akutni operaci aneurysmatu
(neurochirurgickou ¢i endovaskuldrni), protoze v akutni fazi je velmi vysoké riziko jeho
opakované ruptury, kterd je pro pacienta obvykle fatalni.

PA: V gravidité je bolest hlavy, spojend s cévnim onemocnénim mozku, mize
vyskytovat u trombézy mozkovych Zilnich splavi. Jeji vyskyt v téhotenstvi narusta,
protoze gravidita predstavuje obecné protrombogenni stav a to zejména v poslednim
trimestru. Bolest hlavy byva spojena s loZiskovymi neurologickymi pfiznaky,
epileptickymi zachvaty ¢i poruchami védomi. Diagnostika je zaloZena na
nekontrastnim CT ¢i MR angiografickém vysetieni. Zakladem |IéCby jsou
nizkomolekularni hepariny, pripadné po porodu warfarin (ktery je v gravidité
kontraindikovan).

Dalsi cévni onemocnéni mozku, vyskytujici se u gravidnich pacientek, (PRES, RCVS)
byla zminéna v sekci, zamérené na bolest hlavy spojenou s arterialni hypertenzi a
jsou podrobnéji vysvétlena v kapitole, zaméfené na cévni onemocnéni mozku.

Nitrolebni nddory (benigni i maligni). Bolest hlavy je zde spojena se syndromem nitrolebni
hypertenze (tedy zvyseného nitrolebniho tlaku), pro ktery je typické zhorseni bolesti vieze,
zejména v nocnich hodinach a nad ranem, kdy bolest pacienta probouzi. Bolest byva spojena
s nevolnosti a zvracenim.

Idiopaticka intrakranidlni hypertenze (pseudotumor cerebri). Jedna se o syndrom,
charakterizovany zvySenim nitrolebniho tlaku bez pfitomnosti nadoru nebo jiné strukturdlni
abnormity. Pricina postiZzeni neni pfesné znama (proto idiopatickd). Onemocnéni se vyskytuje
zejména u mladych (¢asto obéznich) Zen. Klinicky se projevuje bolesti hlavy se syndromem
nitrolebni hypertenze a ¢astymi poruchami vidéni (zpoc¢atku charakteru prechodného
mlhavého vidéni, pozdéji jde pti nefeseni stavu i o trvalé vypadky zorného pole).
Terapeuticky se pouZziva acetazolamid (inhibitor karboanhydrazy, ktery snizZuje produkci
mozkomisniho moku). Pomaha i redukce nadvahy a opakované lumbalni punkce (které
snizuji nitrolebni tlak). Alternativou je zavedeni lumboperitonedlniho ci
ventrikuloperitonealniho shuntu. Pfi nedostate¢ném efektu uvedenych opatreni a
zdvaznému riziku trvalé poruchy zraku Ize zvazit chirurgickou fenestraci (prodéravéni) pochev
optickych nerv(.
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PA: Vyskyt idiopatické intrakranialni hypertenze v gravidité je prokazatelné vyssi oproti bézné
populaci. MlzZe se objevit v kterémkoli trimestru. Onemocnéni nema negativni vliv na pribéh
gravidity ani na plod, pripadné negativni nasledky pro zrak jsou u téhotnych pacientek
prognosticky obdobné jako v obdobi mimo graviditu. Provedené studie neprokazaly
zvaZzovanou teratogenitu acetazolamidu, takZe jeho uzivani je i v obdobi gravidity ziejmé
bezpecéné a lék Ize v opravnénych pfipadech podavat i téhotnym Zendm. Vyuzit Ize i ostatni
vySe popsané postupy.

6. Nitrolebni hypotenze (sniZeni tlaku v nitrolebnim prostoru), ke kterému dochazi vétSinou po
lumbalni punkci. Bolest hlavy (Casto spojena s nevolnosti) se zde naopak typicky zhorsuje
vestoje Ci vsedé, zatimco poloha vleze vétSinou vede ke zmirnéni intenzity bolesti.

PA: Bolest hlavy v dusledku nitrolebni hypotenze se objevuje u nékterych pacientek po
porodu, vedeném v epiduralni anestezii, u kterych doslo k poranéni misnich oball s Unikem
mozkomisniho moku z intraduralniho prostoru. Pacientkam ulevi poloha vleze, vhodné je
omezit posazovani ¢i postavovani, dostatek tekutin a v pripadé potreby bézna analgetika. Pri
vyraznych pretrvdvajicich obtizich Ize aplikovat krevni zatku. Soucasné je vhodné pacientky
uklidnit, Ze jde o prechodné obtize, které postupné samy odezni a nevyZaduji zvlastni terapii.

7. UZivani nékterych léki (napt. nitraty, kalciové blokatory apod.), intoxikace (napf. oxidem
uhelnatym, ale i alkoholem ¢i nikotinem), poruchy rovnovdhy vnitiniho prostredi (napfr.
hypoxie a/nebo hyperkapnie).

8. Postizeni lebky, krku, oci, usi, nosu, paranazdlnich dutin, temporomandibularniho kloubu,
zubii nebo dutiny ustni (glaukom, nekorigovana zrakova vada, otitidy, sinusitidy atd.). Spise
vzacné muze byt pric¢inou bolesti hlavy degenerativni postiZeni krcni pdtere. leji vyskyt se
vSak obecné precenuje a ve vétsiné pripadu jde u pacientl se zvaZzovanou vetrebrogenni
etiologii spiSe o primarni bolesti hlavy (nejcastéji tenzni).

7.2. PRIMARNI BOLESTI HLAVY

U primarnich bolesti hlavy neni prokazatelna zjevna pficina a bolest hlavy pfedstavuje vlastni
onemocnéni. Recidivujici a chronické bolesti hlavy jsou obvykle (i kdyZ ne vzdy) primarnimi bolestmi
hlavy. Mechanismus rozvoje téchto bolesti je slozity, roli spoustéce jednotlivych zachvat(i bolesti vsak
Casto hraje stres, poruseni Zivotospravy (dehydratace, zména spankového rezimu, nékteré potraviny
apod.) ¢i hormonalni dysbalance; Gpravou téchto faktor( lze pak v fadé pripad( dosahnout zmirnéni
frekvence vyskytu obtiZi a/nebo jejich intenzity. Kromé toho Ize v [é¢bé téchto bolesti pouzit
(podobné jako u bolesti sekundarnich) bézna analgetika ¢i nesteroidni antirevmatika. Nékteré
diagnostické jednotky (migréna, neuralgie trigeminu) vyZaduji specificky typ terapie (viz nize).

Nejcastéjsim typem primarnich bolesti hlavy je bolest tenzni, ktera béhem Zivota postihne alespon
pfechodné vice neZ polovinu populace a jeji rocni incidence je 15-20 %. Ponékud méné casta (ale
vzhledem k intenzité a dopadu na bézné denni a pracovni aktivity pacienta a kvalitu jeho Zivota
zavaznéjsi) je migréna, jejiz celoZivotni prevalence je az 18% populace. Daleko méné casté jsou
bolesti hlavy vyvolané zevnim podnétem, vzacné jsou tzv. trigeminové bolesti hlavy (cluster
headache), které vzhledem k raritnimu vyskytu nebudou podrobnéji zminény.

Z hlediska vyskytu se dale rozliSuji primarni bolesti:
1. epizodické (kdy je bolest méné Casta nez 15 dni v mésici alespon 3 mésice po sobé)
2. chronické (kdy je bolest hlavy pfitomna alespori 15 dni v mésici nejméné 3 mésice po sobé).
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7.2.1. MIGRENA

Migréna se mUliZe vyskytnout u osob obou pohlavi v kterémkoli véku, nejéastéjsi je vsak u Zen mezi
30. a 50. rokem Zivota. Casty je familidrni vyskyt potizi. Epizodicka migréna se projevuje
opakovanymi zachvaty bolesti hlavy, nej¢astéji typu hemikranie (tedy bolest poloviny hlavy —

v rliznych zachvatech nepravidelné pravé ¢i levé). Méné Casto je bolest difuzni, oboustranna. Typicka
je stredni aZ silnd intenzita bolesti, ktera nékdy neumozni pacientovi pokrac¢ovat v béznych dennich
aktivitach. Bolest je obvykle pulzujici (tepava), zhorsuje se fyzickou aktivitou, byva spojena

s nevolnosti, zvracenim, foto- ¢i fonofobii. Trvani bolesti je nékolik hodin (4-72). U ¢asti pacientd (20
%) predchazi rozvoji bolesti tzv. aura, tedy jakékoli loZiskové neurologické ptiznaky, objevujici se 5-60
minut pfed nastupem bolesti a u nékterych pacientl pretrvavajici i v jejim pribéhu. Nejcasté&jsim
pfiznakem aury jsou zrakové projevy (napt. zablesky ¢i barevné obrazce v zorném poli pfipadné
vypadek ¢asti zorného pole, tedy tzv. skotom ¢i hemianopsie). Méné Casté priznaky jsou senzitivni
(parestezie koncetin i obliceje), vzacné jsou parézy nebo poruchy feci. Pti prvnim vyskytu
podobnych symptomu je vidy nutné vyloucit cévni mozkovou prihodu (predevsim tranzitorni
ischemickou ataku), teprve opakované potize podobného charakteru typicky predchazejici rozvoji
bolesti hlavy je mozné spravné diagnostikovat jako migrendzni.

U nékterych pacientd s migrendzni bolesti hlavy (zejména s déletrvajicim onemocnénim) se pavodni
charakter hemikranie a nemusi byt provazena nevolnosti, zvracenim, foto- ¢i fonofobii. Miva vsak
delsi trvani, objevuje se s vyssi frekvenci nez plvodni epizodické zachvaty a soucasné se zkracuiji (aZ
zcela mizi) mezizdchvatova obdobi, kdy je pacient bez bolesti.

V léébé zachvatu migrény |ze zkusit bézna analgetika a/nebo nesteroidni antirevmatika, ¢asto je vsak
jejich ucinnost nedostatecna. Specifickymi léky na migrendzni bolest hlavy jsou tzv. triptany, které pfi
uZiti v vodu zachvatu brani rozvoji bolesti a ovlivni i dalsi pfiznaky (nevolnost, zvraceni). Dfive Casta
[écba akutnich zachvatli ergotaminy je dnes jiz na Ustupu. K ovlivnéni zvraceni Ize pouZzit také
antiemetika (metoclopramid, ev. setrony).

V prevenci zachvati jsou G¢inna rezimova opatreni a omezeni pripadnych spoustécich faktor(
(néktera jidla, koteni, glutamat sodny, nedostatek tekutin, hormonalini vykyvy, stres).

V medikamentdézni profylaxi (zabrané rozvoje bolesti hlavy u disponovanych pacientl s vysokou
frekvenci a/nebo intenzitou zachvat(l) se mohou uplatnit néktera antiepileptika, betablokatory,
antidepresiva i blokatory kalciovych kandld. Pfi pravidelném uzivani mohou tyto léky castecné
snizovat frekvenci a intenzitu zachvat(. Jejich Uc¢innost je vsak nizka.

Novou a pravdépodobné velmi perspektivni profylaktickou Ié¢bou jsou monoklonalni protilatky proti
CGRP (calcitonin gene related peptide) ¢i jeho receptoru. Tato Iécba se jevi U¢innda u epizodické
migrény s ¢astymi zachvaty a také u migrény chronické, ktera je jinak velmi obtizné ovlivnitelna.

PA: V gravidité dochazi vétsinou ke zmirnéni frekvence i intenzity migrendznich bolesti hlavy i
dokonce k jejich prechodnému vymizeni (jiz od 1. trimestru u vice nez 50 % pacientek, v pozdéjsich
stadiich gravidity dokonce azZ u % Zen, Castéji u pacientek s migrénou bez aury). Vzacné (u 8-10 %
Zen) se mohou potize zhorsit, u nékterych Zen se dokonce migréna projevi poprvé praveé v gravidité.
Po porodu se bolesti obvykle vraci, dfive u nekojicich matek.

Pti zachvatu bolesti v dobé gravidity je mozné uzit paracetamol a s opatrnosti i nesteroidni
antirevmatika (zejména v 1. a 2. trimestru, méné vhodné jsou salicylaty). Opioidy neskodi plodu
(pokud nejde o pravidelnou medikaci), ale mohou zhorSovat téhotenskou nevolnost a zvraceni.

K omezeni nevolnosti a zvraceni mliZe byt uzivan metoklopramid, nedoporucuje se naopak
podavani ondansetronu, ktery pravdépodobné zvysuje riziko rozstépl patra. Pfi selhani uvedenych
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|éCebnych mozZnosti Ize zvazit i triptany (sumatriptan), které se také jevi jako relativné bezpecné pro
plod i pribéh gravidity a to zejména v 1. a 2. trimestru. Jednoznac¢né kontraindikované jsou naopak
ergotaminy, které mohou v dlsledku vasokonstrikéniho efektu snizovat prokrveni délohy.
Pacientky s anamnézou migrendznich bolesti hlavy pred graviditou maji obecné vyssi
pravdépodobnost rozvoje fady téhotenskych komplikaci véetné arteriadlni hypertenze, preeklampsie
¢i eklampsie a/nebo cévnich onemocnéni.

7.2.2. TENZNI BOLEST HLAVY

Tenzni bolest hlavy je nej¢astéjsi primarni bolesti hlavy viibec. Podobné jako v pripadé migrény jsou
Eastéji postizeny Zeny zejména produktivniho v&ku (20-50 let). Castym spoustééem bolesti je
déletrvajici stres.

Bolest je obvykle tupd, tlakovd, oboustrannd ¢i difuzni, vétsinou s pocitovana zejména v tyle

s propagaci do cela a za ocCi (popisovana napf. jako pocit ,,tésné cepice” ¢i ,obruce kolem hlavy“),
fyzickou ndmahou, nema vyrazny vliv na bézné denni aktivity a neni provazena nevolnosti, zvracenim
a obvykle ani foto- ¢i fonofobii. Diagnostika je zejména anamnestickd, vhodné je vylouceni
sekundarni priciny, protoze podobny charakter mize mit i fada sekundarnich bolesti hlavy.

PA: Podobné jako u migrény se frekvence a intenzita tenznich bolesti hlavy béhem gravidity spise
zmirfuje. Intenzita jejich zachvatd je navic obecné nizsi, takze casto neni nutna Iécba. Pokud je
bolest silnéjsi, je analgetickd |écba tenznich bolesti hlavy v gravidité podobna jako u migrény, kromé
uziti specifickych antimigrenik — napr. triptant — které nejsou u tenznich bolesti hlavy Géinné.

7.2.3.  DALSI PRIMARNI BOLESTI HLAVY

Do této skupiny patfi zejména Siroké spektrum bolesti hlavy vyvolanych urcitym zevnim podnétem
(kaslem, cvicenim ¢i jinou fyzickou aktivitou, sexualni aktivitou, chladem, spankem, zevnim tlakem na
hlavu apod.). Diagndza je zaloZena predevsim na peclivé anamnéze.

7.3. BOLESTIVE KRANIALNi NEUROPATIE A OSTATNI OBLICEJOVE BOLESTI

Bolesti v oblasti obli¢eje ¢i hlavy mohou vznikat také drazdénim senzitivnich nerv(, které zasobuji
tuto oblast. Nejvyznamnéjsim zastupcem této skupiny bolesti hlavy je neuralgie trigeminu, zatimco
postizeni dalSich hlavovych nerv(i je daleko méné casté. U tzv. klasické neuralgie trigeminu (dfive
oznacované jako primarni ¢i esencialni) se objevuji opakované jednostranné kratké slehavé epizody
velmi intenzivni bolesti v oblasti jedné (vyjimecné vice) vétvi n. trigeminus, nejcastéji charakteru
elektrickych Sokd, trvajici nékolik sekund aZ nejvyse 2 minuty. Bolest v fadé pripadl spousti
podrazdéni konkrétniho mista na tvari (dotykem nebo i jen ovanutim vétrem) nebo na sliznici dutiny
astni (pfi jidle ¢i mluveni) (tzv. trigger zone — spoustova zdna). Mezi zachvaty je pacient vétsinou bez
potizi, klinicky neurologicky nalez je v mezich normy. Podkladem tohoto postizeni je utlak n.
trigeminus v intrakranialnim prabéhu cévni klickou, ktery Ize diagnostikovat pomoci MR/ MRAG.

V [écbé se uplatiuji predevsim preparaty urcené k |écbé neuropatické bolesti, které pacienti uzivaji
pravidelné jako prevenci dalSich zachvat(. Mezi léky prvni volby patfi carbamazepin ¢i oxcarbazepin,
pfi nedostate¢ném efektu pak pfipadné baklofen, dalsi antiepileptika (fenytoin, lamotrigin,
gabapentin apod.), aplikaci botulotoxinu A nebo kombinaci nékolika uvedenych moznosti. V akutnim
zachvatu je moZné podat intravendzné fenytoin Ci lidokain. Zvazit Ize také |é¢bu chirurgickou |écbu,
zejména mikrovaskularni dekompresi (ktera odstrani kompresi nervu cévni klickou jako pricinu
postiZeni), a/nebo stereotaktickou radioterapii pomoci gamanoze.
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Bolesti v oblasti n. trigeminus mohou vznikat také jeho drazdénim jinou vyvolavajici pri¢inou (napfr.

v ramci akutniho herpes zoster Ci jako postherpeticka neuralgie, posttraumaticky, pfi roztrousené
skleréze ¢i pti kompresi nervu jinym mechanismem nez vySe zminénou cévni klickou). Onemocnéni
se v tomto pfipadé oznacuje jako bolestiva trigemindini neuropatie (dfive oznacovana jako
sekundarni neuralgie trigeminu). Charakter bolesti je ¢asto odliSny: bolesti jsou tupéjsi, nemaji
Slehavy charakter, ¢asté je brnéni ¢i mravenceni v oblasti bolesti. Velmi ¢asto bolest pretrvavad i mezi
zachvaty.

Diagnostika je vétSinou v rukou neurologl, pfipadné specialistl dalSich odbornosti (zubnich 1ékara,
otorinolaryngologl apod). LéCba je zamérena predevsim na ovlivnéni vyvolavajici priciny, ke zmirnéni
intenzity obtiZi Ize pouZit obdobné preparaty, jako u neuralgie klasické.

SOUHRN: Bolesti hlavy patfi mezi nejcastéjsi klinické neurologické pfiznaky vibec. Sekundarni bolesti
hlavy mohou byt soucasti klinické manifestace rfady neurologickych onemocnéni a to i zavaznych
(cévni mozkové prihody, mozkové nadory, neuroinfekce). Bolesti hlavy se vsak mliZze manifestovat i
fada onemocnéni, které primarné nervovy systém nepostihuji (systémové infekce). U ¢asti pacientl
jsou bolesti hlavy vlastnim nemocnénim, bez zfejmé vyvolavajici pticiny. Z hlediska diferencidlni
diagnostiky je dilezité odlisit pacienty s nové (zejména akutné) vzniklymi bolestmi hlavy od jedincl

s bolesti recidivujici a/nebo chronickou.

Recidivujici ¢i chronické bolesti hlavy jsou obvykle bolesti primarni (tedy nemaji zfejmou strukturalni
¢i metabolickou pricinu). Nejcastéji jde o tenzni bolest hlavy, nejzavaznéjsi je vsak migréna, kterd ma
vzhledem k vyssi intenzité casto vyznamny dopad na bézné denni aktivity pacienta a vyZzaduje
specificky typ IéCby.

Akutni (nové vznikla) bolest hlavy u pacienta bez predchozi anamnézy podobny obtiZi je podezrela

z mozné sekundarni pticiny (cévni onemocnéni mozku, Uraz, meningitida ¢i encefalitida) a to zejména
v pfipadé nahle vzniklé velmi intenzivni bolesti a/nebo bolesti spojené loZiskovymi neurologickymi
priznaky ¢i horeckou a meningedlnim syndromem, kdy je nutné disledné dosetfeni pacienta.
Nejcastéjsi pricinou noveé vzniklych prechodnych bolesti hlavy jsou vSak systémové infekce (napf.
chripka).

Oblicejové neuralgie predstavuji vzacny typ bolesti hlavy, ktery je vSak vzhledem k casto vysoké
intenzité bolesti zavazny. Typickym pfikladem je klasickd ¢i symptomaticka neuralgie trigeminu.
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8. NITROLEBNI A INTRASPINALNi NADORY

8.1. NITROLEBNi NADORY

DEFINICE: Nitrolebni nadory jsou nadory lokalizované intrakranialné (uvnitt lebky), mohou vyristat
primarné z mozkové tkané a okolnich struktur (mozkovych obal(, pochev kranidlnich nerv(, hypofyzy)
nebo do intrakranialniho prostoru metastazuji ¢i se sekundarné propaguiji (prordstaji) z okoli.

OBECNA CHARAKTERISTIKA NITROLEBNICH NADORU

Podle povahy muiZeme nitrolebni (intrakranidlni) nadory délit na benigni a maligni. Benigni nadory
rostou ohranicené a vétsinou je lze chirurgicky odstranit bez nasledné recidivy (opétovného navratu).
Maligni nadory se vyznacuji zejména invazivnim rlstem (prorlstanim do okoli), vyraznym okolnim
edémem (otokem okolni mozkové tkané), metastazovanim do likvorovych cest a tvorbou
patologickych cév se sklonem k prokrvdaceni. Vzhledem k tomu, Ze nitrolebni nadory jsou lokalizovany
v prostoru, ktery je ohrani¢en pevnou kosténou schrankou (lebkou) omezujici rlist nadoru, dochazi
pfi zvétsovani nadoru k vzestupu nitrolebniho tlaku a k poskozeni okolni tkané vedouci az k téZzkému a
nevratnému poskozeni mozku. Tedy nitrolebni nadory (i benigni) jsou velmi nebezpecné svou
lokalizaci.

Jednotlivé typy nitrolebnich nadord se vyskytuji v ur€itém véku, jedna se o tzv. vékovou predilekci
nadord, a v urcité prednostni lokalizaci. S primarnimi intrakranidlnimi nadory se mlzeme setkat i u
déti, u nichz patfi k druhym nejcastéjsim nadordm. Vétsina détskych nador( byva lokalizovana v zadni
jamé lebni a ma tedy vztah k mozkovému kmeni ¢i mozecku. U dospivajicich a v mladSim dospélém
véku jsou nitrolebni nadory relativné méné casté, vyskyt se vsak zvySuje od treti a Ctvrté dekady,
pricemz jesté vyraznéjsi narlst vyskytu téchto nadord je nad padesat let véku.

Nitrolebni nadory muizeme klasifikovat podle charakteru tkané, ze které vyrUstaji, a provést tzv.
typizaci (,,typing“) nadoru, coZ vyZzaduje provedeni biopsie a histopatologické vysetfeni. Ddle se u
nadoru stanovuje progndza biologického chovani, tzv. ,grading”, tedy zjednodusené stanoveni stupné
malignity nddoru, ktery se opét hodnoti histologicky. Rozlisuji se 4 stupné, pfi€emz grading | znamena
nador benigni, grading IV nador maligni a grading Il a lll jsou mezistupné. Dale se u nador( stanovuje
tzv. ,staging”, tedy stupen pokrocilosti (anatomického rozsahu) nadoru dle velikosti tumoru a jeho
sifeni.

KLINICKE PRiZNAKY NITROLEBNICH NADORU

Klinickd manifestace nitrolebnich nador( zahrnuje tfi typy priznak(: (1) ptiznaky ze zvySeného
nitrolebniho tlaku (nitrolebni hypertenze), (2) ptiznaky celkového poskozeni mozkovych funkci a (3)
priznaky z fokdlniho (mistniho) poskozeni mozkové tkané. Nitrolebni tlak se zvySuje z dGvodu ristu
tumoru, dale na podkladé mozkového edému (otoku), miZe se uplatiiovat i obstrukéni hydrocefalus
(blokada pfirozeného proudéni likvoru v komorovém systému s naslednym rozsifrenim komorového
systému) a komprese Ci obstrukce vendznich cest, a to zejména velkych splavi. Mezi typické projevy
nitrolebni hypertenze patfi bolesti hlavy, které byvaji vyraznéjsi vieze (zejména rano po probuzeni) a
$patné reaguji na analgetika, dale nevolnost a zvraceni. Vyrazny vzestup nitrolebniho tlaku mlze vést
k vzestupu krevniho tlaku, ke zpomaleni srdec¢ni frekvence a k poruse védomi, u déti (pokud nejsou
uzavieny svy) mlze dojit k rozestupu $vl a k vyklenuti velké fontanely. Na o¢nim pozadi se zvyseny
nitrolebni tlak projevi tzv. méstnavou papilou. Vzhledem k tomu, Ze dutina lebni je rozdélena
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prostfednictvim tvrdé pleny na nékolik kompartmentl (vymezenych prostor(), tak se mizeme setkat
s posuny (herniacemi, konusy) mozkové tkané z kompartmentu s tumorem a tedy vyssim tlakem do
kompartmentu sousedniho s nizsSim tlakem. Tyto posuny mozkové tkané jsou velmi nebezpecné, a
pokud jsou nelécené, tak mohou vést az k smrti.

Mezi pFiznaky celkového postizeni mozkovych funkci u nitrolebnich nador( patfi naptiklad psychické
zmény (poruchy mysleni, chovani) a generalizované epileptické zachvaty.

Fokalni (loZiskové) pfiznaky jsou zplisobeny lokalnim postizenim funkce mozku bud’ pfimym rlstem
nadoru v mozku s postizenim mozkové tkdné nebo neptimo Utlakem mozku nddorem. Tyto pfiznaky
se lisi dle lokalizace tumoru, jedna se napfiklad o parézy, senzitivni poruchy, poruchy feci, vypadky
zorného pole, fokalni epileptické zachvaty a psychické zmény (posledni dva jmenované ptiznaky byvaji
zejména u nadord celniho a spankového laloku).

Je nutné mit na paméti, Ze epilepticky zachvat zejména fokalniho charakteru vznikly v dospélosti je
podeziely z moZnosti nitrolebniho nadoru, pfiéemz nejc¢astéji se jedna o gliom a meningeom.

Obecné plati, Ze klinicka symptomatika nitrolebnich nadorl se vyznacuje postupnym zhorSovanim,
nicméné se miZzeme setkat i s nahlym zacatkem symptomua napft. pfi krvaceni do tumoru.

NEJCASTEJSI NITROLEBNi NADORY A JEJICH CHARAKTERISTIKA

Astrocytom je nador pochazejici z astroglie, coz je podplirna tkan centralniho nervového systému. Tyto
nadory mohou mit rlizny stupen malignity, pficemz malignéjsi nadory jsou Castéjsi ve vyssim véku.
K benignim variantam patfi difuzni astrocytom (gradus Il), ktery nejcastéji postihuje mladsi dospélé
jedince. Prvnim ptiznakem byvaji epileptické zachvaty, ¢asté jsou i bolesti hlavy, priimérné preziti je 6-
8 let, nador jevi sklon k pfeméné v maligni varianty. Mezi maligni astrocytomy patfi anaplasticky
astrocytom (gr. lll) a glioblastom (gr. IV). Glioblastomem byvaji typicky postiZzeni dospéli vyssiho véku,
pramérna doba preziti i pfi optimalni |écbé je 12 mésicl.

Meduloblastom je relativné ¢asty maligni tumor mozecku prevazné détského véku. Nej¢astéji se nador
projevi syndromem nitrolebni hypertenze, dale byvaji mozeckové priznaky (poruchy chiize, porucha
koordinace pohyb), byva ptfitomen hydrocefalus. Pokud se nador Sifi likvorovym systémem, tak lze
najit nddorové bunky v likvoru. Preziti pri lé¢bé se udava 5 let u 50 % pripadu.

Meningeom je vétSinou benigni pomalu rostouci nador vychazejici z mozkovych oball, ktery se
manifestuje v dospélém véku, vice jsou postizeny Zeny. Casto (aZ ve 3/4 p¥ipadd) rostou tyto nadory
bez pfiznak(l a zjisti se nahodné (pfi vySetfovani mozku z jinych pficin, jako trauma ¢i mozkova
pfihoda). Meningeomy se obvykle za¢nou projevovat, az kdyz dosahnou vétsSich rozmérd a zacnou
puUsobit kompresivné na okolni mozek. Klinickd manifestace zalezi na lokalizaci nadoru, ¢asto se projevi
epileptickymi zachvaty a bolestmi hlavy. Progndza pacienta zdleZi na tom, zda se podafi nador zcela
chirurgicky odstranit (pak je progndza velmi dobrd). Pokud se nador nepodafi zcela operaéné odstranit,
pak je nebezpeci recidivy (znovuobjeveni) nadoru, celkové se udava v prabéhu 20 let po operacich
meningeomu 19-50 % recidiv.

Primarni mozkovy lymfom je nador vychazejici z krevnich bunék, jehoZ vyskyt v poslednich letech
vzrostl, a to zejména u pacientl s poruchou imunity (imunodeficientni pacienti), tedy u pacientd po
chemoterapii, po transplantacich ¢i u pacientl s HIV infekci. Asi u 1/3 pacient( Ize zjistit vice loZisek
lymfomu v mozku. V diagnostice tohoto nadoru hraje dulezitou roli biopsie. Priimérna doba preziti pfi
|éCbé se udava méné nez 2 roky.
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Adenom hypofyzy je relativné cCasty benigni nador, ktery vychazi z adenohypofyzy, vyskyt narlsta
s vékem. Nadory mensi nez 1 cm v priiméru se oznacuji jako mikroadenomy. Hypofyza se sklada ze
dvou d¢asti: (1) adenohypofyzy, coZ je Zlaza svnitini sekreci, kterd produkuje fadu hormon(
(somatotropni (rlstovy) hormon, adrenokortikotropni hormon, gonadotropni hormony, tyreotropni
hormon, prolaktin) a (2) neurohypofyzy, kterd skladuje dva hormony plvodem z hypothalamu
(antidiureticky hormon a oxytocin). Adenom hypofyzy se mlze manifestovat endokrinnimi poruchami
a priznaky z utlaku okolnich struktur (napf. utlak zrakové drahy spojeny s vypadky zorného pole).
Endokrinni poruchy pfi adenomu hypofyzy mohou byt zplsobeny bud snizenou hormonalni funkci
z nedostatecné produkce hormon( pfi kompresi hypofyzy adenomem, nebo zvySenou hormonalni
funkci z nadprodukce hormon(. Pokud je adenom hypofyzy objeven brzy, je progndza pro pacienta
velmi dobra.

PA: Nejcastéji (asi u 60-70 % adenomu hypofyzy) dochazi k nadprodukci hormonu prolaktinu (nador se
oznacuje jako prolaktinom), coZ u Zen zplsobuje amenoreu (nepfitomnost menstruacniho krvaceni u
Zeny) a galaktoreu (tvorba a vyluovani mléka mlé¢nou Zlazou mimo obdobi kojeni), u muzli zplisobuje
zejména pokles libida a potence, muiZe byt i galaktorea. Prolaktinomy se vétSinou léci
medikamentdzné, a to dopaminergnimi agonisty, které potlacuji sekreci prolaktinu.

Schwannom n. vestibuli (neurinom statoakustiku) je relativné ¢asty nador vyrlstajici z obald VIII.
hlavového nervu, a to zjeho vestibuldarni vétve ve vnitfnim zvukovodu a Sifi se do oblasti
mostomozeckového koutku. Nejcastéjsim pocatecnim priznakem je porucha sluchu (hypakuza), dale
mUze byt pfitomen usni Selest (tinnitus) a vestibularni pfiznaky (zavraté, poruchy rovnovahy), mize
dojit i k postizeni licniho nervu (VII. hlavovy nerv), trojklanného nervu (V. hlavovy nerv) eventualné i
dalSich struktur v zadni jamé lebni (mozecek, mozkovy kmen, postranni smiSeny systém). Pokud je
neurinom statoakustiku objeven véas a podafi se jej odstranit, je progndza pro pacienta velmi dobra.
Nitrolebni metastazy jsou nadory vznikajici mimo nitrolebni prostor, do kterého se Sifi bud’ krevni
cestou (hematogenni rozsev) nebo primym proristanim z prilehlych tkani. Nitrolebni metastazy
mohou byt trojiho typu: (1) metastdzy do mozku, které jsou nejcastéjsi, (2) leptomeningeaini
metastazy (metastatické postizeni mozkovych oball) a (3) metastazy do kalvy a baze lebni. Nitrolebni
metastdzy mohou byt i prvnim projevem nadorového onemocnéni. Metastdzy do mozku se Sifi
krevniho cestou, nejé¢astéjsim zdrojem mozkovych metastaz jsou karcinomy plic (az 1/2 ptipadd), prsu,
ledvin, gastrointestindiniho traktu a melanomy. AZ u 50 % nemocnych jsou mozkové metastazy
mnohocetné. Klinicky obraz se nelisi od jinych mozkovych nador(, tedy jsou projevy zvySeného
nitrolebniho tlaku (bolest hlavy, zvraceni) a lokalniho pUsobeni na pfiléhajici mozkovou tkan
(epileptické zachvaty, hemiparéza, poruchy citi, atd.). Primérna doba pfreziti i pfi |écbé je kolem 6
mésicy. K leptomeningedlnim metastazam obvykle vedou karcinomy prsu, plic a gastrointestindiniho
traktu, leukémie, lymfomy, melanomy. Nejcastéji se projevi bolesti hlavy a viceCetnym postizenim
hlavovych nerv(.

DIAGNOSTIKA NITROLEBNICH NADORU

V diagnostice nitrolebnich nador( se uplatiiuji zejména tato tfi vySetfeni: (1) anamnéza a neurologické
vysetieni, (2) zobrazovaci metody (zejména magneticka rezonance (MR) a pocitacova tomografie (CT)),
(3) biopsie. Z anamnézy a klinického vySetieni miZeme zjistit vySe popsané priznaky spojené
s nitrolebnimi nadory, pficemz syndrom nitrolebni hypertenze se vétSinou u nadorl rozviji pozvolna
(tedy neakutnd). Castym diagnostickym problémem u pomalu rostoucich benignich nitrolebnich
nadorl je podcenéni pocatecnich priznakl, které mohou dlouho zlstat izolované (napf. porucha
sluchu u neurinomu statoakustiku, poruchy cichu, epileptické zadchvaty, bolesti hlavy, psychické
poruchy). Opomenuti vysetifeni téchto izolovanych pfiznaki mliZze vést k tomu, Ze nadory pak mohou
dorlstat velkych rozmérlli a jsou obtizné chirurgicky fesitelné. Ze zobrazovacich metod je
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nejpfinosnéjsi magneticka rezonance, ktera nitrolebni nadory zachyti témér ve 100 %. CT hlavy je
nicméné stale zakladni vysetfovaci metodou v diagnostice nitrolebnich nadorl, coZ je dano tim, Ze
je lépe dostupné véetné snazsiho provedeni akutniho vysetfeni ve srovnani s MR. Senzitivita (citlivost)
CT vysetreni hlavy pro detekci nitrolebnich nador( se udava az 95 %, pricemz zobrazeni mohou
uniknout zejména malé nadory bez okolniho edému a mensi nadory, které jsou lokalizovany v zadni
jdmé lebni. V bézné praxi vétSinou pacient s akutnimi potizemi, které jsou podezielé z nitrolebniho
nadoru, absolvuje CT vysetieni hlavy a dle vysledku (pokud se nador prokaze nebo pokud se nador
neprokaze, ale podezieni na néj je vysoké) doplfiujeme MR mozku k upfesnéni dalsich informaci o
nadoru ¢i ozfejméni mnohocetného postiZzeni (napf. u metastaz). Z vysledku zobrazovacich metod (CT
¢i MR) urc¢ime lokalizaci a velikost nddoru, pfitomnost okolniho edému a s ohledem i na vék pacienta
Ize Casto odhadnout, o jaky typ nadoru se jedna (typicky obraz ma napf. neurinom statoakustiku,
meningeomy, adenom hypofyzy). Pfinosem v diagnostice nitrolebnich nadort muze byt i pozitronova
emisni tomografie (PET) Ci jednofotonova emisni tomografie (SPECT), které spocivaji v podani
radiofarmaka, které zvyrazni metabolicky aktivni oblasti mozku (v tomto pfipadé nador). Novéji se
zavadéji pristroje, které kombinuji vySetfeni PET s CT ¢i MR (tzv. PET/CT ¢&i PET/MR). U nadord cévni
povahy nebo v pfipadé nutnosti zobrazeni cévniho zdsobeni nadoru ¢i zjisténi vztahu nadoru k vétsim
cévam se u nékterych nador( (napf. meningeomi) dopliiuje provedeni angiografie (radiologické
vysSetieni se znazornénim cév), kterd mlze byt bud klasicka, CT angiografie ¢i magneticka rezonancni
angiografie. Vysetfeni ocniho pozadi mizZe odhalit méstnani na ocnim pozadi (edém papily) pfi
syndromu nitrolebni hypertenze. U nékterych nadord (napf. meduloblastomu, glioblastomu, lymfomu,
leptomeningedlnich metastdz) mize byt cenné vysetfeni mozkomisniho moku (provedeni lumbalini
punkce), protoze v likvoru mlizZeme zachytit nadorové buriky. Musime mit na paméti, Ze lumbalni
punkce je kontraindikovana u nadorl spojenych s vyssim stupném nitrolebni hypertenze, zejména u
nadorl zadni jdmy, a to pro nebezpedi vzniku mozkové herniace. V soucasné dobé nékteré drive
pouzivané diagnostické metody (RTG Ibi, EEG) maji velmi omezeny vyznam v diagnostice nitrolebnich
nadorl. Pro cilenou protinddorovou lécbu je nutné znat presnou histologickou povahu nadoru
(stanovit ,typing” a ,grading” nadoru), pro coZ je nezbytné provést biopsii nddoru s naslednym
histologickym vySetfeni. Biopsii miZzeme provést v ramci operace pfi chirurgickém odstranéni nadoru
nebo lze provést jen izolované biopsii (zejména u neoperabilnich nador(), a to bud klasickou otevienou
cestou nebo novéji stereotakticky (jedna se o punkci nddoru po predchozim presném zaméreni loZiska
na MR ¢i CT). Pokud u pacienta mame podezreni, Ze se jedna o nitrolebni metastazy a nezname jejich
zdroj (o pacientovi neni znamo, Ze trpi nadorovym onemocnénim), tak musime po zdroji metastaz
patrat a zaméfit se zejména na patrani po nddorech, které do nitrolebniho prostoru ¢asto metastazuji
(karcinomy plic, prsu, ledvin, gastrointestinalni nddory, melanomy).

LECBA NITROLEBNICH NADORU

Lécbu nitrolebnich nadord mlzeme rozdélit na kurativni, kterd ma za cil pacienta vylécit, a na
paliativni, jejimz cilem je zmirnit obtiZe a prodloufzit Zivot pacienta. Lé¢ba nitrolebnich nadorl zahrnuje
chirurgickou lécbu, radioterapii, chemoterapii a symptomatickou Iécbu. Typ |éCby se voli dle
histologické povahy nadoru, jeho velikosti a sifeni.

Chirurgicka lécba spociva v odstranéni celého nddoru nebo alespor co mozna nejvétsi ¢asti nddoru. U
benignich nador( je snaha odstranit nador radikdlné, pokud vSak hrozi pfidatné neurologické
poskozeni pfi operaci (napt. rozvoj parézy Ci poruchy reci v disledku poranéni dualeZitych oblasti
mozku, které se nachdazeji v bezprostfedni blizkosti nddoru), tak se voli ¢astecné (parcidlni) odstranéni.

Radioterapie spociva bud v ozareni celého mozku, nebo lze vyuZit ozareni fokalni, kdy se ozafi jen
omezend oblast mozku s ndadorem bez ozareni ostatni zdravé mozkové tkané. K fokalnimu ozafeni patfi
i ozareni gama nozem (stereotakticka radiochirurgie), kterého se vyuziva u mensich (do 4 cm) dobfie
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ohrani¢enych nador( (vyuziti napt. vIécbé mozkovych metastdz, ale i benignich nador( jako je
neurinom statoakustiku ¢i adenom hypofyzy). Chemoterapie spociva v podani cytostatik, kterd se
mohou podavat celkové (napf. pfi |éCbé glioblastomu, meduloblastomu) nebo se cytostatika u
nékterych nadord (zejména leptomeningedlnich metastaz) podavaji intratékalné (napf. podani cestou
lumbalini punkce do likvorového prostoru). Lé€ba symptomaticka je zamérena na zmirnéni pfiznakd
spojenych s nddorem. Nejvétsi vyznam ma lécba antiedémovd, ktera zmirnuje otok kolem ndadoru,
nejucinnéjsi jsou kortikoidy (dexametazon ¢i metylprednizolon), event. osmodiuretika (Manitol) Ci
diuretika (furosemid). Vyznamna je i Ié¢ba analgetiky, antiepileptiky, psychofarmaky, atd.

V poslednich letech se v 1é¢bé nitrolebnich nadorl zacina uplatiovat imunoterapie (napf. podavani -
interferonu) ¢i genova terapie (spociva v prenosu genetického materidlu — nukleovych kyselin, které
maji l|é¢ebny ucinek).

8.2. INTRASPINALNi NADORY

Intraspinalni nadory, tedy nadory uvnitf patefniho kanalu, jsou mnohem vzacnéjsi nez nitrolebni
nadory. MUzZeme je z hlediska anatomického délit na intramedularni (nadory vyrUstajici z michy — napf.
astrocytom) a na extramedularni, které mizeme dale délit na intraduralni (vyrastajici z misnich oball
¢i miSnich kofenli — napf. meningeom, neurofibrom) a extraduralni (vyrlstaji z patefe — napfr.
metastazy do obratl(). Nejéastéjsi intraspinalni nadory jsou metastazy do patere, jejichZ zdrojem byva
zejména karcinom prsu, plic, prostaty, ledvin, myelom a lymfom. Klinické projevy zalezi na lokalizaci
nadoru ve vztahu k misnim korent a mise (v jaké vyskové urovni je micha postiZzena a které drahy jsou
v miSe postiZzeny). Obecné se intraspindlni nadory projevuji lokalni bolesti v oblasti patere (zejména u
metastatického postiZzeni obratlll), kterd je intenzivni, noc¢ni, Spatné reagujici na analgetika, dale
mohou byt pfiznaky postiZzeni michy pfipadné misniho kofene (parézy — pfi Utlaku michy nejcastéji
paraparéza dolnich koncetin, poruchy Citi, event. sfinkterové potize). V diagnostice intraspinalnich
nadoru se uplatriuje nativni RTG patere (zejména u metastatického postizeni patere), velmi cenna je
magnetickd rezonance patere, prinos mlze mit i vySetreni likvoru se zdchytem nadorovych bunék.
Lécba zaleZi na typu nadoru a jeho lokalizaci, zahrnuje chirurgickou Ié€bu, radioterapii a chemoteranpii,
vyznamna je i symptomaticka Iécba (zejména analgetika a antiedémova lécba kortikoidy).

SOUHRN: Nitrolebni nadory jsou nadory, které jsou lokalizované intrakranialné (uvnitf lebky). Podle
biologické povahy je mizeme délit na benigni a maligni, pticemz i benigni nitrolebni nadory jsou
nebezpecné, protozZe se nachazeji v uzaviené kosténé schrance (lebce), a mohou tak zplisobit nevratné
poskozeni mozku. Typickd klinickd manifestace nitrolebnich nadorli zahrnuje postupny rozvoj
syndromu nitrolebni hypertenze (bolesti hlavy, nevolnost zvraceni, popfipadé az porucha védomi a
znamky herniace mozkové tkané), priznaky celkového poskozeni mozkovych funkci (psychické zmény,
generalizované epileptické zachvaty) a znamky fokalniho poskozeni mozkové tkané dle lokalizace
nadoru (fokalni epileptické zachvaty, parézy, senzitivni poruchy, poruchy feci, vypadky zorného pole,
psychické zmény). Mezi nejcastéjsi nitrolebni nadory patfi astrocytom, glioblastom, meduloblastom (u
déti), mozkové metastazy, meningeom, neurinom statoakustiku, adenom hypofyzy. V diagnostice
nitrolebnich nadord se uplatiuje zejména anamnéza a neurologické vysetreni, zobrazovaci metody
(zejména magnetickad rezonance a CT) a biopsie. LéCba nitrolebnich nadorl zahrnuje chirurgickou
IéCbu, radioterapii, chemoterapii a symptomatickou Iécbu.

Intraspinalni nddory jsou lokalizovany uvnitf paterniho kanalu a jsou mnohem vzacnéjsi nez nitrolebni
nadory. Mezi nejcastéjsi intraspinalni nadory patfi metastazy do obratl(. Intraspinalni nadory se
vétSinou manifestuji lokalni bolesti v oblasti patefe a mohou byt pfiznaky postizeni michy pfipadné
misniho kofene.
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9. ROZTROUSENA SKLEROZA

DEFINICE, PATOGENEZE, VYSKYT ONEMOCNENI

Roztrousena skleréza mozkomisni (RS) je chronické autoimunitni demyelinizani neurodegenerativni
onemocnéni mozku, michy a optickych nervi. Jedna se o onemocnéni spolecensky a zdravotnicky velmi
zdvaziné, nebot patti mezi nejéastéjsi priciny chronické invalidity mladych lidi.

V rozvoji onemocnéni hraje klicovou roli imunitni systém, ktery napadd myelinové obaly nervovych
vldken v mozku a/nebo miSe pacienta. Tato tzv. autoimunitni reakce vyvold zanét v prislusné oblasti
mozku, jehoZ vlivem dochazi nasledné k tzv. demyelinizaci (poskozeni myelinovych obal(). Myelin
umoznuje, aby byl nervovy vzruch rychle a spravné veden a soucasné slouzi k ochrané nervového
vldkna. Pfi demyelinizaci dochazi k naruseni funkce myelinu a tim i vlastnich nervovych struktur.

V dalsim pribéhu onemocnéni je demyelinizované nervové vlakno zranitelné, postupné se ztencuje a
rozpada, a s nim zanika i nervova bunka, ke které vldkno patti. Tento proces neni podminén samotnym
zanétem, ale je jeho dlsledkem a oznacuje se jako neurodegenerace. Proces neurodegenerace je
nezadrzitelné spojen s Ubytkem nervovych bunék a ztrdtou funkce, ktera je jiz nevratna.

Prevalence onemocnéni se li&i v jednotlivych geografickych oblastech, v Ceské republice (CR) &inf asi
150/100 000 obyvatel. Za¢ina zpravidla u mladsich dospélych, tedy mezi 20.-40. rokem Zivota,
vyjimeéné se mulzZe projevit v ¢asném détstvi nebo v pozdnim dospélém véku. Obdobné jako jina
autoimunitni onemocnéni postihuje RS castéji Zeny nez muzZe. Etiologie onemocnéni je
multifaktorialni, na vzniku choroby se podili genetické predpoklady a fada faktorli vnéjsiho prostredi.
Dité, jehoz jeden rodi¢ trpi RS, ma pravdépodobnost rozvoje onemocnéni asi 3-5 %, u jednovaje¢ného
dvojcete pacienta s RS pak riziko Cini asi 30 %. Je také prokdzana rozdilna pravdépodobnost rozvoje u

jednotlivych etnik (nejvyssi u indoevropské rasy). Mezi vnéjsi faktory patfi infekce, nedostatek
slunecniho zateni a vitaminu D, stres, koufeni ¢i hormonalni vlivy.

PRUBEH ONEMOCNENI

Onemocnéni ma asi u 85 % pacientl typicky tzv. relaps-remitentni pribéh, kdy se klinicka aktivita
onemocnéni (relaps, ataka) stfida s obdobim klidu (remisi). Ataka onemocnéni RS znamen3, Ze se po
dobu delsi nez 24 hodin objevuji nové neurologické potize (poruchy zraku, senzitivni symptomy, parézy
apod.). Ataka se muZe vyvinout bez vyvoldvajiciho faktoru, v nékterych pfipadech je vsak mozné
vypozorovat spoustéci moment, kterym muze byt napftiklad infekce, psychicka ¢i fyzicka zatéz nebo
chirurgicky zakrok.

Termin klinicky izolovany syndrom (z angl. clinically isolated syndrome, CIS) se pouziva pro prvni ataku
neurologickych potizi, podezielou z rizika rozvoje relaps—remitentni RS na zakladé ndlez( vysetfovacich
metod (magnetické rezonance, mozkomisniho moku a pfipadné evokovanych potenciald). Po prvni
atace vétsSinou nastava klidové obdobi (remise). Nasledny relaps onemocnéni, ktery se vyvine
nejcastéji do dvou let od prvni ataky, znamena rozvoj novych neurologickych potizi, pfipadné zietelné
zhorseni potizi preexistujicich. Klinicky nalez se po odeznéni ataky vétsinou zlepsi, pacientdim vsak
Casto zUstava urcité zbytkové postizeni (deficit), ktery se v prlibéhu let v rdamci probéhlych relapsu
zhorsuje. V této relaps-remitentni fazi onemocnéni hraje nejdllezitéjsi roli autoimunitni zanét, na
jehoz ovlivnéni je cilena vétsina soucasnych Ié¢ebnych moZnosti RS. Asi po 10 — 15 letech prechazi
onemocnéni u vétsiny pacientd z relaps-remitentni faze do faze sekundarni progrese, v ramci které
ubyva jasnych relapsu a spiSe dochazi k pozvolnému narlstu neurologického deficitu. V této fazi je jiz
role zanétu omezena a podkladem progrese onemocnéni je pokracujici neurodegenerace, ktera
prozatim neni uspokojivé Iécebné ovlivnitelna.
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Priblizné u 10-15 % pacientll ma onemocnéni od zacatku progresivni charakter. Tato tzv. primarné
progresivni RS nema jasné relapsy ani remise postiZzeni, ale dochazi pfi ni od pocatku pribéhu choroby
k pozvolnému narlstu neurologického deficitu. Tato forma RS hife reaguje na terapii a je spojena
s horsi prognézou onemocnéni.

KLINICKE PROJEVY RS

Klinické projevy RS mohou byt velmi rtiznorodé. O tom, jaké priznaky se u daného pacienta objevi,
rozhoduje oblast mozku ¢&i michy, ve které u tohoto pacienta probiha autoimunitni zanét. Mezi
nejcastéjsi pfiznaky patfi:

opticka neuritida - jednd se o velmi casty pocdtecni priznak vyskytujici se asi u 25 %
nemocnych. Projevuje se poruchou vidéni na jednom oku, nejc¢astéji jde o zamlzené vidéni,
pfipadné vypadky zorného pole (skotomy), poruchu barevného vidéni a tlak za okem ¢i bolest
pfi pohybu bulbu. Pfiznaky jsou zplsobeny zanétem a demyelinizaci oéniho nervu;

okohybné poruchy — tedy poruchy postaveni a hybnosti o¢nich bulb( (Silhani — strabismus) a
dvojité vidéni (diplopie) v disledku parézy nékterych okohybnych nervli nebo Iéze okohybnych
drah pfi postizeni mozkového kmene;

méné Casto byva pfi kmenovém postizeni narusena funkce dalSich hlavovych nervia - napf.
nervus facialis, nervus trigeminus, nervus statoacusticus;

poruchy citlivosti - nejCastéji stéhovavé bolesti nebo mravenceni, brnéni a paleni a/nebo
snizena citlivost v urcité oblasti téla;

poruchy hybnosti - centralni parézy v jakékoli distribuci (mono-, hemi-, para- ¢i kvadruparéza),
které mohou vést k zavainé hybné invalidité. Jsou charakterizovdny poruchou hybnosti a
slabosti koncetin, zvySenim proprioceptivnich reflext a svalového tonu (tzv. spasticitou) a
pfitomnosti spastickych pyramidovych jev(;

poruchy mozeckovych a vestibularnich funkci - poruchy rovnovahy a koordinace pohybd,
pfipadné tfes, mozeckova tzv. skandovana fec¢ nebo nystagmus. Tyto poruchy mohou také vést

v vV

sfinkterové obtiZe - retence ¢i inkontinence moci nebo stolice a sexudini dysfunkce (nejcastéji
se projevuji snizenim az absenci libida, sniZzenou genitalni citlivosti a erektilni dysfunkci u
muz(). Tyto potize jsou Castéjsi v pokrocilejsich stadiich onemocnéni a jejich zavaznost je ¢asto
umérna postizeni dolnich koncetin (v souvislosti s miSnim postizenim), mohou se vsak
vyskytnout i samostatné jiz na zacatku choroby.

-,

U nemocnych s RS se vyskytuji také DALSI KLINICKE PRIZNAKY, které nejsou obvykle pfimym projevem
atak, ale onemocnéni ¢asto provazeji. Jedna se o:

kognitivni poruchy - predevsim poruchy paméti, udrieni pozornosti, schopnosti planovani
¢innosti, a méné i poruchy prostorové orientace. V pokrocilém stadiu onemocnéni se vyskytuji
az u 2/3 pacientt s RS;

depresi — vyskytuje se v nékteré fazi onemocnéni u vice neZ poloviny pacient( s RS (Casto v
dobé diagnostiky, v obdobi relapsu, ale i zcela nezavisle na pridbéhu onemocnéni);

patologickou tGinavu — je popisovana aZz u 85 % pacientl s RS.
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DIAGNOSTIKA RS

Soucasna diagnosticka kritéria RS z r. 2017 (tzv. McDonaldova kritéria) se vedle typického klinického
obrazu, ktery byl popsan vyse, opiraji zejména o nalezy magnetické rezonance (MR) mozku a michy.
MR zobrazi demyeliniza¢ni loZiska, tedy mista aktivniho nebo jiz probéhlého autoimunitniho zanétu.
Pro zvyraznéni lozisek je mozné pouZit kontrastni latku (gadolinium).

V diagnostice ddle napomaha:

- vySetifeni mozkomisniho moku - odbér mozkomisniho moku provadime lumbalni punkci. U
pacientl s RS prokazujeme tzv. oligoklonalni pasy, svéddici pro pfitomnost autoimunitniho
zanétu;

- vysetieni evokovanych potenciall, které mlze odhalit i subklinické postiZzeni nervovych drah
a pfipadné pomoci v diferencialni diagnostice.

TERAPIE RS

Pacienti s RS jsou v CR lé&eni ve specializovanych centrech pro roztrou$enou sklerézu (RS centrech).
Terapie by méla byt zahajena co nejdfive od stanoveni diagndzy vzhledem k tomu, Ze |écbou je
ovlivnitelnd zejména casna faze onemocnéni, ve které dominuje autoimunitni zanét. Ve fazi
neurodegenerativni nejsou zatim Ucinné lécebné moznosti k dispozici.

Cilenou lé¢bu, zamérenou na ovlivnéni pricin postizeni, je mozné rozdélit na akutni a dlouhodobou.
Kromé ni ma vyznam lécba symptomatickd (napf¥. antidepresiva, anxiolytika, spasmolytika apod.),
nefarmakologicka (rehabilitace, psychoterapie) a prevence a disledné preléceni infekci.

AKUTNI TERAPIE RS

Podle soucasnych doporucéeni by mélo byt preléceno kazdé vzplanuti onemocnéni (relaps, ataka) nejen
na zacatku onemocnéni, ale i v dalSim pribéhu, kdy pacient uziva dlouhodobou lé¢bu, modifikujici
pribéh onemocnéni. Akutni terapie spociva v podani vysokych davek kortikosteroidl. Je indikovano
podani metylprednisolonu v sérii intravendznich infuzi.

DLOUHODOBA TERAPIE RS

Dlouhodob3, specificka terapie RS (oznacovana také jako DMD z anglického ,Disease Modifying Drugs*
nebo biologicka lécba) ma za cil snizit vyskyt atak a celkové zpomalit pribéh onemocnéni.

Lécba se zahajuje tzv. preparaty prvni linie, kam patfi interferon B (interferon beta) ¢i glatiramer
acetat, podavané subkutanné nebo peroralni teriflunomid. Pfi nedostatecné ucinnosti lékl prvni volby
jsou indikované ucinnéjsi léky tzv. druhé linie, kam patfi natalizumab, fingolimod a alemtuzumab. Na
pomezi 1. a 2. linie je pak posledni aktudiné dostupny Iék - dimethyl fumarat.

Natalizumab a alemtuzumab se podavaji intravendzné, natalizumab 1x mési¢né, alemtuzumab 1x
rocné v sérii 5 infuzi. Fingolimod a dimethylfumarat se poddvaji perordlné.

U pacientl s vysokou aktivitou onemocnéni, ktefi nemohou byt Ié¢eni DMD a/nebo u nich onemocnéni
rychle progreduje, je mozné v IéCbé RS vyuzit také cytostatika (napf. mitoxantron nebo azathioprin).

55



PA: VétSina mladych pacientek je Ié¢ena DMD terapii. Podle soucasnych platnych standard( pro 1éCbu
RS neni biologicka lé¢ba téhotnym a kojicim Zenam doporucena. Dostupné Udaje naznacuji, Ze mlze
existovat zvy$ené riziko samovolného potratu. Zeny v reprodukénim véku by mély byt o tomto
potencidlnim riziku informovany a mély by pouzivat Gc¢innou hormonalni antikoncepci. U té nebyl
prokazan negativni vliv na prlilbéh onemocnéni ani interakce se specifickou terapii RS a Ize ji vyuZit za
ucelem planovani gravidity u pacientek s RS.

U pacientl s RS obecné existuje urcity trend ke sniZené plodnosti. Podili se na ném fada faktord, napfr.
sexualni dysfunkce (napf. snizeni libida a genitalni porucha citlivosti), vliv specifické biologické terapie
¢i psychosocidlni faktory. VétsSinou se ale nejednd o vyznamné naruseni reprodukénich schopnosti.
Nejucinnéjsi 1écbou poruch plodnosti jsou v soucasnosti metody asistované reprodukce, které je u
pacientek s RS mozné vyuzit. Hormonalni zmény v prlibéhu asistované reprodukce vsak mohou vyvolat
relaps RS.

Téhotenstvi obecné potlacuje zanétlivou aktivitu u mnoha autoimunitnich onemocnéni véetné RS.
V gravidité proto vyznamné klesa riziko relapsu RS (cca o 30-50 % oproti netéhotnym Zenam) a to
nejvyraznéji ve 3. trimestru. Naopak po porodu se vyskyt atak mlze navratit k pldvodnimu stavu nebo
dokonce zvysit (nejvyssi riziko relapsu je v prvnich 3 mésicich po porodu a to zejména u pacientek
s predchazejici vysokou aktivitou onemocnéni). Z dlouhodobého hlediska neni prokazan vliv
téhotenstvi na progresi disability u pacientek s RS. Soucasné nema roztrousena sklerdza negativni vliv
na téhotenstvi ani na plod.

Postoj neurologa k pfipadné gravidité je tedy v soucasnosti u vétSiny pacientek s RS pozitivni. Je vsak
ddrazné doporuceno graviditu planovat na obdobi klinické stabilizace: pacientky by mély byt bez atak
v poslednim roce pred otéhotnénim a nemélo by byt pritomno tézs$i neurologické postizeni. Pred
planovanou graviditou musi byt po domluvé s oSetfujicim Iékafem z chronické 1é¢by vyrazeny léky
s moZnym teratogennim ucinkem. Vsechny léky 2. linie (s vyjimkou natalizumabu) a také vSechna
cytostatika a teriflunomid je nutné vynechat dokonce nékolik mésict pred planovanym otéhotnénim.
U pacientek planujicich téhotenstvi je tak mozné v dlouhodobé |écbé ponechat pouze interferony,
glatiramer acetdt nebo natalizumab. V gravidité jsou nevhodné prakticky vSsechny DMD léky
s vyjimkou natalizumabu a glatiramer acetatu, jejichz uzivani je v téhotenstvi pfipustné u pacientek
s vysokym rizikem relapsu RS (kdy efekt |é¢by prevysi mozna rizika pro plod) a za predpokladu
peclivého klinického i laboratorniho sledovéani novorozence v poporodnim obdobi. Zadny z DMD Iéki
pak neni vhodny béhem kojeni.

Porod predstavuje pro pacientku vidy zatéz, maximalni Usili by tedy mélo byt vénovano Setrnému
vedeni porodu. Soucasné poznatky ukazuji, Ze pacientky s RS mohou rodit fyziologickou cestou a neni
zasadnich namitek proti epiduralni anestezii. Spindlni anestezie se jevi problematickd a obecné se
nedoporucuje. Porod cisafskym fezem je z neurologického hlediska vhodnéjsi u pacientek s té&Zsim
neurologickym deficitem, jinak je vyhrazen pro gynekologické indikace, kdy proti nému neni
z neurologického hlediska zdsadnich namitek.

Kojeni nema podle dosavadnich poznatk( Zadny vyznamny vliv na prabéh RS. Po dobu jeho trvani
nemohou byt pacientky Ié¢eny zddnou DMD terapii. Toto obdobi je proto vhodné neprodluzovat, aby
pacientky nebyly pfilis dlouho bez terapie pozitivné ovliviiujici na dlouhodoby priibéh onemocnéni.

Navrat k biologické Iécbé je doporucovan co nejdfive po ukonceni kojeni.

Pacientky by mély byt po dobu gravidity a kojeni sledovany v RS centru. Kontrola je nutnd vidy
v pripadé relapsu, ktery je nezbytné i vtomto obdobi prelécit intravenéznimi kortikosteroidy. Jejich
podani je bezpecné ve 2. a 3. trimestru. V prvnim je vSak aplikace kortikoidl spojena s vyssim rizikem
vyskytu malformaci plodu (predevsim rozstépovych).
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SOUHRN: Roztrousena sklerdza je chronické autoimunitni neurodegenerativni onemocnéni mozku a
michy, postihujici zejména mladsi dospélé, a to castéji Zeny. V pocatecnich stadiich RS je podkladem
onemocnéni zejména demyelinizace v disledku autoimunitniho zanétlivého postiZeni. Tato faze je
[é¢ebné ovlivnitelnd. V pozdéjsich stadiich prevazuji dosud neuspokojivé lé¢itelné neurodegenerativni
procesy. Klinické projevy onemocnéni jsou velmi rdznorodé (poruchy vidéni, citlivosti, hybnosti,
koordinace pohyb ¢i sfinkterovych funkci). Prilbéh onemocnéni je u vétsiny pacientll zpocatku relaps-
remitentni, kdy se stfidaji obdobi klinickych projev( (ataky, relapsy) s klidovymi fazemi beze zmén
neurologického postizeni (remise). Pfiblizné po 10-15 letech onemocnéni vétSinou prechazi do
sekundarni progrese. U Casti pacientd ma choroba od pocatku charakter pozvolného zhorSovani
postizeni, bez vyrazného kolisani — jde o tzv. primarni progresi. Diagnostika je zaloZzena na klinickych
symptomech a MR vysetieni, pomocny vyznam ma vysetieni mozkomisniho moku a/nebo evokované
potencialy. Dlouhodoby pribéh onemocnéni ovlivni biologicka IéCba. Akutni symptomy pfi atakach je
nutné prelécit intravendzni aplikaci kortikoidd.
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10. NEUROINFEKCE

DEFINICE
Infekce nervového systému (NS) jsou zanétliva postiZeni struktur NS:
- mozku (encefalitida)
- mozecku (cerebelitida)
- mozkovych oballl (meningitida)
- michy (myelitida)
- nervl (neuritida)
- kofenl misnich nerv( (radikulitida).

MulzZe byt postizeno i vice struktur soucasné (meningoencefalitida, meningoneuritida,
encefalomyelitida apod).

Infekce NS jsou zplsobeny rlznymi agens (patogeny): viry, bakteriemi, houbami a parazity. Klinicky
prubéh zavisi na schopnosti patogena vyvolat onemocnéni a lokalizaci infekce a mize byt:

- akutni

- subakutni

- chronicky.

PREHLED NEUROINFEKCI:
1. Meningitidy:

e hnisavé (purulentni) zplsobené bakteriemi, nejcastéji Neisseria meningitidis, Haemophilus
influenzae a Streptococcus pneumoniae. Podobny likvorovy ndlez maji i meningitidy
specifické (tuberkuldzni) a mykotické (vyvolané houbami)

e nehnisavé (serdzni) virové zplisobené neurotropnimi viry

e nehnisavé bakteridlni zplsobené mykoplasmaty, spirochétami, rickettsiemi, ehrlichiemi,
bartonellami

e parazitdrni zpisobené Toxoplasma gondii, a dalsi.

2. Hnisava loZiskova postiZeni (absces, empyém, intrakranialni tromboflebitida)
3. Encefalitidy a myelitidy (primarni, postinfekéni a postvakcinacni).

10.1. MENINGITIDY

Meningitida je zanétlivé postizeni mozkovych oball. Dle vysetfeni mozkomisniho moku délime
meningitidy na hnisavé a nehnisavé. Akutni hnisava meningitida je postizeni mozkovych plen
s nahromadénim hnisavého vypotku. U akutni nehnisavé meningitidy je zanétlivé postiZeni
odpovidajici seréznimu (nehnisavému) zanétu.

10.1.1. HNISAVA MENINGITIDA (BAKTERIALNI)

ETIOLOGIE

Etiologie bakterialni meningitidy zavisi na véku. U novorozencl jsou nejcastéjSimi patogeny
streptokoky skupiny B (Streptococcus agalactiae), gramnegativni enterobakterie (napf. Escherichia
coli).

U kojenc(, batolat a mladsich déti jsou typickymi patogeny hnisavé meningitidy celosvétové hemofil,
pneumokok a meningokok. Mezi détmi starSimi a adolescenty, stejné jako mezi dospélymi prevazuji
pneumokok a meningokok.

Bakterie se dostavaji do centralniho nervového systému (CNS) bud krevni cestou, nebo pfimo tzv. per
continuitatem (Sifenim infekce z okolnich tkani — napf. vedlejsSich nosnich dutin, stfedousi apod.).
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Novorozenec se nakazi v priibéhu porodu nesterilnim posSevnim sekretem od matky. U ostatnich osob
jsou plvodci meningitid bakterie, které kolonizuji respiracni trakt. Rizikovymi faktory pro pfimy prinik
bakterii z okolnich tkdni do CNS jsou Urazy, kostni defekty, vrozené defekty tvrdé pleny nebo hnisava
loZiska v blizkosti mozkovych plen: zanéty stfedousi a mastoiditidy (hnisavy zanét ve spankové kosti),
sinusitidy (zanéty dutin), zanéty mozkovych Zilnich splavli, zanéty lebecnich kosti, subduralni,
epidurdlni nebo mozkovy absces.

KLINICKY OBRAZ

Bez ohledu na vyvolavajici pfi€inu jsou klinické projevy pfitomné u akutni hnisavé meningitidy velmi
podobné. Typické jsou bolesti hlavy, zvysena télesna teplota, nevolnost, zvraceni, tinava, ev. bolesti
zad. V objektivnim neurologickém ndlezu se objevuji: meningedlni pfiznaky (napf. opozice Sije),
zvysena drazdivost, epileptické zachvaty, poruchy védomi (kvalitativni, ev. i kvantitativni) pfipadné
loZiskové neurologické projevy (jako projev souc¢asného postizeni mozkové tkané napf. v rdmci
meningoencefalitidy nebo pfi tlaku subduralniho ¢i epiduralniho abscesu na mozkovou tkan).
Pravodnim jevem bakterialnich meningitid mohou byt i pfiznaky koZni: makulopapuldzni nebo
petechidlni exantém (prokrvacena vyrazka), erytém (zarudnuti), purpura (mnohocetné a zvétsujici se
krvaceni do kdize). Vyskyt petechii (drobnych teckovitych krvaceni do kize) patfi k nejvyznamné;jsim
klinickym pfiznaklim zejména u meningokokovych meningitid. Zvyseny intrakranidlni (nitrolebni)
tlak zplGsobuje vyklenutou velkou fontanelu (u novorozenci a kojenctl), edém papil zrakovych nervd,
bradykardii (zpomaleni tepové frekvence) a poruchy védomi (u starsich déti a dospélych).

NEJCASTEJSI HNISAVE MENINGITIDY

- Pneumokokova meningitida nejvice ohroZuje déti do 2 let véku a starsi dospélé nad 60 let véku.
Pneumokok se dostane do CNS bud’ prestupem z loZiska v blizkosti CNS (zanét stfedousi, zanét
paranazalnich dutin, zanét ocnice) nebo krevnim rozsevem napt. pfi pneumokokové infekci
dychacich cest. Proti pneumokokim existuje nepovinné ockovani.

- Hemofilova meningitida byla pred zavedenim ockovani proti Haemophilus influenzae typ b
(oCkovani je soucasti hexavakciny aplikované v prvnim roce Zivota) obavanou infekci déti od 2
mésicl do 4 let véku. Vyskytuje se sporadicky.

- Meningokokova meningitida ma stejné klinické pfiznaky jako jiné bakterialni meningitidy. Casto
jsou pritomny bolesti svali. Onemocnéni miZze zacit i prdjmy, v nichZ se postupné objevuje primés
krve. Velmi typickym pfiznakem jsou petechie (= mala teckovita krvaceni do klze, pfi zatlaceni
dnem sklenice nemizi), které se vyskytuji na kizZi, ale i na sliznicich (spojivky, dutina Ustni).
Petechie jsou 1 az 2 mm veliké, zpocatku diskrétni. Splyvajici petechie tvori vétsi lozZiska, krvaceni

Vv

Proti nejéastéjsim typlim meningokok( existuje nepovinné ockovani.

59



PA: Meningitidy u novorozencl (streptokokova zptisobena streptokoky skupiny B a zplsobena
gramnegativnimi bakteriemi).

Infekci ziskd novorozenec nitrodélozné nebo v prlibéhu porodu ¢i kratce po porodu. Zcela atypické
klinické pfiznaky jsou zvlasté u novorozencl a kojencl nedonosenych. U rozvinutych klinickych obrazd
je pulzujici vyklenutd fontanela, dité leZi v opistotonu (zvlastni poloha ditéte se zaklonénou hlavickou
a lukovité prohnutymi zady, pfi uloZzeni ditéte do fyziologické polohy se dité opét automaticky staci do
opistotonu). Horecka nemusi byt pfitomna, naopak projevem mdiZe byt i pokles teploty pod
fyziologické rozmezi (tzv. hypotermie). Spavost u novorozence je obtizné hodnotitelna, obvykle se
nebudi ani najidlo. Saje lenivé a v pribéhu krmeni usina. V zavaznych ptipadech se objevuji epileptické
zachvaty a centralni poruchy dychani véetné apnoickych pauz.

MOZNE ZDROJE INFEKCE:

V pribéhu pfirozeného porodu se novorozenec muiZe nakazit od matky bakteriemi, které mohou byt
pritomny v urogenitdlnim nebo zaZivacim traktu (matka muZe, ale nemusi mit znamky zanétu di
prokazatelnou infekci). Nej¢astéji jsou to bakterie zplsobujici infekce mocovych cest nebo plvodci
stfevnich infekci napf. salmonely.

Zdrojem infekce muzZe byt také vaginalni kolonizace Streptococcus agalactiae (streptokok skupiny B,
group B Streptococci = GBS). V soucasnosti se téhotné pred planovanym porodem (mezi 35. aZ 38.
tydnem) podrobuji povinnému vysetieni za Ucelem prikazu této bakterie. V pfipadé pozitivniho nalezu
musi byt téhotné podano antibiotikum v infuzi nejlépe vice nez 4 hodiny pred porodem a pediatr ma
byt o této skutecnosti informovan. Pokud kultivacni vySetfeni nebylo provedeno nebo neni jeho
vysledek znam, aplikuje se antibioticka profylaxe v pfipadé rizikovych faktord, napf. pfi pfedéasném
porodu. Pokud by novorozenec mél klinické priznaky popsané vyse, musi byt ihned hospitalizovan a
podezieni na streptokokovou meningitidu ¢i sepsi musi byt potvrzeno ¢i vylouceno a lé¢ba zahajena
okam#ité. Cim dfive je novorozenec lé¢en, tim ma lep$i progndzu.

DIAGNOSTIKA HNISAVYCH MENINGITID

Obecné je zaloZena na vysetfeni mozkomisniho moku. Typickym ndlezem u bakteridlni purulentni
meningitidy je pleocytéza (zmnoZeni bunék) s prevahou polymorfonuklearnich leukocyti, vysokou
hladinou bilkoviny a laktatu a nizkou glukézou (jedna se tedy o tzv. proteino-cytologickou asociaci, coz
je termin, poukazujici na zvyseny pocet bunék — tedy cytologickych element(i — a soucasné zvysenou
hladinu bilkovin - proteind). Pfimy prikaz agens zahrnuje mikroskopické vySetfeni s barvenim dle
Grama, kultivaci (se stanovenim citlivosti na antibiotickou |é¢bu) a/nebo prikaz bakterialnich antigent
pomoci polymerazové fetézové reakce (PCR).

LECBA HNISAVYCH MENINGITID

Antibiotickd lécba je zahajovdna vidy intravendzné empiricky dle predpokladaného agens v dané
vékové skupiné. Antibioticka Ié¢ba je nasledné upravena dle prikazu a citlivosti bakterialniho agens.
V [éCbé se pokracuje jesté tyden po poklesu teplot pacienta a po vymizeni nalezu v mozkomisSnim
moku.

Nedilnou souéasti Iéby je komplexni péce, ktera zahrnuje monitorovdni bilance tekutin, elektrolytd,
tlaku a ventilacnich parametrd. Kortikoidy maji vyznam v zacatku onemocnéni. Prvni davka
dexamethazonu podana soucasné nebo kratce pred podanim antibiotik zlepSuje progndzu u
hemofilové a pneumokokové meningitidy. Dexamethazon ma i antiedematdzni icinek a miZe ochranit
pred rozvojem neurologickych nasledkl véetné hluchoty u déti. Proti otoku mozku lze pouzit i manitol
nebo hyperventilaci. Lécba hemokoagulacnich poruch u meningokokové meningitidy a sepse
ovliviiuje pozitivné progndzu pacienta. Neurochirurgickd intervence je indikovana u loZiskovych
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procesl: drendz mozkového abscesu, subduralniho empyému a epiduralniho abscesu (viz dale).
Podpiirnag lécba zahrnuje podani antipyretik ke sniZeni télesné teploty nebo kratce pusobici
antikonvulziva (antiepileptika) s rychlym nastupem ucinku pfi epileptickych zachvatech.

Pacient s podezienim na bakteridlni meningitidu by mél byt prvnich 24 hodin izolovan z divodu
mozZnosti Sifeni infekce.

MOZNE KOMPLIKACE HNISAVYCH MENINGITID

- Subdurdlni efuze (tekutina v subduralnim prostoru, tj. pod tvrdou plenou mozkovou) muze byt
spojena s meningitidou jakékoliv etiologie, obzvlasté castd je po meningitidé hemofilové.
Rozsahlejsi efuze jsou pfi¢inou zvySeného intrakranialniho tlaku a vyZaduiji terapii. Pro diagnostiku
je klicové CT vysetreni, které potvrdi jednostrannou nebo ve 2/3 pripadl oboustrannou kolekci
tekutiny v subdurdlnim prostoru. Opakované punkce, drenaz nebo neurochirurgické odstranéni
subduralnich membran jsou Ié¢ebnym postupem u rozsahlejsich efuzi.

- Hydrocefalus se pfi soucasnych mozZnostech zobrazovacich metod (nejcastéji CT nebo MR)
diagnostikuje po prodélané meningitidé velmi brzy. U malych déti pfi oteviené velké fontanele je
diagnostika mozna pomoci UZ vysetfeni mozku. U vétSich déti jsou zobrazovaci metody vazany na
narkdzu a provadi se na zakladé klinického podezfeni. U vétSich déti a dospélych se objevuji
pfiznaky zvyseného intrakranidlniho tlaku véetné edému papily zrakového nervu pfi vysetreni
ocniho pozadi.

- PostiZeni sluchu (percepcni hluchota) je nejcastéjsim zavainym nasledkem po bakteridlni
meningitidé, postihujici az 9 % déti. V¢asné rozpoznani hluchoty a nasledné zavedeni kochledrniho
implantatu zlepsi kvalitu Zivota. Pretrvavajici neurologické postiZeni se mize projevit jako zmény
chovani, mentalni retardace, pfipadné epilepsie.

10.1.2. NEHNISAVE (ASEPTICKE) MENINGITIDY

ETIOLOGIE

Nehnisavé meningitidy mohou byt zplsobeny viry nebo nékterymi skupinami bakterii, zejména
spirochétami (napf. lymeska borreliéza nebo syfilida), vyjimecné jinymi (leptospirami, mykoplasmaty
nebo rickettsiemi).

Virové encefalitidy, meningitidy a meningoencefalitidy vznikaji pfimym ptsobenim viru na CNS.

KLINICKY OBRAZ

Klinické onemocnéni je zdvislé na véku a imunologickém stavu pacienta. Spektrum klinickych projevi
je rlzné, od asymptomatického (bezpfiznakového) pribéhu po zdvainé neurologické postiZeni.
Vétsina pacientl s aseptickou meningitidou ma horecku doprovazenou bolestmi hlavy, meningealnim
syndromem (napf. ztuhnutim $ije), nevolnosti, nechutenstvim, zvracenim. U novorozencll mohou a
nemusi byt vyznaceny znamky meningedlniho drazdéni, vétsina z nich vykazuje znamky celkové
infekce.

10.1.2.1 Meningitidy nehnisavé virové
Nejcastéjsimi plvodci nehnisavych meningitid jsou enteroviry.

- Enterovirova meningitida je charakteristickd dvoufdzovym pribéhem, predchazi ji stadium
nespecifickych pfiznakd, které trvaji nékolik dnl a po nich pfichazi meningedlni drazdéni s
dalsi neurologickou symptomatologii (tj. s bolesti hlavy, svétloplachosti, zvracenim, Gnavou,
spavosti nebo kvalitativnimi ¢i kvantitativnimi poruchami védomi). V asociaci s neurologickymi
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priznaky se mohou vyskytnout vyrazky, konjunktivitida, faryngitida, tracheitida, ¢i bronchitida.
U novorozencl se postiZzeni projevuje vice jako encefaliticky syndrom doprovazeny
epileptickymi zachvaty a loZiskovymi neurologickymi pfiznaky. Smrtnost dosahuje az 70 %, ke
smrti dochazi pod obrazem jaterniho nebo srdecniho selhani.

10.1.2.2. Meningitidy nehnisavé bakteridlni

Navzdory bakterialni etiologii se mohou spirochétové (borrelie, treponemy, leptospiry),
mykoplasmové, chlamydiové a rickettsiové infekce projevit jako asepticka (nehnisava) meningitida.
S vyjimkou neuroborrelidzy jsou tyto meningitidy vzacné, rickettsiové infekce jsou u nas pouze
importované.

Neuroborreliéza je jednim z klinickych projevl ¢asné diseminované formy lymeské borrelidzy.
Rozviji se obvykle za 2 aZ 12 tydni po erythema migrans, tedy primarnim koznim postiZzeni

v misté sani klistéte charakteru zarudnuti s postupnym centralnim vybledem a zvyraznénym
okrajem. U fady pacient( vsak nemusi koZni projevy nervové formé predchazet. Pfenasecem
borreliové infekce je v Evropé klisté obecné (Ixodes ricinus). Plvodcem onemocnéni je
spirochéta Borrelia burgdorferi. Meningitida provazena radikulitidou (zanétlivym postizenim
nervovych kofent) a kranialni neuritidou (zdnétem nékterého z hlavovych nervi) je typicka
tridda oznadujici se jako Bannwarthiiv syndrom:

o Radikularni (kofenové) bolesti jsou typické pro dospélé pacienty, maji neuropaticky
charakter (obvykle se nezhorsuji pohybem, naopak se projevuji zejména v klidu a
v noci a jsou obvykle palivé, Slehavé nebo maji charakter elektrickych vybojd) a jsou
provazeny dalSimi pozitivnimi i negativnimi senzitivnimi symptomy (hypestezii,
paresteziemi). Priibéh je Casto subakutni a (pokud neni jasna anamnéza prisatého
klistéte) diagnostika je nékdy dlouhodoba. Postizeni byva obvykle asymetrické,
vyjadirené zejména na stejné strané jako bylo prisati kliStéte.

o Aseptickd meningitida je nejcastéjsi projev u déti, probiha akutné az subakutné a je
doprovazena bolesti hlavy a lehkymi celkovymi projevy s teplotou. Meningealni
symptomatologie (napf. ztuhnuti Sije) je vyjadfena minimalné.

o Rozvoj kranidlni neuritidy, nejcastéji paréza n. facialis, je typicky doprovodny projev
aseptické meningitidy, ale mlze se vyskytnout i izolované. Z ostatnich hlavovych
nervl mohou byt postizeny n. abducens, n. oculomotorius a n. trochlearis.

v 7]

Bez vysetfeni mozkomisniho moku nelze spravnou diagnozu neuroborreliozy
stanovit. Pro nervovou formu borrelidzy jsou typické vyse uvedené klinické projevy,
lymfocytarni pleocytéza (zmnoZeni lymfocytll) v mozkomisnim moku a prikaz
intratékalni produkce specifickych protilatek (tedy prikaz produkce protilatek

v mozkomi$nim prostoru pomoci vypoctu protilatkového indexu mok/sérum). Pokud
chybi zanétlivé zmeény, ale pacient ma klinické potize a specifickou intratékalni
syntézu, je diagndza neuroborrelidzy pravdépodobnad a |écba je doporucena.

Neurolues (neurosyphilis). plivodcem pohlavné prenosné infekce je spirochéta Treponema
pallidum. Nervové postizeni pfi syfilidé je rllznorodé, mlze probihat akutné i chronicky,
vzacné i nékolik let po rozsevu treponem v organismu.

o  Casnd neurosyfilida je provézena bolesti hlavy, nevolnosti, zvracenim a stavy zmatenosti. Meningedlni
priznaky nemuseji byt vyjadreny. Vzacnéji se postizeni projevi epileptickymi zachvaty, psychickymi
projevy, obrnami hlavovych nerv( a postizenim sluchu. Akutni meningitida/meningoencefalitida p¥i
casné formé ma zanétlivé zmény v mozkomisnim moku a intratékalni produkci specifickych protilatek.
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o  Chronické postiZeni (syfiliticka meningoencefalitida) se rozviji v pribéhu nékolika let (u nelééenych
pacientll) vétsinou jako nejriznéjsi psychiatrické symptomy, pfipadné jind neurologicka symptomatika
(tres, hyperreflexie, hypotonie ¢i zornicové abnormity). Typickymi formami jsou:

= tabes dorsalis (syfilitickda myelopatie — postiZzeni michy), projevujici se zejména poruchou chuze
v dGsledku postizeni (atrofie) zadnich miSnich provazc(.

= progresivni paralyza je pokrocilé stadium s demenci a zménami osobnosti a v konecné fazi s
imobilitou.

Onemocnéni je potvrzeno sérologicky treponemovymi testy, V mozkomiSnim moku je

(podobné jako u neuroborrelidzy) mozné vypocitat protilatkovy index mok/sérum

jako prikaz intratékalni produkce specifickych protilatek. Lécba je antibioticka.
Leptospirova meningitida: PGvodcem je spirochéta Leptospira interrogans. Onemocnéni probiha dvoufazové, v prvni fazi
ma pacient chripkovité pfiznaky, v druhé fazi se rozviji meningitida a sou¢asné mohou byt postizeny ledviny i jatra.
Podezieni vznika pfi kombinaci klinickych projevi meningitidy s laboratornimi zndmkami postizeni ledvin a jater. Obvykla
je i trombocytopenie.

DIAGNOSTIKA NEHNISAVYCH MENINGITID

V likvoru byva pfitomna pleocytéza z mononuklearnich bunék. Biochemické parametry jsou obvykle
bez abnormit. Koncentrace bilkovin mlzZe byt lehce zvySena. Rozsifeni PCR metod pfi analyze
likvorovych vzorkl zvysilo identifikaci etiologického agens, 85 az 90 % vsech pfipadl aseptické
meningitidy je zplsobeno enteroviry. U flavivirové a parotitické meningitidy jsou prokazovany
protilatky IgM v likvoru a v séru. V diagnostice neuroborrelidzy i neurosyfilidy je rozhodujici stanoveni

intratékalni syntézy protilatek soucasné s vysetrenim hematolikvorové bariéry.

TERAPIE NEHNISAVYCH MENINGITID

Terapie virovych meningitid je symptomaticka: analgetika, antipyretika, antiedematdézni |écba.
Specificka antivirova terapie neexistuje. U bakteridlnich meningitid je lécba antibiotickd. V terapii
neuroborrelidzy je doporucen ceftriaxon nebo cefotaxim ¢i penicilin G intravendzné. V nékterych
pfipadech je mozno pouZit i doxycyklin peroralné. Lécba trva 14-21 dni.

PA: Neuroborreliéza v téhotenstvi nesmi byt [é¢ena doxycyklinem, jinak jsou pfiznaky a diagnosticko-
terapeuticky postup stejny. Vrozené postiZeni borreliemi nebylo ani ve studiich z vyrazné postiZzenych
oblasti prokazano.

U syfilidy je naopak postizeni plodu znamé (u plodu nelécené pacientky v prvnich 4 mésicich gravidity
se rozvine syphilis fetalis a téhotenstvi skonci vétsinou potratem). V pribéhu téhotenstvi se provadi 2
x screening na syfilidu. Pozitivni téhotné jsou ihned |é¢eny penicilinem, pfti alergii jinym antibiotikem
po konzultaci s antibiotickym strediskem, protoZe byla prokdzana rezistence (odolnost) treponem na
nékteré druhy antibiotik (nékteré makrolidy ¢i linkosamidy). Po narozeni jsou vSichni novorozenci
povinné testovdni na syfilidu z pupecnikové krve. Déti s pozitivnim ndlezem jsou vysetfeny dle
doporuceni a lé¢eny ihned antibiotiky. Jinak se po narozeni rozvine éasnd vrozend syfilida a dité zemre
obvykle do jednoho roku véku Zivota. Pfi latentni (skryté) infekci jsou projevy v pozdéjsim véku pod
obrazem pozdni vrozené syfilidy: postizeni kosti, postizeni oka ve smyslu intersticidlni keratitidy a
postizeni sluchu.

10.1.3. PARAZITARNI MENINGITIDY/ ENCEFALITIDY
Parazitarni meningitidy/encefalitidy se vyskytuji vzacné. Mohou byt zplisobené Toxoplasma gondii
(toxoplasmova infekce CNS se vyskytuje u HIV pozitivnich pacientl), Naegleria fowleri, Acanthamoeba

63




spp., Echinococcus spp., Plasmodium falciparum (plvodce maldrie, mozkova malarie je vzacna, u nas
pouze jako importovana infekce), Trypanosoma spp. (ptvodce spavé nemoci), Cysticercus.

10.2.  HNISAVA LOZISKOVA POSTIZENI
Loziskova zanétliva postiZzeni zahrnuji mozkovy absces, subdurdlni empyém, epidurdlni absces a
tromboflebitidu Zilnich mozkovych splava.

10.2.1. EPIDURALNI ABSCES A SUBDURALNI EMIPYEM
Nejcastéji jsou zptsobeny stafylokoky, Hemophillus influenzae a Streptococcus pneumoniae.

- U epidurdlniho abscesu je kolekce (nahromadéni) hnisu mezi kosti a tvrdou mozkovou plenou
(dura mater), obvykle v disledku osteomyelitidy lebecnich kosti. Vzacné vznika hematogennim
rozsevem. Hnisavy vypotek utlacuje priléhajici oblast mozku. V klinickém obraze se objevuji
bolesti hlavy, horecka, otok nad mistem infekce, pfipadné loZiskové neurologické symptomy
(pfi tlaku na priléhajici oblast mozku). Pribéh miZe byt akutnii chronicky. Zobrazovaci metody
(CT, MR mozku) objasni diagndzu. Lécba spociva v opakovanych punkcich nebo drenazi a
v celkovém podani antibiotik.

- U subdurdlniho empyému je kolekce hnisu mezi tvrdou mozkovou plenou (dura mater) a
pavoucnici (arachnoideou) a hnis se rozléva do vétsi plochy. Vyskytuje se u mladsich jedincl a
déti, lokalizovan je nejc¢astéji nad mozkovymi hemisférami, vzacné v zadni jdmé lebni. Zdrojem
infekce je sinusitida, mastoiditida, otitida, penetrujici (oteviené) poranénilebky nebo mozkovy
absces, ktery se provalil do subdurdlniho prostoru. Klinické projevy jsou zavislé na zdkladnim
onemocnéni, ¢asté jsou bolesti hlavy, meningedlni pfiznaky, poruchy védomi, epileptické
zachvaty, loZiskové neurologické ptiznaky nebo akutni priznaky sepse. Pribéh muze byt i
dvoufazovy, v prvni fazi zanétlivé projevy v prlibéhu septické tromboflebitidy a v druhé fazi
vlastniho empyému neurologické loZiskové priznaky.

Vysetieni mozkomisniho moku neni pfinosné. CT neprokazuje prvni fazi, ale prokdze nasledné vlastni
empyém. Diagndzu potvrdi MR mozku. Lécba (podobné jako u epiduralniho ¢i mozkového abscesu)
spociva v opakovanych punkcich nebo drenazi a v celkovém podani antibiotik.

10.2.2. MOZKOVY ABSCES

Mozkovy absces je zplUsoben bud prlinikem agens tzv. per continuitatem (tedy prfimym Siteni
z okolnich tkani postizenych zanétem), napft. pfi chronické sinusitidé, osteomyelitidé kalvy, ze zubniho
abscesu, nebo hematogennim Sifenim (krevni cestou) ze vzdalenéjsich infekénich loZisek (napf. pfi
plicnim abscesu, empyému a endokarditidé). Jako etiologickd agens se uplatiuji stafylokoky,
streptokoky, ale i anaerobni patogenni agens. Klinické projevy mozkového abscesu jsou zavislé na jeho
velikosti a umisténi. LoZiskové pfiznaky se pfi lokalizaci abscesu ve frontdlnim laloku mohou projevit
az za nékolik tydn( ¢i mésicQ, zatimco abscesy lokalizované v blizkosti motorickych, senzitivnich ci
zrakovych korovych center se manifestuji rychleji. MGze jit o fokalni epileptické zachvaty, hemiparézu
(na strané protilehlé loZisku abscesu), poruchy reci (afazii, ev. dysartrii) ¢i zrakové poruchy
(hemianopsii). Soucasné se mozkovy absces mize projevit syndromem nitrolebni hypertenze. CT nebo
MR mozku umozni stanovit pfitomnost a lokalizaci abscesu. V. mozkomisnim moku je obvykle mirna
pleocytdza, kultivacni nalez je sterilni. Pfi ruptufe abscesu nalézame zvysSenou bilkovinu a hnisavy
mozkomi$ni mok. Pozor! Vysetifeni mozkomiSniho moku je v ptipadé loZiskovych mozkovych lézi (jako
je mozkovy absces) potencialné rizikové a mize vést k rozvoji Zivot ohroZzujicich komplikaci (okcipitalni
konus) ato zejménav pripadé, Ze je loziskové postizeni lokalizovano v oblasti zadni jamy lebni! Z tohoto
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dlvodu je (zejména u pacienta s loZiskovymi neurologickymi pfiznaky) pred provedenim lumbalni

punkce vhodné doplnéni zobrazovaciho vysetfeni mozku.
Zakladem lécby je aspirace a drenaz abscesu soucasné s podanim antibiotik.

10.2.3. SEPTICKA TROMBOFLEBITIDA MOZKOVYCH ZILNICH SPLAVU

Septicka tromboflebitida mozkovych vendznich splavi je hnisavé intrakranialni postizeni, které
zahrnuje Zilni trombdzu a infekcni zdnét, ktery se obvykle rozsifi z paranazalnich dutin, stfedniho ucha,
mastoidl (drobnych dutinek ve spankové kosti) nebo nosohltanu. Vzacné se objevi metastaticky ze
vzdaleného loZiska.

Klinické projevy zaviseji na tom, ktery z Zilnich splav( je postizen:

Predispozi¢nim faktorem trombdzy kavernézniho sinu je paranazalni sinusitida (zanét
vedlejsich nosnich dutin), postihujici prevazné frontalni, etmoidalni nebo sfenoidalni dutiny.
Klinické projevy zaviseji na souasném postizeni jinych struktur (bakteridlni meningitida,
subduralni empyém, absces). Nej¢astéjsim projevem je periorbitdini otok (otok lokalizovany
kolem jednoho oka), bolest hlavy, horecka a poruchy funkce okohybnych nervii,
prochazejicich postizenym kaverndznim sinem (tedy stejnostranny Ill, IV. a VI. hlavovy nerv,
coz veden k rozvoji diplopie (dvojitého vidéni), strabismu (Silhani), poruch akomodace
(zaostfeni obrazu) a zornicovych reakci, a rozvoji ptozy (poklesu horniho ocniho vicka).

Postizeni laterdlniho sinu se projevi nespecificky bolestmi hlavy, fotofobii, zvracenim ev.
vertigem

Trombdza sinus sagitalis superior je provazena zmatenosti, parézami (zejména na DKK),
meningidlnimi priznaky (napf. ztuhnutim sije), edémem papily a epileptickymi zachvaty.

Lécba je kombinaci terapie antimikrobidlni (zpocatku empirické s kombinaci antibiotik a nasledné
cilené) a antikoagulacni. Pokud je samotna antimikrobialni |écba nelcinng, je nutny chirurgicky zasah
(predevsim u zanétll paranazalnich dutin).
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10.3. ENCEFALITIDY, MYELITIDY/ENCEFALOMYELITIDY

10.3.1. ENCEFALITIDY
Encefalitida je zdnétlivé postizeni mozkové tkané a je obvykle spojena se zanétlivym procesem
prilehlych mozkovych plen (meningoencefalitida). Dle rozsahu postiZeni je délime na difuzni (postihuji
cely mozek) a fokalni (loZiskové), kde je postizena jen urcita ¢ast mozku. Encefalitidy mohou probihat
jako:

- akutni infekéni (nejcastéji virové) encefalitidy

- postinfekéni/postvakcinaéni encefalitidy/encefalomyelitidy.

Klinicky u encefalitid pfevazuje porucha védomi a u fokalni encefalitidy ev. loZiskové pFiznaky, zatimco
meningedlni pfiznaky jsou vyjadreny minimdlné.

ETIOLOGIE

Pavodci akutnich infekénich encefalitid jsou obvykle neurotropni viry (napf. virus klistové
meningoencefalitidy ¢i herpetické viry). Postinfekéni encefalitidy se mohou vyskytnout po zardénkach,
pfiusnicich nebo jako pozdni neuroinfekce po spalnickach (tzv. subakutni sklerotizujici
panencefalitida). Postvakcinaéni encefalitidy/encefalomyelitidy se vzacné vyskytuji po imunizaci proti
pfiusnicim, zardénkam, vztekling, chfipce, hepatitidé B (udava se 1 pfipad na 1 milién ockovani).

10.3.1.1. Akutni infekcni encefalitidy

KLINICKY OBRAZ AKUTNICH INFEKCNICH VIROVYCH ENCEFALITID

U encefalitidy je zacatek onemocnéni akutni. Postizeni CNS muZe predchazet akutni horecnaté
onemocnéni. Klinické projevy encefalitidy se mohou prolinat s projevy akutni meningitidy. Vlastni
encefalitida se projevi bolesti hlavy, unavou, zvysenou drdzdivosti nebo letargii. Obvykle nasleduje
nevolnost, zvraceni, bolestivost Sije a fotofobie, soucasné byvaji ptitomny poruchy védomi a to
kvantitativni (v Sirokém spektru od somnolence az po kdéma) i kvalitativni (delirium, zahrnujici poruchy
chovani a organizace mysleni s ev. halucinatorni ¢i bludnou produkci), epileptické zachvaty, parézy ci
poruchy feci. Generalizované nebo loZiskové neurologické projevy mohou byt stacionarni, ménlivé
nebo progreduijici.

JEDNOTLIVE VIROVE ENCEFALITIDY

- Klistova encefalitida se v CR endemicky vyskytuje. Pivodcem je virus klisfové encefalitidy
(tick-borne encephalitis virus, TBEV, Flaviviridae). Pfenasecem je klisté obecné. Klinicky prabéh
je dvoufazovy. Prvni faze se projevi za 3 az 14 dni po nakaZeni horeckou, bolestmi hlavy a svald.
Tyto tzv. chiipkové pfiznaky spontdanné odezni za nékolik dnd. Nasleduje asymptomaticky
interval trvajici asi jeden tyden a u nékterych pacientl nedojde k rozvoji druhé faze. U vétsiny
jedincl vsak dochazi nasledné k projeviim nervové infekce: bolestem hlavy, zvraceni, horecce
a pozitivité meningedlnich priznak(. V této druhé (neurologické) fazi se onemocnéni projevi:

o U déti jako meningitida s vyrazné pozitivnimi meningealnimi jevy a aseptickym
zanétem v likvoru

o v dospélosti ¢astéji jako:
= encefalitida s poruchami védomi a loZiskovymi neurologickymi pfiznaky

= pfipadné encefalomyelitida s parézami koncetin (nejcastéji pletence
pazniho), které mohou pretrvavat trvale
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= ev. nejzavaznéjsi forma bulbdrni s postizenim prodlouzené michy, klinicky se
manifestujici poruchami dechu a polykdni, kdy je nutna uméla plicni
ventilace a onemocnéni mlze skoncit smrtelné.

- Herpetickd encefalitida patii mezi nejzavaznéjsi mozkové zanéty. Vsechny herpetické viry
(Herpesviridae) jsou neuroinvazivni (maji tendenci pronikat do nervového systému).
Herpeticka encefalitida je zplsobena v 90 % HSV 1 (herpes simplex virus 1), méné c¢asto HSV
2. Jde o loZiskovou nekrotizujici encefalitidu (tedy zanét urcité oblasti mozku, v jehoz dlsledku
postupné dochazi k nekréze postizené mozkové tkané). Mduze jit o primarni infekci ¢i méné
Casto o reaktivaci latentniho viru z napf. z ganglia trigeminu pfipadné z jinych oblasti CNS: u
jedincl, ktefi se s virem nékdy v Zivoté setkali (cozZ je vétsina dospélé populace) pretrvava virus
dlouhodobé v gangliu n. trigeminus pfipadné iv jinych oblastech CNS, nemnozi se a nevyvolava
bézné klinické pfiznaky kromé obcasné reaktivace (zejména v dobé oslabeni organismu), kdy
infekcemi, napt. encefalitidou. Uvodnimi symptomy nemoci jsou teplota, nevyrazné bolesti
hlavy a zmény chovani. Nasledné se objevuji lozZiskové zmény: epileptické zdchvaty,
hemiparézy, poruchy Feéi, poruchy kranidlnich nervi a poruchy zraku. Progndza zavisi na
zavainosti onemocnéni a vc¢asném zahdjeni terapie. Nasledky po prodélané herpetické
encefalitidé mohou byt rliznorodé od lehkych poruch soustfedéni po tézké parézy, poruchy
feCi a paméti. Encefalitida se mliZe objevit znovu i po prislusné antivirové terapii. Diagndza je
stanovena prukazem nukleové kyseliny viru z likvoru (HSV1 DNA PCR pozitivni), v CSF byva
lehka pleocytéza. Na CT ¢i MR mozku se v pribéhu nékolika dnli objevuji loZiska zejména
v temporalnim laloku.

PA: Herpeticka encefalitida u novorozenci je zplsobena HSV 2 (herpes simplex virus 2). Asi 4 %
novorozencl ziska infekci kongenitalné (intrauterinné), 86 % v priibéhu porodu a 10 % po narozeni.
Riziko ziskani infekce souvisi s obdobim sérokonverze (tvorby protilatek) matky, s nejvyssim rizikem
vyskytu pti herpetické primoinfekci matky kratce pred porodem. Klinickymi symptomy u novorozencl
jsou teplota, letargie nebo zvysend draZdivost, vyklenuta fontanela, epileptické zachvaty a poruchy
védomi. Herpeticka encefalitida u novorozencd je difiizni postizeni a dlisledkem mohou byt malaticka
(nekroticka) loziska v mozkové tkdni. Vétsina prezivajicich déti ma zavaziné neurologické nasledky.
Cilené preventivni vy$etfovani HSV 2 infekce u t&hotnych se v CR neprovadi, ale je diileZité pfi akutnim
vysevu vyrazky na kGzi ¢i sliznici v oblasti genitdlu. Riziko prenosu v prlibéhu porodu je v dobé akutni
infekce vysoké. Akutni infekce herpes genitalis (at uz primarni nebo recidivujici v dobé porodu) je
absolutni indikaci k porodu cisafskym fezem a matka je soucasné léCena terapeutickou davkou
acykloviru.

- Encefalitidy vyvolané dalsimi herpetickymi viry:

o Encefalitida zplisobena VZV (varicella zoster virus) se miZe manifestovat béhem
primarni infekce (plané nestovice - varicela) nebo pfi reaktivaci (pasovy opar - herpes
zoster). V pribéhu varicely u déti se rozviji akutni cerebeldrni ataxie (porucha
koordinace pohybt v dlsledku postizeni mozeckovych funkci). Neni pfesné znamo,
zda klinické postizeni je zplsobeno pfimo virovou infekci v CNS nebo predstavuje
postinfekéni imunitni proces. Ataxie, tres, zvraceni, bolesti hlavy se objevuji za 1 aZ 3
tydny po vysevu nestovic. V likvoru je lymfocytdrni pleocytéza a mirné zvysend

67




bilkovina. Pfi herpes zoster, ale také pfi zoster sine herpete (tedy pfi aktivaci viru bez
vysevu kozni vyrazky v ramci pasového oparu), se mlze vzacné rozvinout myelitida.

o Encefalitidy zpUsobené cytomegalovirem jsou diagnostikovany u HIV pozitivnich
pacientd.

o Infekce virem Epsteina a Barrové (EB virus) zahrnuji spiSe kranidlni neuritidu, meningitidu a akutni
transverzni myelitidu nez encefalitidu.

o HHVe6 (lidsky herpesvirus typ 6) je etiologickym agens encefalitidy u imunokompromitovanych jedinct
(tedy u pacientl s narusenou obranyschopnosti organismu), zvlasté po alogenni transplantaci kostni
diené.

- Vzteklina (rabies latinsky, lyssa recky) se diky eliminaci zvifeci vztekliny u nas nevyskytuje a

Ceska republika je vyhlaena zemi ,rabies free“ (bez vyskytu vztekliny). Klinicky se projevuje
v prvnim stadiu bolestmi hlavy, unavou, priznaky postiZeni trdaviciho traktu a paresteziemi v misté pokousani.
Postupné se pridavaji psychické potize: deprese, nespavost nebo podrazdénost. V druhé fazi se objevuji zachvaty
halucinaci, agitovanost, typicka je hydrofobie (strach z vody z dlivodu poruchy polykani) a kfece polykacich svall.
Do tydne nastdva paralytické stadium s rozvojem paréz, které konci smrtelné.

DIAGNOSTIKA AKUTNICH VIROVYCH ENCEFALITID

U klistové encefalitidy ve fazi neurologickych projev( jsou detekovany protildtky IgM v mozkomisnim
moku i séru, pozdéji i sérové IgG. Virus Ize pomoci PCR detekovat v krvi ve viremické fazi. U
herpetickych a enterovirovych neuroinfekci je zlatym standardem stanoveni DNA /RNA pomoci
polymerazové retézové reakce (PCR, polymerase chain reaction) v mozkomisnim moku.

U vztekliny jsou neutralizacni protildtky v séru a mozkomisnim moku prokazovdny RFFIT (rapid
fluorescent focus inhibition test, rychly fluorescenéni test fokuzace-inhibice). Ve slindch a bioptickych
vzorcich kiZe je moZno prokdzat virus vztekliny pomoci RT-PCR (reverse transcriptase polymerase chain
reaction, PCR pomoci reverzni transkriptazy).

TERAPIE AKUTNICH VIROVYCH ENCEFALITID

Specificka IéCba je omezend v souvislosti s malym mnozstvim znamych specifickych antivirotik. U HSV
1 a 2 a VZV je ucinny acyclovir, u CMV encefalitidy je uéinny ganciclovir. Jinak se vyuZiva terapie
symptomaticka: analgetika, antipyretika, antiedematdzni IéCba, Uprava vnitfniho prostredi.

V pripadé vztekliny Ié¢ba neni znama - jakmile nemoc propukne, kon¢i prakticky vZidy Umrtim pacienta. U pacient( v riziku
(napt. po pokousani nezndmym zvifetem a to zejména mimo CR s ohledem na vyse uvedenou eliminaci vztekliny v nadich
zemich) Ize rozvoji onemocnéni predejit vakcinaci, zahajenou co nejdfive po mozném nakazeni (viz dale).

PREVENCE AKUTNICH VIROVYCH ENCEFALITID

Nékteré virové infekce jsou preventabilni (jejich rozvoji je tedy mozné predejit ockovanim). Existuje
ockovani proti klistové a japonské encefalitidé. Z herpetickych infekci je preventabilni varicella a
herpes zoster, obé vakciny nemusi vidy zabrdnit vzniku onemocnéni, ale omezuji rozvoj
neurologickych komplikaci. Vedle jiz zminéné prevence vektorovych neuroinfekci (tedy neuroinfekci,
prendsenych hmyzem nebo jinymi ¢lenovci — napf. klistaty) existuje pre- i postexpozi¢ni (tedy zahajena
pred i po moZném kontaktu s virem) pasivni i aktivni imunizace proti vztekliné. Pasivni imunizace proti
vztekliné zahrnuje okamizité (do 72 hodin) podani specifického imunoglobulinu, aktivni imunizace
spociva v zahdjeni vlastniho ockovani ve stejny den. VyuZziva se hlavné pfi cesté do rizikovych oblasti
nebo po expozici potencidlné vzteklym zvifetem.

10.3.1.2. Postinfekcni/postvakcinaéni encefalitidy nebo encefalomyelitidy

Postinfekéni encefalomyelitida (synonymum akutni diseminovana encefalomyelitida, ADEM) je
charakterizovana perivenéznim zdnétem (tj. zanétem, ktery se vyskytuje v blizkosti cév) a
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demyelinizaci (ztratou myelinovych oball nervovych vldken) mozkové tkané. V anamnéze pacienta je
infekéni onemocnéni (respiracni, exantémové — tedy projevujici se vyrazkou — nebo gastrointestindlni)
nebo ockovani asi jeden azZ tfi tydny prfed neurologickymi projevy v rdmci ADEM. Onemocnéni nebo
vzdcné ockovani spusti autoimunitni reakci, kterd je podkladem rozvoje ADEM. Klinické projevy a
pfiznaky postinfekéni encefalitidy mohou pripominat akutni infekéni encefalitidu.

Rozliseni ADEM a virové encefalitidy je moZné na zakladé klinickych i laboratornich naleza. Postinfekéni
encefalitidy se vyskytuji u mladsich jedinc(, v anamnéze je ockovani nebo infekt, zacatek je pozvolny,
afebrilni a obvykle je pfitomna jednostranna nebo oboustranna ztrata zraku. V moku je zvySeny pocet
lymfocytl a zvySena hladina bilkoviny. Virologické vysetieni je negativni. Vyrazné zvysena je hladina
tzv. myelinového bazického proteinu v mozkomisnim moku. Na MR mozku a michy jsou v T2-védzenych
obrazech hyperintenzni lozZiska stejného stafi v bilé hmoté obou hemisfér, bazalnich gangliich,
mozkovém kmeni, mozecku i mise. Terapie je komplikovana a cilena zejména na ovlivnéni imunitniho
procesu (kortikoidy, intravendzni imunoglobulin apod.).

Kromé akutni autoimunitni reakce mohou byt infekéni onemocnéni spoustéem subakutné C¢i
chronicky probihajicich imunitnich reakci, které probihaji i mnoho let po prodélané infekci.

Napft. virus spalni¢ek (Paramyxoviridae) zpUsobuje:

1) akutni postinfekéni encefalitidu (typu ADEM), kterd ma 20% smrtnost;

2) chronické postizeni neuron( v ramci tzv. subakutni sklerotizujici panecefalitidy (SSPE), ktera
predstavuje pomalu progredujici postizeni CNS s epileptickymi zachvaty a pozvolnym
zhorSovanim kognitivnich i motorickych funkci. Ke smrti dochazi za 5 az 15 let po prodélanych
spalnickach.

10.3.2. MYELITIDY

Myelitida zanétlivé postizeni michy, které se vyskytuje obvykle soucasné s postizenim mozku
(encefalomyelitida), vzacné samostatné.

Infekéni myelitida se projevi horeckou a paraparézou, monoparézou pripadné kvadruparézou.
Klinicka symptomatologie vychazi z lokalizace postizeni (C, Th ¢i LS micha).

10.3.2.1. Akutni infekcni (virové) myelitidy

Akutni myelitida zpUsobena pfimo virovymi agens je zanétlivé postizeni prednich rohd Sedé misni
hmoty. Probiha pod klinickym obrazem akutni chabé parézy bez soucasné senzitivni ¢i autonomni
poruchy. Obé poloviny michy jsou obvykle postizeny stejné, klinické projevy jsou proto vétSinou
symetrické. Typicky predstavitel této formy myelitidy byla pfed zavedenim povinného ockovani détska
obrna.

- Poliomyelitis anterior acuta (détska obrna): Pivodcem je poliovirus (typ 1, 2 a 3) ze skupiny
enterovird (Picornaviridae). Poliomyelitida je vyhradné lidskd infekce primarné postihujici
nervovou tkan, konkrétné Sedou hmotu prednich rohl misnich (a zde lokalizované
motoneurony). Pouze asi 5 % infekci se projevi jako tzv. paralytickd forma onemocnéni (s
klinickou manifestaci ve formé oslabeni jedné ¢i vice koncetin). V tom ptipadé jde vsak o
zdvaznou neuroinfekci s letalitou kolem 10 % a trvalymi ndsledky v podobé paréz. Prevenci je
ockovani, které je povinné v prvnim roce Zivota (je soucdsti hexavalentni vakciny). Diky
ockovani se u nds poliomyelitida nevyskytuje.

10.3.2.2. Akutni transverzdlni myelitida
Akutni transverzalni myelitida je zavainé postizeni bilé hmoty misni. Klinicky se projevuje
motorickymi, senzitivnimi a autonomnimi poruchami (viz nize). Déli se na formu:
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- idiopatickou (bez znamé pficiny)
- sekundarni, kterou Ize dale délit na postizeni:
o parainfekcni
o postvakcinacni
o spojené s autoimunitnimi nemocemi (roztrousena skleréza, systémovy lupus
erythematosus, Sjogrentv syndrom a dalsi).
Nejcastéji se vyskytuje forma parainfekéni. Z virovych agens se etiologicky uplatiuji herpetické viry,
virus chtipky, enteroviry a HIV, z bakteridlnich agens napf. borelie ¢i Treponema pallidum).

KLINICKE PRIZNAKY MYELITIDY se rozvijeji rychle, v pribé&hu nékolika hodin aZ nékolika dnd. Projevy
myelitidy zahrnuiji:
- centrdIni paraparézu (pfi postizeni v Th ¢i L segmentech michy) nebo kvadruparézu (pfi
postizeni C useku)
- postizeni ve vyssich segmentech C michy (oblast C4), mUzZe vést i k dychacim obtizim pri
paréze branice
- poruchy citlivosti pod mistem postizeni
- sfinkterové obtize (mikcni a defekacni poruch)
- obvykle ve spojeni s bolestmi zad, pripadné bolestmi v kofenové distribuci.

PRUBEH MYELITIDY je obvykle jednofazovy, u ¢asti pacientd se mlze objevit rekurentni ataka. Pokud
nedojde k ¢aste¢né nebo Uplné Upravé motorickych i senzitivnich funkci do 3 mésicd, je postiZeni
obvykle trvalé.

DIAGNOSTIKA MYELITID

Magneticka rezonance pfislusného segmentu patefe/michy je zakladni vysetfeni umoznujici
vylouceni jinych onemocnéni michy Ci patere (nadory, komprese michy napt. vyhifezem ploténky, cévni
onemocnéni michy apod.). Vhodné je doplnéni MR mozku k vylouéeni multifokalniho (viceloZiskového)
postiZzeni v ramci ADEM nebo roztrousené sklerdzy.

V mozkomisnim moku je mononuklearni pleocytéza a zvysend celkova hladina bilkoviny, u nékterych
myelitid vSak nemusi byt pleocytédza pritomna vibec.

Metoda volby k identifikaci specifického agens z klinického materialu (tj. mozkomisniho moku — prikaz
v séru neni pro diagnézu smérodatny) je PCR pro DNA viry a RT-PCR pro RNA viry. Jind moznost je
prikaz virové specifickych IgM protilatek v moku. U bakteridlnich agens je mozné prokazat bakterie
nebo jejich antigeny v moku kultivacné nebo pomoci PCR, i specifickou intratékalni syntézu protilatek.
Anamnesticky udaj o predchozi nemoci nebo ockovani ukazuje na formu parainfekéni nebo
postvakcinacni, spolehlivy prikaz pfimé souvislosti s ockovanim je ale komplikovany.

TERAPIE MYELITID

Terapie virovych myelitid je u prokazané herpetické etiologie stejna jako u jinych herpetickych
postizeni CNS (HSV a VZV myelitida je IéCena acyclovirem, CMV myelitida ganciclovirem, zatimco obé
antivirotika jsou nelcinna u EBV etiologie). Jinou moZnosti je podani intravenéznich imunoglobulini
a vysoce davkovanych kortikoidd, které predstavuji jedinou moznou terapeutickou intervenci také u
myelitid vyvolanych viry, proti kterym neni k dispozici specifické antivirotikum, stejné jako u myelitid
autoimunitnich v¢. postvakcinaénich. U bakterialni myelitidy se poddvaji antibiotika dle vyvolavajiciho
agens.
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SOUHRN: Neuroinfekce jsou zdvazna infekéni postizeni kterékoliv struktury nervové soustavy, patii
sem meningitidy, encefalitidy, myelitidy, radikulitidy, neuritidy. Dle etiologickych agens se déli na
bakterialni, virové a parazitarni. Zvlastni skupinu predstavuji vzacnéjsi plvodci: houby (mykotické
infekce) a tuberkuldza (specifickd bazilarni meningitida). Klinicky obraz je rlGznorody dle postizené
oblasti. U meningitid a encefalitid jsou typickymi projevy bolesti hlavy, horecka, zvraceni a meningealni
projevy. U encefalitidy se pridava porucha védomi, epileptické zachvaty a lozZiskové neurologické
postizeni. U myelitidy jsou typické parézy koncetin, senzitivni poruchy, sfinkterové obtize a bolesti zad.
NejdlleZitéjsSim vySetfenim pfi podezieni na neuroinfekci je lumbalni punkce s hodnocenim poctu
bunék, hladiny celkové bilkoviny a stanovenim specifickych protilatek a pripadné PCR (¢i RT-PCR)
prikazem DNA/RNA vyvolavajicich agens. Bakterialni neuroinfekce jsou lééeny antibiotiky. Dostupna
je také antiparazitarni nebo antimykotickd lécba. U virovych neuroinfekci je 1é¢ba casto pouze
symptomatickd, protoze antivirotika existuji jen proti omezenému poctu virovych agens.

Navzdory spravné lécbé pretrvavaji po neuroinfekcich v fadé pripadl nasledky mnohdy trvalého a
zavazného charakteru (napf. hluchota, parézy, mentalni postiZzeni apod.). Jedinou mozZnou prevenci
rady neuroinfekci je o¢kovani. V soucasné dobé je v povinném schématu u déti prevence hemofilové
meningitidy, détské obrny a mozZnych neurologickych komplikaci v pribéhu/po spalnickach,
zardénkach a priusnicich. Dobrovolné je oc¢kovani proti pneumokokdm, meningokokdm, viru klistové
encefalitidy a neuroinfekcim zplsobenym virem nestovic a pasového oparu.
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11. EXTRAPYRAMIDOVA ONEMOCNENI

Poruchy hybnosti, které nejsou zplisobeny lézi hlavni motorické tzv. pyramidové drahy, jsou
oznacovany jako extrapyramidova onemocnéni. Problém spociva zejména v oblasti tzv. bazalnich
ganglii a jejich spoja. Bazalni ganglia jsou v hloubce mozku uloZend jadra Sedé hmoty. Patfi sem cela
fada struktur napr. subthalamické jadro, vnitfni a vnéjsi pallidum, substantia nigra, nucleus caudatus,
putamen a dalsi. Zakladni déleni téchto poruch hybnosti vychazi z toho, jestli je celkova hybnost
snizena nebo naopak nadmérné a nekontrolovatelné zvysena. Extrapyramidova onemocnéni lze podle

toho rozdélit na:
- hypokinetické poruchy (zejména Parkinsonova nemoc a ostatni parkinsonské syndromy)

- hyperkinetické poruchy (abnormalni mimovolné pohyby, ke kterym patfi predevsim tfes,
dystonie, chorea).

11.1. HYPOKINETICKE PORUCHY
11.1.1 PARKINSONOVA NEMOC (PN)

Definice a patogeneze

PN je druhym nejcastéjSim neurodegenerativhim onemocnénim mozku po Alzheimerové nemoci.
Hlavni hybné priznaky vznikaji v dlsledku ztraty neuroni v oblasti substantia nigra (Cerné jadro), coz
ma za nasledek ubytek neurotransmiteru dopaminu. V kone¢ném duasledku onemocnéni postihuje
cely mozek. Pfi¢ina zdniku neuronll je nejednoznacnd, roli hraji genetické faktory i nékteré vlivy
zevniho prostredi.

Vyskyt a pribéh onemocnéni
Objevuje se zhruba u 1 % lidi ve véku nad 60 let. Zhruba 10 % onemocnéni ale vznika jiz pfed 40. rokem
(Casny zacatek). Prlibéh je individualni, nicméné chronicky a progresivni.

Klinické projevy
Pro Parkinsonovu nemoc je typicka tato Ctvefice hlavnich hybnych pfiznaka:

1. Hypokineza: timto pojmem je oznacovano celkové zpomaleni a sniZzeni rozsahu pohybd.
Nejedna se ale o parézu, sila je zachovana. Projevuje se na rlznych ¢astech téla, na hornich i
dolnich koncetinach a €asto asymetricky. V ramci hypokinezy dochazi i ke snizeni pohybl
mimickych svald a vzniku typického ochuzeni mimiky (hypomimie). Re¢ je tichd, monoténni
(hypofonie), nékdy paradoxné prekotné zrychlend, drmoliva, a tézko srozumitelna (tachyfemie).
| pismo je zpomaleno a zmenseno (mikrografie).

2. Rigidita je patologické zvysSeni svalového tonu (napéti), které se projevuje svalovou ztuhlosti.
Pfi provadéni pasivniho pohybu koncetinami pacienta ma vySetfujici pocit prerusovaného
zvySeného odporu, coz mlze pripominat pohyb ozubeného kola (proto oznaceni ,fenomén
ozubeného kola“). Rigidita prevazuje na flexorech, coZ v pfipadé trupu zplisobuje typické drZeni
téla v mirném predklonu pfi stoji a chiizi. Na koncetinach je stejné jako hypokineza a tres casto
vyjadrena asymetricky s jednostrannym zacatkem a prevahou.

3. Tremor (tres) se vyskytuje typicky vklidu akralné, byva asymetricky a svoji frekvenci
pfipomind pocitani penéz. Ustupuje pfi pohybu a ve spanku.
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4. Posturadlni instabilita: Poruchy stoje a chlize byvaji ¢asto udavany anamnesticky, v pozdéjsich
stadiich mohou byt i pady. Stabilita vazne predevsim pfi otockach. Chlize je pomala, kroky
drobné a kratké. Drzeni téla pfi chlizi je v mirném predklonu a jsou sniZzeny nebo zcela chybi tzv.
synkinézy (souhyby hornich koncetin). Objevuji se zarazy pfi chlzi s charakteristickym drobnym
preslapovanim na misté a nemoznosti vykrodit (freezing).

Kromé téchto hlavnich hybnych pfiznakl doprovazi PN i celd Fada tzv. nemotorickych pfiznakii:
poruchy spdnku, nalady, poruchy chovani (typicky zrakové halucinace), kognitivnich funkci a autonomni
(vegetativni) poruchy, napt. gastrointestinalni obtize (zvysené slinéni, zacpa), zvysené poceni, poruchy
moceni a sexualnich funkeci.

Diagnostika

Je zaloZena na typickém klinickém obrazu. Velmi dulleZitad je také odpovéd na Iécbu. V nejasnych
pfipadech lze zvazit specidlni vySetfeni na nuklearni mediciné - tzv. DATSCAN, ktery zobrazi Ubytek
dopaminovych bunék.

Lécba

Kauzalni Iécba v sou€asnosti neexistuje. Existuje vSak fada moznosti jak Uspésné ovliviiovat klinické
ptiznaky, jejimz zakladem je nahrazovani chybéjiciho dopaminu. Hlavnim lékem je tzv. levodopa
(prekurzor dopaminu), kterd ma zpocatku velmi dobry efekt. V pozdéjsich stadiich dochazi k rozvoji tzv.
pozdnich hybnych komplikaci: zkracovani u¢ink( davky a k vykyvim hybného stavu (fluktuace on/off).
Na vrcholu davky se mohou objevovat mimovolni pohyby (choreatické dyskinézy). Vyhodné je proto
poddavani mensich davek levodopy, ale ¢astéji. DalSi moznosti je kombinace levodopy s inhibitory
COMT (cathechol-O-methyl-transferazy, tj. entakapon a tolkapon), které zplsobuji prodlouzeni efektu
jednotlivych davek. Dalsi moZnosti je podavani agonistd dopaminovych receptor( (ropinirol,
pramipexol nebo rotigotin v naplastech v pfipadé gastrointestinalnich obtizi). U vhodnych kandidatd
je mozna lécba pomoci hluboké mozkové stimulace podkorovych struktur (subtalamického jadra)
nebo pomoci pump s dopaminergnimi pripravky. Rehabilitace je nedilnou soucasti |éCby ve vsech
stadiich onemocnéni.

11.1.2. OSTATNI PARKINSONSKE SYNDROMY

Existuje celd rfada stavu, které maji podobné ptiznaky jako Parkinsonova nemoc. Tyto priznaky byvaji
vétsSinou symetrické, postihuji hlavné axidlni svalstvo (tedy svaly hlavy a trupu, pfi jejichZ postizeni
vznikaji poruchy fedi, polykani, poruchy stability s pady) a vétSinou se nezlepsi po nasazeni terapie
levodopou (nebo se zlepsi jen castecné). Patfi sem:

- dalsi vzacnéjsi degenerativni onemocnéni mozku — tzv. Parkinson plus onemocnéni, kdy jsou
postiZeny i dalsi systémy CNS. Do této skupiny onemocnéni fadime napfiklad multisystémovou
atrofii (MSA), kde se kromé parkinsonismu vyskytuje zejména autonomni dysfunkce a mohou
se objevit mozeckové pfiznaky. Dalsim zastupcem je progresivni supranukledrni paralyza (PSP)
s tézkou poruchou stability pfi chlzi vedouci k ¢astym padam, typickou vertikalni okohybnou
poruchou (porucha hybnosti o¢nich bulbl smérem vzhiru a dol), dysartrii, dysfagii a demenci;

- sekundarni parkinsonismus vaskuldrni, ktery je ale velmi vzacny (zplUsobeny cévnim
onemocnénim mozku);

- polékovy parkinsonismus (nejc¢astéji zplisobeny antipsychotiky nebo metoklopramidem, tedy
Iékem proti zvraceni) ;

- parkinsonismus toxicky (napf. otrava oxidem uhelnatym).

73



11.2. HYPERKINETICKE PORUCHY (ABNORMNIi POHYBY, DYSKINEZY)

Patfi sem celd rfada poruch, které mohou byt primarni (s nezndmou pfic¢inou) s familiarnim ci
sporadickym vyskytem, nebo sekundarni v disledku jiného onemocnéni. Mohou se vyskytovat:

- fokdlIné (postiZena je jedna cast téla)

- segmentdlné (dvé nebo vice spojenych casti téla)

- multifokdlné (dvé nebo vice nespojenych Casti téla)
- v hemidistribuci (polovina téla)

- generalizované.

11.2.1. DYSTONIE

Jedna se o centrdlni poruchu svalového tonu, ktera ma za nasledek pomalé tonické mimovolni pohyby
zpUsobujici krouceni a abnormalni postaveni postizené casti téla.

Nejcastéjsi fokdlni dystonie jsou:
- cervikdlni dystonie (staceni hlavy)
- blefarospazmus (svirani ocnich vicek)
- rlizné profesiondlni krece (nejcastéji grafospazmus neboli pisarska krec).

Dystonie muze byt i generalizovand z nejriznéjsich pficin, napf.:
- dédi¢né podminénd pti DYT 1 (generalizovana torzni dystonie)
- sekunddrni v disledku DMO (détskd mozkova obrna)
- polékova (vyvolana léky blokujicimi dopaminové receptory: antipsychotika, metoklopramid,
aj.).

Medikamentézni terapie dystonie nema vétSinou vyznamny efekt kromé tzv. DOPA- responzivni
dystonie, proto u lidi s dystonii do véku 25 let je vidy nutné nejdfive vyzkouset nasazeni levodopy.
FokdlIni dystonie lIze vétsinou efektivné tlumit pomoci aplikace botulotoxinu (synteticky pfipraveny
klobasovy jed) injekéné aplikovany do postiZzenych svalll. U generalizované dystonie lze zvazit zavedeni
hluboké mozkové stimulace podkorovych struktur (do vnitfniho pallida).

11.2.2. CHOREA

Chorea je rychly, variabilni a ménici se mimovolni pohyb, ktery mize byt az tane¢niho charakteru.
Priciny mohou byt opét rGzné, nejcastéji dédicné napt. v ramci Huntingtonovy nemoci nebo se typicky
vyskytuje pfi rliznych revmatickych onemocnénich (napr. Sydenhamova chorea).

PA: Chorea se muZe objevit jako komplikace téhotenstvi tzv. chorea gravidarum, nejcastéji v prvnim a
druhém trimestru. P¥i¢ina je vétSinou nejasna, nékdy byva v anamnéze revmaticka horecka. Plod neni
ohroZen, medikamentdzni |écba vétsSinou neni nutna. Néktera antiemetika (metoklopramid- Degan a
thiethylperazin- Torecan), kterd mohou byt teoreticky podavana i pfi téhotenskych nevolnostech,
mohou byt pric¢inou vzniku akutnich nahle vzniklych polékovych choreaticko- dystonickych hyperkinéz.

Zvlastni [écba vétsinou neni potfeba, obtize odezni po vysazeni léku.

Zvlastnim typem chorei s odlisSnym klinickym obrazem je BALISMUS. Jde o nahly, prudky a velmi
vyrazny mimovolni pohyb, vétsinou postihuje pletencové svalstvo. Pfi¢inou byvaji vétSinou vaskuldrni
(cévni) léze.
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11.2.2.1. HUNTIGTONOVA NEMOC

Je autosomalné dominantné dédi¢né onemocnéni na podkladé mutace (expanze tripletl CAG
na 4. chromozomu) genu pro protein huntingtin. Hlavnimi pfiznaky jsou postupné progredujici
chorea a deteriorace kognitivnich funkci, byvaji pritomny i dalsi neurologické a psychiatrické
poruchy. Diagndza je postavena na typickém klinickém obrazu, pozitivni rodinné anamnéze,
typickém MR nalezu atrofie nékterych podkorovych struktur a genetickém vysetieni. Progndza
je infaustni, kauzdlni lécba neexistuje. Mimovolni pohyby Ize tlumit napf. poddvanim
antipsychotik nebo tetrabenazinu.

11.2.3. TRES

Mimovolni, rytmicky, oscila¢ni pohyb jedné nebo vice casti téla. Jednd se o nejcastéjsi
extrapyramidovy syndrom. Mirny tfes se vyskytuje fyziologicky (koncetiny, hlava), ale je viditelny
pouze pfi akcentaci (napf. stres, Unava) — tento tzv. akcentovany fyziologicky tremor je nejcastéjsi
pri¢inou tresu vlbec. Patologicky tfes je naopak vétsSinou trvaly a vede k poruse koordinace a
provadeéni cilenych pohybl. Mize se vyskytovat:
- vklidu (typicky u Parkinsonovy nemoci) nebo
- jevazdan na néjakou Cinnost - tzv. akEni tres, ktery lIze jesté délit na:
o kineticky (vazany na pohyb)
o posturdini (vazany na polohu — typicky u esencidlniho tfesu)
o intencni (zesiluje se pfi pribliZovani se k cili pohybu, byva typicky u lézi mozecku, u
roztrousené sklerdzy).

Pric¢in patologického tresu je celd fada, napf. esencialni tfes, metabolické poruchy (jaterni nebo
ledvinné selhavani, Wilsonovu nemoc — porucha metabolismu médi, zvysenou funkci Stitnice),
polékovy tfes (amiodaron, néktera antiepileptika, bronchodilatancia a dalsi) a jina onemocnéni, kde
ovSem vétSinou dominuji dal$i neurologické pfiznaky.

11.2.3.1. ESENCIALNI TRES

Je izolovany a predevsim akéni (posturalni) ties hornich koncetin, ktery mlze postihovat i jiné
Casti téla (predevsim hlavu, hlasivky). Pri¢ina je nejednoznacnd. Urcitou roli hraji genetické
faktory, nebot se ¢asto vyskytuje u vice rodinnych ptislusnik(. Diagnostika se opird o typicky
klinicky obraz. Dilezitym anamnestickym udajem je zmirnéni po alkoholu. Esencidlni tfes Ize
tlumit podavanim nékterych antiepileptik (primidon, klonazepam, topiramat, gabapentin) nebo
betablokatort (propranolol). Na tfes hlavy lze vyzkouset i aplikaci botulotoxinu do Sijovych
svall. V tézkych pripadech lIze zvéazit i hlubokou mozkovou stimulaci podkorovych struktur
(vnitfniho intermedialniho jadra thalamu).

11.2.4. TIKY

Jedna se o Casté, kratké, opakované, stereotypni pohyby hlavné v détském véku (nejcastéji zaskuby
v oblasti obliceje a Sije), které jsou na rozdil od typickych mimovolnych pohybU édstecné potlacitelné
vili. Zmiriujeme je na tomto misté v ramci diferencidlni diagnostiky, nejsou zplisobeny postizenim
bazdlnich ganglii. U déti se ¢asto vyskytuje zaroven porucha pozornosti s hyperaktivitou (ADHD). Tiky
délime na motorické a vokalni. Mohou byt jednoduché a nendpadné (napr. ¢asté mrkani, posmrkavani)
nebo vyrazné aZ komplexni pohybové vzorce, vykfikovani slov, celych vét. Typicky se zhorsuji ve
stresovych situacich (jako vétSina mimovolnych pohybU). Tiky s rozvojem v détstvi (typicky zadatek
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kolem 6-7 let véku) vétSinou spontanné mizi, v nékterych pripadech ale pretrvavaji do dospélosti jako
tiky chronické. Nejtézsi formou je Tourettlv syndrom.

Pojmem AKATIZIE je oznaCovan pocit vnitfniho neklidu, tfesu a nuceni k provadéni pohybt. Byva
napf. u psychéz lécenych neuroleptiky.

11.2.4.1. TOURETTUV SYNDROM

Je neuropsychiatrické onemocnéni, které se projevuje komplexnimi tiky. Jsou pritomny
motorické i vokalni tiky. Vokalizace jsou casto s vulgarnim obsahem (koprolalie). Byvaji i dalsi
psychiatrické obtiZze jako obsedantné kompulzivni porucha (nepfijemné myslenky a nutkavé
opakované provadéni néjaké cinnosti, napt. kontrolovani zamknuti dveri). LéCba spociva v
tlumeni tik( antipsychotiky a jinymi pripravky. Vhodna je specidlni psychoterapie. U fokalnich
tikd mudzZe byt Ucinna aplikace botulotoxinu do postiZzenych svald.

11.2.5. MYOKLONUS

Kratky, nahly, rychly a aderny mimovolni pohyb, ktery neni potlacitelny vili. Pfi¢iny jsou velmi
riznorodé, nejednd se o postizeni bazalnich ganglii. Casto je projevem epilepsie,
neurodegenerativnich, metabolickych, toxickych nebo zdnétlivych onemocnéni. Fyziologicky se
vyskytuje pFi usinani, zkosti, po namaze a fyziologickym myoklonem je i singultus (Skytavka). Lécba

vrve

11.2.6. SYNDROM NEKLIDNYCH NOHOU (RESTLESS LEGS SYNDROM:- RLS)

Je nuceni k pohybu dolnimi koncetinami, které je doprovazeno nepfijemnymi pocity a nékdy brnénim
v dolnich koncetinach, ulevu prinasi chlze. Typicky se vyskytuje v klidu a ve vecernich hodinach, mizi
pri néjaké aktivité. MlzZe zpUsobovat nespavost. Pfi¢ina mtize zistat neznama nebo RLS doprovazi
nékterd chronicka onemocnéni jako je selhdni ledvin, diabetes, neuropatie a dalsi. Lé¢ebné poddvame
dopaminergni agonisty nebo levodopu, pfipadné dalsi |éky.

PA: RLS se mlzZe vyskytovat v téhotenstvi, pfedevsim v druhém a tietim trimestru. Muze (ale nemusi)
souviset se snizenou hladinou Zeleza a ferritinu v séru. VétSinou vymizi po porodu. Lé¢ebné je vhodna
suplementace Zeleza, ostatni medikamentdzni Iécba je ke zvaZzeni vzhledem k moznym rizik(m.

SOUHRN: Centralni poruchy hybnosti, které nejsou zplsobeny lézi hlavni motorické tzv. pyramidové
drahy, jsou oznacovany jako extrapyramidovd onemocnéni. Jejich pfi¢inou je nejcastéji postiZeni tzv.
bazdlnich ganglii a jejich spojd. Extrapyramidové poruchy lze rozdélit na hypokinetické a
hyperkinetické.

Nejvyznamnéjsimi zastupci hypokinetickych poruch jsou Parkinsonova nemoc a dalsi parkinsonské
syndromy. Parkinsonova nemoc je chronické progresivni neurodegenerativni onemocnéni podminéné
ubytkem neurotransmiteru dopaminu v mozku. Klinicky se projevuje kombinaci zakladnich hybnych
priznakQ (hypokineza, rigidita, tremor a posturdlni instabilita) s fadou ptiznakl nemotorickych.
Klicovym terapeutickym opatfenim je podani levodopy (prekurzoru dopaminu), pfipadné jinych
agonistl dopaminovych receptord, které vede ke zlepseni klinickych symptom. Ostatni parkinsonské
syndromy maji v mnoha smérech podobny klinicky obraz, typicky je vSak pro né naopak maly di
chybéjici efekt dopaminergni |écby, postiZzeni vice systému a Spatnd prognodza.
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Mezi hyperkinetické poruchy patfi abnormdlni mimovolné pohyby, které mohou byt fokalni,
segmentalni, multifokalni ¢i generalizované. Do této skupiny onemocnéni patfi onemocnéni rlizné
etiologie (dédi¢na, vznikld v rdmci neurodegenerativnich ¢i cévnich onemocnéni mozku, polékova i
toxicka). Jde predevsim o tres, dystonii, choreu a balismus. Diferencidlné-diagnosticky je pak dulezité
odlisit myoklonus a tiky, které nejsou projevem postiZeni bazalnich ganglii.

Tres je rytmicky oscilacni pohyb, klidovy nebo akéni (a to posturdlni, kineticky nebo intencni). Za
urcitych okolnosti se vyskytuje i fyziologicky. Nejcastéjsi jednotkou po fyziologicky akcentovaném tresu
je tzv. esencialni tfes. Dystonie je centralni porucha svalového tonu, kterd ma za nasledek pomalé
tonické mimovolni pohyby zpUsobujici krouceni a abnormalni postaveni postizené ¢asti téla. Chorea
je rychly, variabilni a ménici se mimovolni pohyb, ktery mlze byt aZ taneéniho charakteru. Zavaznym
geneticky podminénym onemocnénim, projevujicim se progredujici choreou a kognitivnimi a
psychiatrickymi poruchami, je Huntingtonova nemoc. Balismus je ndhly, prudky a velmi vyrazny
mimovolni pohyb, vétSinou postihujici pletencové svalstvo na jedné strané téla (hemibalismus),
zpUsobuje ho nejcastéji éze v dsledku akutni cévni mozkové prihody.
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12. DEMENCE

DEFINICE: Demence je zavazné onemocnéni mozku projevujici se povSsechnou poruchou kognitivnich
funkci casto doprovdzenou zménou chovani a poruchami komunikace. Tyto zmény narusuji
provadéni pracovnich, socidlnich a béznych dennich aktivit a vedou az k UplIné ztraté sobéstacnosti
nemocného.

Dle DSM-5 kritérii (Diagnosticky a statisticky manual dusevnich chorob - demence je oznacovana jako
zavaind neurokognitivni porucha) je k diagnéze demence potreba prokazat ubytek alespon v jedné
z nasledujicich kognitivnich domén:
- uceni a pamét;
- jazyk (naruseni ma charakter neurogenni poruchy komunikace, zejména afazie);
- exekutivni (provadéci) funkce (naptiklad planovani, schopnost provadét nékolik véci
soucasné, cilené a spravné provedeni Ulohy a vyhodnoceni jejiho vysledku);
- pozornost;
- praktické (motorické) dovednosti (poruchy provadéni cilené ¢innosti pti zachovalé svalové
sile);
- socidlni kognice (socialni citéni a vnimani ostatnich osob: patfi sem napt. schopnost spravné
vyhodnocovat emoce a reagovat na né, schopnost empatie apod.).

Vzniku demence jako takové obvykle pfedchazi stadium tzv. mirné kognitivni poruchy (z anglického
»mild cognitive impairment”: MCI), kdy jsou jiz pfitomné prvni znamky zhorSovani kognitivnich funkci,
které lze prokazat neuropsychologickym vysetfenim a/nebo nékterym ze standardizovanych
kognitivnich skriningovych test(. DaleZitym rozdilem oproti demenci je ovsem fakt, Ze tyto potiZe zatim
nenarusuji béiné denni/pracovni/sociadlni aktivity c¢lovéka (sobéstacnost nemocného zlstava
zachovald). Jesté pred vznikem mirné kognitivni poruchy se mohou objevit subjektivni stesky na
pamét, pfiem? objektivné se zhor3eni kognitivnich funkci se nepodafi prokazat. Tento stav, i kdyZ ne
vidy musi progredovat az do demence, predstavuje vyznamné riziko rozvoje demence a je tudiz
potfeba témto osobam vénovat zvySenou pozornost, fadné je vysetfit a dal sledovat, abychom
pfipadny rozvoj objektivniho kognitivniho deficitu v¢as odhalili.

Podstatnym délitkem mezi subjektivnimi stiznostmi na pamét ¢i mirnou kognitivni poruchou a demenci
je tize kognitivni poruchy, ktera v pfipadé demence jiz nemocného omezuje v jeho béznych dennich
¢innostech nebo pracovnich ¢i socialnich aktivitach. Napriklad ¢asto miZeme anamnesticky zjistit, Ze
nemocny jiz neni schopen provadét penézni operace (platby v obchodé, na posté), brat si sam léky,
provadét doma uklid, uvafit, pfestoze tyto ¢innosti doneddvna sam zvladal. V pozdéjsich stadiich se
pak objevuje i problém s oblékanim, jidlem, hygienou, chozenim na WC apod. Potize by mély byt
potvrzeny napf. rodinnym pftisluSnikem a sniZeni kognitivniho vykonu by mélo byt dokumentovano
standardizovanym kognitivnim testem. Tyto pfiznaky soucasné nelze vysvétlit jinym onemocnénim,
napf. probihajicim deliriem (kvalitativni porucha védomi se stavy zmatenosti — napf. pfi odvykani od
alkoholu — delirium tremens, pti rozvratu vnitfniho prostredi, pfi infekcich, orgdnovém selhavani,
apod.) nebo jinou psychiatrickou nemoci (napf. depresi nebo schizofrenii).

DIAGNOZU DEMENCE obvykle stanovuje neurolog, psychiatr nebo geriatr; nicméné po prvnich
pfiznacich mozné pocinajici demence by se mélo cilené patrat mnohem drive v ordinacich praktického
lékare. Pacienti by méli k vySetreni pfijit jiZ v dobé, kdy zalinaji vnimat subjektivni zhorseni paméti
nebo jinych kognitivnich funkci. Jedna se o velmi rliznorodou skupinu lidi, z nichz ale ¢ast bude mit
pocatek Castecné ovlivnitelného neurodegenerativniho onemocnéni mozku a ¢dst bude mit pficinu
lécitelnou nebo castecné lécitelnou, tj. napf. organové selhavani, nador mozku, cévni postizeni mozku,
hydrocefalus, snizenou funkci stitnice, depresivni poruchu, apod.
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NEJCASTEJSI PRICINOU rozvoje demence ve starnouci populaci ve véku nad 60 let je Alzheimerova
nemoc, nasleduje pak vaskularni demence (ktera je ovsem ¢asto smiSend s Alzheimerovou nemoci) a
pak dalsSi typy neurodegenerativnich demenci nebo demenci sekundarniho plvodu (zplsobenych
jinou nemoci). Obecné a zjednodusené plati, Ze neurodegenerativni demence maji pomaly pliZivy
rozvoj a postupnou progresi, zatimco pro cévni kognitivni poruchu a demenci plati, Ze rozvoj je spi$
nahly a skokovy (pokud stav vznikl v disledku prodélané jedné nebo vice cévnich mozkovych pfihod,
které ale neni ve vsech pfipadech mozné anamnesticky vypatrat), byvaji i poruchy hybnosti a feci a
dalsi mozné projevy spojené s prodélanou cévni mozkovou prihodou. MR mozku prokaze mozkovy
infarkt, vicecetné infarkty nebo vyznamné cévni onemocnéni mozku. Rychle progredujici demence
zahrnuji zdnétlivé nebo autoimunitni postizeni mozku, nékteré mozkové nddory a mozkové metastdzy
a prionovd onemocnéni (Creutzfeldt Jakobovu nemoc).

Zakladni rozdéleni demenci podle pficiny vzniku je tedy na:
1) PRIMARNI — neurodegenerativni, jejich? podkladem je zanik nervovych bunék v uréitych
specifickych oblastech mozku (Alzheimerova nemoc a dalsi neurodegenerativni demence);
2) SEKUNDARNI - symptomatické (v diisledku cévniho onemocnéni mozku, infekce, metabolické
poruchy, autoimunitniho onemocnéni, nitrolebni expanze/hydrocefalu, toxického
pUsobeni/otravy, opakovanych traumat hlavy apod.).

DIAGNOSTIKA DEMENCI

ANAMNEZA: dobfe odebrand anamnéza je zakladem ke stanoveni spravné diagnézy. Pohovor
s pacientem a jeho doprovazejici osobou by mél byt proto proveden dikladné; je velmi dilezité, aby
byla pfi odebirani anamnézy pritomna i doprovazejici osoba (pfibuzny ¢i pecovatel, se kterym je
nemocny v kazdodennim kontaktu), protoZe sdm pacient si svych potizi nemusi byt védom nebo
nemusi mit na né nahled, ptipadné je i cilené zlehcovat a nepfipoustét si je. Pacienta i peCovatele se
dotazujeme na zmény ve vSech oblastech kognice, na jeho fungovani v béZném Zivoté a sobéstacnost,
na zmény chovani a osobnosti, jaky ma onemocnéni prtibéh, zda zacdalo plizivé a rozvijelo se postupné
nebo doslo k ndhlému vzniku se skokovym pribéhem, pfipadné zda jde vysledovat néjaky vyvolavajici
faktor (napf. mozkovy infarkt, infekce, Uraz apod.). Dale nas zajima pFitomnost dalSich onemocnéni
zejména neurologickych a psychiatrickych potencidlné souvisejicich s ubytkem kognitivnich funkci,
vyskyt cévnich rizikovych faktor(, resp. onemocnéni, které mohou pro jejich pfitomnost svédcit,
onkologickd, metabolickd onemocnéni, uUrazy hlavy vanamnéze, abusus etanolu pfip. jinych
psychoaktivnich latek nebo lék(, vyskyt demence nebo neurodegenerativniho onemocnéni v rodiné.
Jinak je struktura anamnestického pohovoru obdobna jako pfi jakémkoliv jiném vySetfeni.

KLINICKE NEUROLOGICKE VYSETRENI provadime standardnim zplisobem. Neurologicky nalez mGze byt
normalni nebo mohou byt pfitomny pyramidové pfipadné extrapyramidové pfiznaky (svédcici napf.
pro cévni postizeni mozku nebo pritomnost neurodegenerativniho procesu), ¢asto byvaji pfitomné
znamky apraxie (pacient nevi, jak provést danou cinnost pfi zachovalé svalové sile), poruchy
poznavacich funkci (agnézie) nebo poruchy reci (afazie, neurogenni poruchy komunikace). V ramci
klinického vysetfeni pacienta s demenci by mél byt vidy proveden néktery z kognitivnich testd —
v rutinni praxi je to nejc¢astéji MMSE (Mini Mental State Examination), ktery je orientacni, jednoduchy
a rychly (do 10 minut), $kdla hodnoti tiZi celkového kognitivniho postizeni. NEUROPSYCHOLOGICKE
VYSETRENI trva aZ 2 hodiny a hodi zejména pro detekci mirné kognitivni poruchy nebo éasnych stadii
demence a k diferencidlni diagnostice kognitivniho deficitu; u pIné rozvinuté demence ztraci na
vyznamu. K hodnoceni miry sobéstacnosti pacienta pak Ize pouzit néktery z dotaznika aktivit denniho
Zivota.
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LABORATORNI VYSETRENI ndm mohou pomoci odhalit sekunddrni, potencialné lééitelnou pticinu
kognitivniho deficitu. Provadime zakladni biochemicky rozbor a krevni obraz, stanoveni hladin
vitaminu B12 a folatu, hormond stitné Zlazy.

ZOBRAZOVACI VYSETRENI: kaZzdy nemocny s kognitivni poruchou by mél mit provedeno zobrazeni
mozku (idedlné MR nebo alespon CT) ke zjisténi priciny sekunddrni demence (ischemie, krvaceni,
kontuzni loZisko, hydrocefalus, nddor). MR mozku pro svou dobrou rozliSovaci schopnost nam navic
mUzZe dobte zobrazit pfipadné cévni nebo neurodegenerativni zmény (naptiklad ubytek mozkové klry
v oblasti vnitfnich struktur spankového laloku - hipokamp( v pfipadé Alzheimerovy nemoci) a pfispét
k diagnostice konkrétniho typu demence. V detailnéjSi diagnostice neurodegenerativnich demenci
mUzZe mit svlj pfinos PET (pozitronova emisni tomografie) mozku, které zobrazi oblasti snizeného
metabolismu v mozku. Specidlnim PET vySetfenim miZeme v mozku detekovat beta amyloid, ktery je
charakteristicky pro Alzheimerovu nemoc.

VYSETRENI MOZKOMISNIHO MOKU ma spise diferencidlné-diagnosticky vyznam a v nagich
podminkach se v diagnostice demence rutinné neprovadi. Je ovSsem zapotiebi k nému pfistoupit pfi
podezieni na zanétlivou etiologii, ktera je potencialné Iécitelna. MGzZeme provést dalsi specializovana
vySetfeni, ktera mohou pomoci v casné diagnostice Alzheimerovy nemoci nebo prionového
onemocnéni.

TERAPIE DEMENCI

vrsve

U sekunddrnich demenci se snazime odstranit vyvolavajici pfi€inu, tj. zaléceni internich komorbidit a
kompenzace cévnich rizikovych faktor(, zaléceni infekce, chirurgické odstranéni tumoru apod.

U neurodegenerativnich demenci kauzdlni terapie neexistuje, tedy v soucasnosti nelze tato
onemocnéni vylécit. U Alzheimerovy nemoci a Parkinsonovy nemoci s demenci a demence s Lewyho
télisky Ize nasadit tzv. kognitiva — léky, které ovliviiuji zmény hladin nékterych nervovych pfenasecq,
zejména acetylcholinu a glutamatu. Mezi tyto léky patfi inhibitory acetylcholinesterazy (donepeuzil,
galantamin a rivastigmin) a memantin (blokator glutamatergnich NMDA receptord). Tyto léky po
urcitou dobu zpomaluji tempo Ubytku kognitivnich funkci.

Dilezita je i PODPURNA TERAPIE u nemocnych s demenci, a to Iékové tlumeni deprese a poruch
chovani, r(izné behavioralni a kognitivni techniky (trénink kognitivnich funkci, reminiscencni terapie,
kterd se soustfedi na rozebirani udalosti, které se staly v dobé, kdy nemocni byli mladi a zdravi).
Dllezita je snaha o aktivizaci pacienta, boj s apatii, vedeni ke zdravému Zivotnimu stylu, pohybovym
aktivitam, zajmu o okolni déni. V neposledni fadé je to i potfeba stabilniho socidlniho zazemi a
spravného pfistupu k nemocnému, kterému je zpravidla nejlépe u jeho rodiny a blizkych; je nevhodné
ménit zvyklosti a prostfedi pacienta (kazdd zména miiZe byt pro pacienta matouci a vyvoldvat
neadekvatni reakce), dale vyvarovat se konfliktnim situacim a snaZit se vychazet nemocnému vstfic
vjeho potfebach. U pacientd v pokrocilejsich stadiich demence je zvysend potfeba péce
oSetfovatelské a rizné formy socialni vypomoci, ¢asto i péce institucionalni v domech pro seniory
zamérené na nemocné s demenci.

ZAKLADNI TYPY DEMENCI PODLE PRIiCINY VZNIKU:
12.1. NEURODEGENERATIVNI DEMENCE

- ALZHEIMEROVA NEMOC je nejCastéjsi pri¢inou demence a soucasné i nejc¢astéjSim
neurodegenerativnim onemocnénim. Patofyziologickym podkladem je hromadéni
patologickych proteinovych agregata (shlukd) v mozku. Tyto agregaty jsou dvojiho typu: (1)
shluky beta-amyloidu v extraceluldrnim prostoru (tedy mimo bunky) tvofici tzv. neuritické
plaky a (2) nasledné hromadéni patologického tau-proteinu uvnitf neurond, které tvofi tzv.
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neurofibrilarni klubka, coz vede k zaniku neuronl. Alzheimerova nemoc typicky zacina
obtiZzemi s u¢enim a zapamatovanim si novych informaci, narusenim schopnosti vybavovat si
recentné uloZené pamétové stopy; vazne tedy predevsim kratkodoba pamét. Pridavaji se i
poruchy pozornosti a orientace v prostoru a ¢ase a postupné naruseni vSech kognitivnich
funkci véetné komunikace. MiZe se pridat porucha chovani, nékdy podrazdénost aZ agresivita,
jindy apatie. Postupné se ztraci sobéstacnost, objevuje se inkontinence, nemocni umiraji na
interkurentni (pfidruzené) onemocnéni.

- DEMENCE SLEWYHO TELISKY/PARKINSONOVA NEMOC S DEMENCI je druhou nejéasté&;jsi
demenci neurodegenerativniho plivodu. Podkladem vzniku téchto onemocnéni je hromadéni
patologického proteinu synukleinu v riznych ¢astech mozku tvofici tzv. Lewyho téliska a
Lewyho neurity (pojmenované po svém objeviteli). Demence u Parkinsonovy nemoci nastava
po dlouholetém pribéhu parkinsonismu, zatimco demence s Lewyho télisky ma agresivné;jsi a
rychlejsi pribéh, demence predchazi rozvoji parkinsonismu, parkinsonismus nemusi byt viibec
vyjadien. Na rozdil od Alzheimerovy nemoci je typické kolisdni pozornosti, ptiznaky
parkinsonismu, neklid ve spanku (porucha chovani v REM spanku, kdy se zdaji sny), poruchy
vnimani (Casté a charakteristické jsou zrakové halucinace), poklesy krevniho tlaku a pady.

- FRONTOTEMPORALNi  LOBARNi DEGENERACE je tieti nejcastéjsi  demenci
30 let Zivota), Castéji byvd geneticky vadzana. Typickymi ptiznaky jsou psychiatrické projevy
(apatie, deprese, nebo odbridénost, neadekvatni chovani) a poruchy feci (postupné
progredujici potize s vyjadfovani nebo porozumeénim feci, podobné jak tomu byva u cévnich
mozkovych prihod).

- CREUTZFELDT-JAKOBOVA NEMOC je vzacnd, velmi rychle progredujici demence s dobou
preZiti nékolik mésicd (vétsina pacientd umird do 1 roku od rozvoje pfiznakd). Radi se mezi
prionové nemoci zplsobené patologicky zménénou prionovou bilkovinou. Tato bilkovina se
prirozené vyskytuje v lidském mozku; u Czeutzfeldt-Jakobovy nemoci (a dalSich prionovych
chorob) se vsak méni jeji prostorové usporadani (konformace). Kromé rychlého rozvoje
demence byvaji typicky pfitomny i dalsi ptiznaky jako myoklonus (rychlé svalové zaskuby),
ataxie a dalSi projevy.

- OSTATNi NEURODEGENERATIVNi ONEMOCNEN{ S PORUCHOU KOGNITIVNICH FUNKCI — viz téz
kapitola extrapyramidové syndromy, kde je popsdna Huntigtonova nemoc.

12.2. SEKUNDARNI DEMENCE
12.2.1. VASKULARNI DEMENCE vznikd obecné na podkladé cévnich lézi v mozku (zpravidla
nedokrveni nebo pfipadné i krvaceni), a to bud lokalizované v dlsledku nahlého
vypadku krevniho zasobeni v urcité inkriminované oblasti zodpovédné za néjakou
kognitivni funkci; anebo castéji difuzné v disledku progredujiciho poskozeni bilé hmoty
mozkové bilé hmoty mozkové na podkladé chronického nedostate¢ného cévniho
zasobeni (pfipadné se mlze jednat i o kombinaci lokalniho a difuzniho cévniho postizeni
mozku). Zpravidla miZzeme u téchto nemocnych vysledovat pfitomnost tzv. cévnich
rizikovych faktorti: vysoky krevni tlak, hyperglykémii, hyperlipidémii, pfipadné i
nadvahu ¢i obezitu (tzv. metabolicky syndrom). Dlouholetym plsobenim téchto
rizikovych faktord na cévy pak dochazi k jejich postupnému snizovani funkce, coz mize
mit vyznamny vliv na vznik demence. Nicméné cévni demence v jeji Cisté formé (tedy
pouze na podkladé cévnich zmén), neni az tak asta; castéji se vyskytuje v koincidenci
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s Alzheimerovou nemoci (cévni rizikové faktory a cévni zmény mozku jsou rizikovym
faktorem vzniku Alzheimerovy nemoci).

Klinicky obraz mlze byt rGznorody, projevy se mohou lisit i podle toho, kterd korovd
oblast mozku je zasaZena cévnim onemocnénim (loZiskové pfiznaky jako obrny, afazie)
nebo zda dominuje spiSe difuzni postiZeni bilé hmoty (frontalni projevy s apatii nebo
odbrzdénym neadekvatnim chovanim, depresi a poruchy chlize s nerovnovahou a pady).
Vznik kognitivniho deficitu mdze byt nahly a progrese mit skokovy prabéh (pravé
v ndvaznosti na cévni pfihody). Na MR mozku typicky mizZzeme vidét cévni postizeni
zpravidla vétsiho rozsahu.

12.2.2.  OSTATNI SEKUNDARNI DEMENCE

- metabolické (napf. jaterni selhani, ledvinné selhdani, snizena funkce Stitnice);

- toxické (napt. alkohol, Iéky, drogy, otrava oxidem uhelnatym);

- traumatické (opakované urazy hlavy, typicky box a kontaktni sporty - tzv. dementia
pugilistica);

- nitrolebni expanze (tumory, hydrocefalus zejména normotenzni);

- systémovd a autoimunitni onemocnént,

- paraneoplastické projevy pti nadorovém onemocnéni (autoimunitni encefalitida,
dfive téZz znamd pod nazvem limbicka encefalitida);

- infekce (neuroinfekce, dale HIV, syfilis).

SOUHRN: Demence je zavazné onemocnéni mozku projevujici se poruchou kognitivnich funkci, ¢asto
doprovazenou zménou chovani a poruchami komunikace. Dllezitym kritériem pro diagnostiku je
skutecnost, Ze tyto zmény narusuji pracovni, socidlni a bézné denni aktivity nemocného. Uvedené
zmény vedou postupné az k Uplné ztraté jeho sobéstacnosti. Podminkou pro stanoveni diagndzy
demence je naruseni alespon jedné z nasledujicich funkci: uceni a pamét, jazyk, exekutivni funkce,
pozornost, praktické dovednosti a socialni kognice.

Podle vyvolavajici pri¢iny rozdélujeme demence na (1) primarni (neurodegenerativni — napf.
Alzheimerova nemoc) a (2) sekundarni (které jsou dlsledkem jiného onemocnéni mozku — cévniho,
infekéniho, metabolického, toxického, autoimunitniho, pfipadné nitrolebni expanze/hydrocefalu ¢i
opakovanych traumat hlavy — nejdllezitéjsim zastupcem této skupiny je vaskularni demence pfi poruse
cévniho zasobeni mozku).

Z hlediska frekvence vyskytu je nejcastéjsi pfi¢inou demence Alzheimerova nemoc, ndsledovana
demenci vaskularni (ktera je ovSem casto smiSend s Alzheimerovou nemoci).

Diagnézu demence stanovuje neurolog, psychiatr nebo geriatr. Pro diagnostiku je klicové
anamnestické, klinické neurologické ev. neuropsychologické vySetfeni pacienta a dale pomocna
vySetfeni, kterd umoznuji zejména vyloucit sekundarni, tedy v nékterych pripadech potencidlné
[éCitelné pficiny: zakladni laboratorni vySetfeni a zobrazovaci vySetfeni mozku, pfipadné vysetteni
mozkomisniho moku. Velmi dlleZitou soucasti diagnostického procesu je také odbér dat od
doprovazejicich osob (partnera, déti ¢i dalSich pribuznych a pecovatel(l).

Terapie je mozna u nékterych sekunddrnich demenci, kde se snaZime odstranit vyvolavajici pfic¢inu. U
neurodegenerativnich demenci kauzalni terapie neexistuje, u nékterych typl je vSsak mozné docasné
zpomalit tempo Ubytku kognitivnich funkci promoci specifickych 1ékd, tzv. kognitiv. Dulezitd je i
podplrna terapie, tedy léCba deprese, poruch chovani, trénink kognitivnich funkci, snaha o aktivizaci
pacienta, stabilizace jeho socidlniho zazemi (a podpora pfibuznych a pecovatell) a v pokrocilejsich
stadiich onemocnéni zejména péce oSetfovatelska véetné socialni vypomoci.
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13. VERTEBROGENNIi ONEMOCNENI

DEFINICE A KLASIFIKACE

Vertebrogenni onemocnéni mizeme definovat jako onemocnéni, jejichZ pFicinou je postiZeni patere.
Tato onemocnéni jsou velmi ¢astd a maji vyznamny socialné-ekonomicky dopad. Jedna se o nejcastéjsi
choroby po nemocech z nachlazeni, jsou hlavni pfi¢inou omezeni aktivity u lidi do 45 let véku a jde o
patou nejcastéjsi pficinu hospitalizace. Ro¢ni prevalence bolesti zad se pohybuje v rozmezi 15-45 %,
celozivotni prevalence mezi 60 a 90 %. Chronické bolesti patere se vyskytuji az u 23 % dospélé
populace. Nejcastéjsi jsou obtiZze z bederni oblasti, nasledované oblasti kréni a hrudni, a to pfiblizné v
poméru 4:2:1.

Z HLEDISKA ETIOLOGIE (PRICINY) je moZno vertebrogenni onemocnéni rozdélit do 2 skupin:

A. VERTEBROGENNI ONEMOCNENI, KTERA VZNIKAJI NA PODKLADE FUNKCNICH A NESPECIFICKYCH
DEGENERATIVNICH ZMEN PATERE. Degenerativni zmény (vedouci k postizeni patefnich struktur) byvaji
doprovazeny proliferativnimi zménami (vedoucich k tvorbé kostnich vyristk( — osteofyt(l) patefe, coz
souhrnné oznacujeme terminem spondyléza v SirSim slova smyslu. Rozvoj degenerativnich zmén na
patefi je dlsledkem plsobeni vice faktor(; kromé véku a mechanického pretéZzovani se na ném podileji
i Urazy patere a faktory genetické. Degenerativni proces zacina v meziobratlovych ploténkdch, déle
dochazi k proliferativnim zménam okolnich struktur, zvlasté kosti, kloubl a vazl. Vyznamnym
faktorem, ktery ovliviiuje klinickou manifestaci spondyldzy, je vrozena Sife patefniho kanalu. U
pacientl s vrozené Uzkym paternim kandlem se setkdvame s klinickou manifestaci degenerativnich
zmén patere v ¢asnéjSim véku, s castéjSimi recidivami vertebrogennich potizi a s neluspéchem
chirurgické 1écby.

Degenerativni zmény patere (napf. vyhfezy meziobratlové ploténky, zizZeni patefniho kanalu) mohou
vést k Utlaku (kompresi) nervovych struktur (misnich kofen a michy) a mohou byt pficinou tzv.
kompresivnich neurologickych syndromt (kompresivni radikulopatie a myelopatie). Casté&ji se véak u
pacientl setkdvame stzv. prostymi, nespecifickymi bolestmi zad, které vétSinou nemaji jasny
anatomicky podklad a vyznacuji se benignim pribéhem. Pfi¢inou byva svalova nerovnovaha ¢i vadné
pohybové navyky, které vedou k pretéZzovani a odchylné funkci jednotlivych pohybovych segment( a
patere jako celku. Klinicka manifestace byva pod obrazem segmentovaného syndromu, eventudlné
pseudoradikularniho syndromu (blizsi vysvétleni viz nize).

B. VERTEBROGENNI ONEMOCNENI, PRI KTERYCH JE PATER POSTIZENA ORGANICKYM ONEMOCNENIM
SPECIFICKE NEDEGENERATIVNI POVAHY, a to zejména zanétem, nddorem, traumatem, osteoporézou.
Tento typ vertebrogennich onemocnéni je podstatné méné casty neZ degenerativni vertebrogenni
onemocnéni, ale je obvykle zavaznéjsi a vyZzaduje rychlou diagnostiku a lécbu.

Z HLEDISKA TRVANI mGZeme vertebrogenni onemocnéni délit na akutni a chronicka. Za bolest
chronickou se vétSinou povaZuje bolest delSi nez 3 mésice. Chronicka bolest vyrazné ovliviiuje
pacienta, méni jeho chovani, byva doprovdzena depresi, poruchami spanku a znacné zhorsuje kvalitu
Zivota.

Pro béZnou klinickou praxi je ucelné klasifikovat vertebrogenni poruchy NA ZAKLADE KLINICKE
MANIFESTACE. Vhodné je nasledujici déleni:

e Segmentové syndromy, které se vyznacuji poruchou funkce v jedné oblasti (blok, tedy sniZeni
hybnosti pfislusné Casti patere, vzacnéji hypermobilita, kde je hybnost naopak zvysena), poruchou
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drZeni patere, lokalizovanou bolesti a reflexnimi zménami (svalovymi spazmy). Mluvime rovnéz o
funkénich vertebrogennich poruchach.

¢ Pseudoradikuldrni syndromy, pro které je typicka tzv. prenesend bolest, kdy dochazi k vyzarovani
bolesti (z kréni patefe do horni koncetiny, z hrudni patere podél Zeber, z bederni patefe do dolni
koncetiny), ale nejsou pfitomny jasné objektivni zndmky postizeni miSniho kofene (nevyskytuji se
parézy, svalové atrofie, poruchy reflext a Citi). Z hlediska pficin a progndzy jsou blizké segmentovym
syndromim.

e Kompresivni neurologické syndromy. K témto syndromUm patfi myelopatie (jsou pfitomny znamky
misni |éze) a radikulopatie (postiZzeni nervového korene) véetné syndromu kaudy equiny a syndromu
neurogennich klaudikaci. Radikulopatie se vyznacuje bolesti lokalizovanou v distribuci ptislusného
korene (v pfislusném dermatomu) a obvykle je doprovazena dalSimi senzitivnimi ¢i motorickymi
kofenovymi priznaky (poruchy Citi, poruchy reflex(, parézy).

PA: Téhotenstvi je doprovazeno vyznamnymi fyziologickymi zménami Zenského organismu, dochazi k
ovlivnéni fady systém(l vcetné muskuloskeletalniho, a to zejména axialniho skeletu (predevsim
patefe). ZvySend zatéz na axialni skelet je podminéna hormonalnimi zménami spolu se zvySenim
télesné hmotnosti a posunutim centra gravitace diky rostouci déloze. Castym nésledkem je rozvoj
bolesti zad, a to zejména v bederni oblasti, a/nebo bolesti panve (lumbopelvické bolesti). Tyto bolesti
maji znacny dopad na kvalitu Zivota téhotnych. Vyskyt bolesti pdnve je popisovdn u 20-65 % téhotnych,
nejcastéji udavana prevalence bolesti dolni ¢asti zad je kolem 50 %.

CHARAKTERISTIKA KLINICKYCH SYNDROMU V JEDNOTLIVYCH USECICH PATERE
PFi¢inou vertebrogennich onemocnéni jsou nejcastéji funkéni a nespecifické degenerativni zmény
patere. Klinické syndromy, s nimiz se mizZeme setkat v jednotlivych Usecich patere, jsou uvedeny nize.

KLINICKE SYNDROMY V OBLASTI KRCNI PATERE

a) Segmentovy syndrom mizZe byt akutni, kdy dominuje blokada kréni paterfe. Byva provokovan
prochlazenim, mimofadnou zatézi, ndhlym nekontrolovanym pohybem hlavy nebo nevhodnou
polohou pfi spanku. Obvykle odezniv priibéhu nékolika dni. Segmentovy syndrom mize byt i subakutni
a chronicky, kdy se bolesti v kréni patefi rozvinuly pliZivé a velmi pozvolna odchdzeji, nebo sice vznikly
nahle, ale odeznivani se prodluzuje na tydny az mésice.

b) Pseudoradikularni cervikdlni syndromy jsou velmi casté, oznacuji se jako cervikobrachialni
syndrom. Bolesti zacinaji v kréni patefi a Sifi se do ramen a hornich koncetin, jejich projekéni zéna viak
neni ostreji ohrani¢ena, nejsou pritomny objektivni znamky korenového postizeni. Nejéastéjsi pri¢inou
je postizeni meziobratlovych kloubd.

¢) Kréni kofenové syndromy (cervikdlni radikulopatie) jsou zpravidla zplsobeny kompresi (Utlakem)
kofene vyhfezem meziobratlové ploténky Ci stendzou patefniho kandlu v dlsledku degenerativnich
zmén. Nejcastéji postizené jsou koreny C6 a C7.

d) Spondylogenni cervikdlni myelopatie se klinicky projevuje porusenou funkci kréni michy
zpUsobenou jeji kompresi degenerativnimi zménami paternich struktur. Nejcastéji v klinickém obraze
nachazime znadmky postizeni horniho motoneuronu pro dolni koncetiny (centralni paréza) a znamky
postizeni horniho a/nebo dolniho motoneuronu pro horni koncetiny (centralni, periferni ¢i smisena
paréza), rozlicné poruchy Citi (zejména na hornich koncetinach, ale i na dolnich konéetinach ¢i trupu),
mohou byt i poruchy sfinkterovych funkci (imperativni mikce aZ inkontinence). NejcastéjSim
symptomem je spasticka chlize a neobratnost rukou pfi provadéni jemnych pohyb( (tzv. clumsy hand
syndrom).
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KLINICKE SYNDROMY V OBLASTI HRUDN/ PATERE

a) Segmentovy algicky syndrom (thorakodorzalgie) se vyskytuje casto, pri¢inou byvaji blokady
meziobratlovych kloubl a kostotransverzalnich spoja.

b) Pseudoradikuldrni a pravé kofenové syndromy jsou méné Casté, jsou spojeny s vyzarovanim bolesti
podél Zeber smérem k hrudni kosti. Tzv. interkostalni neuralgie je obvykle podminéna blokadou v
hrudnim Useku s pseudoradikularni iradiaci bolesti, vzacné jde o pravy kofenovy syndrom.

¢) Hrudni spondylogenni myelopatie zplisobena kompresi michy na podkladé hernie ¢i jinych
degenerativnich zmén hrudni patere je velmi vzacna. Klinicky se projevuje spastickou (centralni)
paraparézou dolnich konéetin, poruchou citivosti lokalizovanou dle vyse misni komprese a poruchou
sfinkterovych funkci.

KLINICKE SYNDROMY V OBLASTI BEDERN/ PATERE

Bederni patef je velmi Casto postiZzena degenerativnimi zménami, a to vzhledem k jeji nosné funkci a
pomérné velké pohyblivosti.

a) Segmentovy algicky syndrom se oznacuje jako lumbago a jeho vyskyt je velmi Casty. Bolest je
lokalizovana v bedrech. Prognodza je dobrd, syndrom vétsinou odezni béhem nékolika dnt ¢i tydn(.

b) Pseudoradikuldrni bederni syndromy se vyznacuji tim, Ze bolest z bederni patere vyzaruje do hyzdi
nebo do stehna (bolest se vétSinou nepropaguje pod koleno), neni pfitomna objektivni symptomatika
kofenového postizeni.

¢) Kofenové bederni syndromy jsou nejcastéjsi ve véku mezi 40 a 60 lety, vice u muzll. Nejcastéjsi je
kofenovy syndrom L5 a S1 (lumboischiadicky syndrom neboli ischias). Pokud se jedna o postizeni
kofen(l L3 a L4, hovofime o lumbofemoralnim syndromu. Nejéasté;jsi pri¢inou kofenovych syndrom
v této oblasti jsou vyhfezy meziobratlovych plotének, zejména hernie L4/L5 a L5/51, a dale lumbalni
spindlni stendza.

d) Syndrom kaudy equiny (kauda equina je svazek lumbosakralnich kofend v paternim kanale) je
zavainy stav, ktery se vyznacuje sou¢asnou kompresi nékolika misnich kofent v lumbosakralni oblasti.
Etiologicky jde u akutniho syndromu kaudy equiny nej¢astéji o kompresi velkym medialnim vyhfezem
meziobratlové ploténky. Pfiznaky jsou obvykle oboustranné, vyznacuji se bolesti kofenového
charakteru vyzatujici z bederni patefe do obou dolnich koncetin, jsou pfitomny parézy (chabé) na
dolnich koncetinach, porucha citivosti (v perianogenitalni oblasti a na dolnich koncetinach),
sfinkterové potize. Syndrom kaudy equiny mizZe napodobovat reflexni porucha moceni, kterou trpi
néktefi nemocni s tézkym algickym bedernim syndromem, u tohoto stavu vsak chybi ostatni pfiznaky
syndromu kaudy (tj. parézy, poruchy citivosti). Akutni syndrom kaudy je zavaznym nalezem, ktery
vyZzaduje urgentni diagnostické a operacni feseni (operace by méla byt provedena co nejdfive, idedlné
do 24 hodin, nejpozdéji do 48 hodin od vzniku potizi).

e) Syndrom neurogennich klaudikaci je typickou manifestaci lumbalni spinalni stendzy, tedy zlGzZeni
patefniho kandlu v bedernim Useku patefe. Jde o castou chorobu vyssiho véku, kterd prispiva k
omezeni mobility ve vy$$im véku. Neurogenni klaudikace se vyznacuji tim, Ze po urcité dobé stani ¢i
chlize ve vzpfimené poloze vznikaji bolesti, parestézie a nasledné i slabost v dolnich koncetinach, ktera
mUZe vést az k padlm. Stav je zhorSovan zdklonem, naopak predklon, leh ¢i sed pacientlim pfinasi
ulevu a postupné vymizeni potizi do nékolika minut. Jizda na kole necini potiZe. Diferencidlné
diagnosticky je nutno odlisit cévni klaudikace pfi ischemické chorobé dolnich koncetin.
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PA: Lumbopelvické bolesti v gravidité mlzeme rozdélit na 3 kategorie: bolesti dolni ¢asti zad, bolesti
panve, kombinované bolesti dolni ¢asti zad a panve. Bolesti dolni ¢asti zad zacinaji vétSinou ve druhém
trimestru, bolesti panve typicky zacinaji na konci prvniho trimestru a dosahuji maxima mezi 24. a 36.
gestacnim tydnem. Bolesti dolni ¢asti zad maji nejcastéji charakter segmentového algického syndromu
eventualné pseudoradikularniho syndromu, spiSe vyjimecné se vyskytuje korfenovy syndrom pfi
posunu meziobratlové ploténky. Bolesti panve jsou definovany jako bolesti, které jsou lokalizované
mezi zadnimi hifebeny kosti kycelni a glutedlnimi ryhami, a to zejména v oblasti sakroiliakdlnich
skloubeni (skloubeni mezi kosti kfizovou a panvi), a dale zahrnuji i bolesti symphyzy. Vétsina bolesti
zad a panve vznikajici v gravidité odezni do 6 mésicli od porodu.

CHARAKTERISTIKA VERTEBROGENNICH SYNDROMU PRI ONEMOCNENI PATERE SPECIFICKE
NEDEGENERATIVNi POVAHY

Jednd se zejména o postizeni patefe nddorem, zanétem, traumatem C¢i osteopordzou. Klinicky se
zejména zpocatku manifestuji lokalni bolesti, kterda je ,atypicka“, velmi intenzivni, klidovd a
progredujici, Spatné reagujici na analgetika. Pokud dojde k utlaku nervovych struktur, tak se muze
rozvinout i radikulopatie ¢i myelopatie.

Tumorodzni postiZeni pdtere zpUsobuji méné neZz 1 % vSech epizod bolesti zad. Nejcastéjsi skupinou
spindlnich tumor( jsou extraduralni nadory, které jsou lokalizovany v epiduralnim prostoru paterniho
kanalu ¢i uvnitf v obratlovych télech. Vétsinou se jednd o sekundarni nadorovy proces (metastazy),
nejcastéji jde o karcinom prostaty, prsu, plic a ledvin, myelom ¢i lymfom.

Mezi nejCastéjsi infekcni procesy patii discitida (zanétem je postizena meziobratlova ploténka) s
moznym Sifenim zanétu na sousedni obratlova téla (spondylodiscitida). V ramci zanétlivého postizeni
patefe se mizeme setkat i s epiduradlnim abscesem, ktery je lokalizovan v patefnim kanalu a byva
doprovazen neurologickou symptomatologii (komprese nervovych struktur).

Na traumatické strukturdlni poskozeni pdtere pomyslime, pokud je vanamnéze Udaj o traumatu nebo
je pfitomna osteoporéza. Pri osteopordze mohou vznikat kompresivni fraktury obratld, rizikovymi
faktory pro rozvoj osteopordzy jsou zejména vyssi vék (nad 70 let), menopauza u Zen, dlouhodoba
kortikoterapie a fyzicka inaktivita.

V oblasti patefe se mizZeme setkat rovnéz s bolestmi, které maji sviij piivod v mimopdternich
strukturdch (extravertebralni onemocnéni). Tato onemocnéni je vZzdy nutno diferencialné diagnosticky
odlisit. U téchto bolesti je typické, Ze jsou nezavislé na postaveni a pohybech patete, vétsinou chybi
paravertebrdlni spasmy a dalsi reflexni zmény, patef je pfi palpaci nebolestivd a zmirnéni bolesti
nastupuje po |écbé onemocnéni vnitfniho orgadnu. V oblasti hrudni patefe a hrudniku jsou casté
prenesené bolesti z nitrohrudnich organl (zejména srdce, plice) a z horni ¢asti bricha. V lumbosakralni
oblasti je nutno odlisit pfenesené bolesti z gastrointestinalnich organd, gynekologické a urologické
choroby, postiZzeni aorty (disekujici aneurysma bfrisni aorty). Bolest v lumbosakralni oblasti mohou
vyvolat rovnéZ revmatologickd onemocnéni (napf. ankylozujici spondylartritida — Bechtérevova
choroba, revmatoidni artritida).

Diferencialné diagnosticky pfi bolestech patefe Ci panve v gravidité je nutno odlisit bolesti, které
nemaji pavod v patefi ¢i panevnim pletenci, a to zejména gynekologicko-porodnické komplikace
(predcéasny porod, abrupce placenty, chorioamnionitida, bolesti z napinani déloznich vaz(), uroinfekci,
hlubokou Zilni trombdzu, plicni embolii, apendicitidu. V tomto pfipadé je nutnd spoluprice s
pfislusnym specialistou.
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DIAGNOSTIKA VERTEBROGENNICH ONEMOCNENi

Diagnostika vertebrogennich onemocnéni je multioborovou zdleZitosti, podili se na ni nejcastéji
prakticky Iékaf, neurolog, radiolog, ortoped, neurochirurg, poptipadé i revmatolog. Obecné plati, ze
diagnostika a |écba prosté bolesti zad je Ukolem primarni péce (prakticky Iékar), zatimco v ostatnich
pfipadech (bolesti zad vyvolané zdvaznym organickym onemocnénim patere Ci pfi vyskytu jasného
neurologického deficitu v ramci radikulopatie ¢i myelopatie) by mél diagnostiko-lé¢ebny postup fidit
pfislusny specialista (neurolog, ortoped ¢i neurochirurg).

V diagnostice bolesti patefe ma nezastupitelné misto ANAMNEZA. Diraz je nutno klast na zjisténi
okolnosti vzniku bolesti (prochlazeni, zvednuti tézsiho bfemen, uraz), lokalizaci bolesti (propagace
bolesti do koncetin &i trupu), trvani bolesti, Ulevové a provokacni faktory, charakteristiku bolesti.
Cenné je také subjektivni zhodnoceni intenzity bolesti pacientem, kdy mlZeme vyuZit vizudlni
analogovou skalu bolesti (VAS) ¢i numerickou $kalu intenzity bolesti. VAS umozZiiuje vyjadfit bolest
graficky: pouziva se Usecka o délce 10 cm, kterd vypada jako pravitko, jeji levy konec je oznacen jako
»Zzadna bolest” (0) a pravy konec jako ,,nejhorsi bolest, jakou si umim predstavit“(10). Pacient na Usecce
oznaci bod, ktery znazornuje intenzitu vnimané bolesti, pfi hodnoceni se odecita pocet centimetrd od
levého okraje. Misto Skaly od 0 do 10 je mozno vyuZzit Skalu 0 az 100 (pfi hodnoceni se odecitd pocet
milimetrd od levého okraje).

Numericka Skala intenzity bolesti je 11i bodova $kala, kdy pacient slovné hodnoti svou bolest Cislem
od 0 do 10. Hodnota 0 znamena z4dna bolest, hodnota 10 nejhorsi bolest, jakou si pacient umi
predstavit. Hodnoty 1-3 se povaZzuji za mirnou bolest, 4—6 za stfedni bolest a 7-10 za tézkou bolest.
Za klinicky vyznamny rozdil je vétSinou povaZovdna zména o 2 body nebo o 30 % na této skale.
Podrobnda anamnéza a popis bolesti nds mohou upozornit na zdvainé onemocnéni patere
nedegenerativni povahy. Z tohoto divodu byl do diagnostiky bolesti zad zaveden systém varovnych
pfiznakd, pro které se v anglické literature vzilo oznaceni ,red flags” — ¢ervené praporky, jez maji
poukdzat na moZnou pritomnost specifického nedegenerativniho postiZeni patere.

Mezi varovni pfiznaky (,red flags“) patfi:

- vék nad 50 a pod 20 let (podezieni na tumordzni postizeni patere), vék nad 70 let (v pfipadé
podezieni na traumatické postizeni);

- existence primarniho extravertebralniho nadoru (podezieni na tumordzni postizeni patere),
chronického zanétu (zejména ledvin, kize Ci plic— podezieni na infekéni postiZzeni patere) Ci jiného
zavainého postiZeni (napt. diabetes mellitus — podezieni na infekéni postizeni patere);

- dlouhodoba lécba kortikosteroidy (podezieni na traumatické ¢i infekéni postizeni patere), jina

imunosuprese (cytostatika, HIV — podezieni na infekéni postizeni patere), intravendzni aplikace
drog (podezieni na infekéni postizeni patere);

- operace patefe Ci jiny invazivni vykon (napf. lumbalni punkce, epiduralni katétr — podezfeni na
infekcni postiZeni patere);

- ubytek vahy, nevysvétlitelné horecky (podezieni na tumordzni nebo infekcéni postizeni patere);

- trauma v anamnéze (podezieni na traumatické postizeni patere);

- bolesti mimoradné velké intenzity Ci jejich trvani po dobu delSi nez jeden mésic bez ulevy.
Klidové, zejména nocni bolesti. Vyrazna lokalni palpacni bolestivost obratle (podezieni na infekéni
¢i tumordzni postizeni patere).

87



Existuje i termin ,,Zluté praporky” (,,yellow flags“), které zahrnuji rizikové faktory pro vyvoj chronickych
vertebrogennich potizi. Jedna se o psychosocidlni faktory souvisejici se zaméstnanim, chovanim,
afektivitou a ekonomickymi otazkami.

KLINICKE VYSETREN/ u pacienta s bolesti zad je zaméfeno na zhodnoceni poklepové bolestivosti
patere, statiky a dynamiky patefe (pfitomnost abnormalniho zakfiveni patere, tedy skolidzy,
hyperkyfézy, hyperlorddzy, svalovych spazm, blokady ¢i hypermobility jednotlivych Gseku patere) a
dale na vyskyt poruchy nervového systému, tedy radikulopatie ¢i myelopatie, a to zhodnocenim
pritomnosti paréz (vysetfeni Slachookosticovych reflexd, svalové sily, svalového tonu, zhodnoceni
pfitomnosti pyramidové symptomatiky) a poruchy Citi. Patrame rovnéz po sfinkterovych poruchach,
které mohou byt znamkou myelopatie ¢i syndromu kaudy equiny. K ozifejméni radikularniho plvodu
bolesti pouzivdme nékteré klinické testy k provokaci ¢i zmirnéni kofenové bolesti. U lumbosakralnich
radikulopatii lze kofenovou bolest vyprovokovat pomoci tzv. napinacich manévru. Patfi k nim
Laségueliv test (pasivni flexe v ky€li dolni koncetiny natazené v koleni vede v pozitivnim pripadé k
provokaci radikularni bolesti do 60°) a tzv. obraceny Laséguelv test (vleZe na bfise se provadi pasivné
flexe v koleni pfi soucasné extenzi v kycli, v pfipadé pozitivniho testu dojde k provokaci bolesti
vyzatujicich po predni a vnitfni ploSe stehna). Laséguellv test je obvykle pozitivni pfi kompresi kofene
S1 a méné Casto pri kompresi kofene L5, obraceny Laséguelyv test byva pozitivni v pfipadé komprese
kofenl L2 — L4. U radikularni bolesti rovnéz byva pozitivni tzv. Déjerineliv-Frazieriiv pfiznak, kdy kasel,
kychnuti ¢i tlak na stolici provokuji kofenovou bolest.

RADIOLOGICKE VYSETRENI se pouziva k presné diagnostice pficin bolesti zad. U akutni prosté
nespecifické bolesti zad se v prvnich tydnech obtizi nedoporucuje provadéni zobrazovacich metod,
protoze vysetfeni by nevedlo ke zméné lé¢ebného postupu. PFi vyskytu varovnych pt¥iznaka (red flags)
nebo u pretrvavajicich bolesti zad (trvajici vice nez 4—6 tydnu) je vsak provedeni zobrazovacich
vySetfeni nutné. NejCastéji se zaCind prostym snimkem patere, ktery se dle nalez(i doplriuje o
magnetickou rezonanci (MR) ¢i CT vysetfeni patefe, vyjimecéné o perimyelografii (PMG) ¢i CT
myelografii. Dale lze provést i scintigrafii skeletu (radionuklidové vysetreni kosti), a to v pfipadé
podezieni na metastatické Ci zanétlivé postiZzeni patere.

PFi diagnostice radikulopatie a myelopatie ma vyznamné uplatnéni i ELEKTROFYZIOLOGICKE
VYSETREN/, a to EMG (elektromyografie) MEP (motorické evokované potencidly) a SEP
(somatosenzorické evokované potencialy).

PFi podezieni na tumordzni ¢i zanétlivé postizeni patefe dopliiujeme vysetieni zanétlivych markera
(zejména CRP), krevniho obrazu a biochemické vysetfeni (event. i onkomarkert). Pokud jsou
pfitomny zndmky radikulopatie ¢i myelopatie a chybi radiologicky koreldt kofenové ¢i misni komprese,
je vhodné doplnit vysSetifeni mozkomisniho moku k ovéreni moznosti zanétlivé etiologie. Pti podezieni
na bolesti zad v dlisledku onemocnéni mimopatefniho plivodu je ¢asto nutno konzultovat prislusného
specialistu (gynekologa, urologa, gastroenterologa, internistu, ortopeda, revmatologa, chirurga).

PA: Diagnostika bolesti patefe a panve v gravidité je zaloZzena na podrobné anamnéze a klinickém
vySetfeni. V pripadé vyskytu neurologického deficitu ¢i vyraznych symptomu (zejména ve spojeni s
varovnymi pfiznaky — red flags) je nutné provést zobrazovaci vysetfeni patere. Jednoznacné
preferovanym vysSetfenim je magneticka rezonance. Pokud je tfeba provést radiologické vysetieni pfi
bolestech panve, tak je opét doporucovana MR (pro vysetieni sakroiliakdlnich skloubeni) popfipadé
vysetieni ultrazvukem (vysetfeni symphyzy). Rentgenové metody (skiagrafie, pocitacova tomografie)
nejsou v téhotenstvi povazovany za bezpecné pro moznost postizeni plodu ionizujicim zarenim.

88




LECBA VERTEBROGENNICH ONEMOCNENI

V této Casti bude probrana Iécba vertebrogennich onemocnéni, ktera vznikaji na podkladé funkénich a
nespecifickych degenerativnich zmén patefe. Vertebrogenni onemocnéni, pfi kterych je patef
postizena organickym onemocnénim specifické nedegenerativni povahy, vyzaduiji specifickou lécbu,
coz presahuje ramec této kapitoly.

Obecné Ize Ié¢bu rozdélit na konzervativni (neoperacni) a operacni. V tvodu IéCby je prakticky u vSech
nemocnych vhodné postupovat konzervativné (kromé vyjimek uvedenych nize).

KONZERVATIVNI (NEOPERACNI) LECBA

Zahrnuje fadu moznosti; ke konzervativnimu pfistupu Ize zatadit medikamentdzni systémovou lécbu,
rezimovad opatfeni a cviceni, fyzikalni terapii, edukaci pacientl, lokdlni aplikaci anestetik a
kortikosteroid(i a neuromodulaci, pficemz posledni dva uvedené postupy patfi k invazivnim postuptm.

Medikamentdzni systémova lécba

Tato lé¢ba je zamérfena na tlumeni bolesti. VyuZivame neopioidni analgetika (analgetika/antipyretika
a nesteroidni antiflogistika (NSA)), pti nedostatecném efektu pak slabé i silné opioidy, poptipadé tzv.
adjuvantni analgetika.

Dulezitym voditkem pti farmakoterapii bolesti je tfistupriovy analgeticky Zebfticek, ktery byl vytvoren
Svétovou zdravotnickou organizaci (WHO). Podle tohoto Zebficku se u mirnych chronickych bolesti
doporucuje zacinat s neopioidnimi analgetiky, kam patfi nesteroidni antirevmatika (napt. ibuprofen,
diklofenak), paracetamol a metamizol (1. krok). Pokud to nestaci (stfedné silnd bolest), maji se ptidat
slaba opioidni analgetika (tramadol, kodein, dihydrokodein) (2. krok), a pokud ani to nestaci (silna
bolest), maji se slabé opioidy vyménit za opioidy silné (napf. morfin, fentanyl, oxykodon, buprenorfin)
(3. krok). Jiny postup se vyuziva u akutni bolesti. Zakladni farmakologicky pristup opét vychazi z
tfistupriového WHO Zebficku Iécby bolesti, ale uplatiiuje se postup ,shora dold”, to znamen3, Ze
zpocatku se voli silnéjsi analgetika (v pfipadé velmi intenzivni bolesti i silné opioidy).

V |écbé vertebrogennich algickych syndrom( nachazeji uplatnéni i adjuvantni analgetika, a to zejména
myorelaxancia (doporucuje se kratkodobad aplikace u bolesti, které jsou spojené s vyraznymi svalovymi
spasmy) a dale léky urcené k |écbé neuropatické bolesti (v pfipadé vyskytu neuropatické bolesti se
uzivaji zejména antikonvulziva a antidepresiva).

PA: Pfi vybéru analgetik v gravidité je vZdy nutno zohlednit, v jaké fazi téhotenstvi (trimestru) se Zena
nachazi, protoZze bezpecnost analgetik se mize lisit v jednotlivych trimestrech. Paracetamol je lékem
prvni volby po celou dobu gravidity. Metamizol a nesteroidni antirevmatika je mozné podavat ve 2.
trimestru, ve 3. trimestru jsou vSak kontraindikovana. Kratkodobé (5-7 dni) podavani opioidd (kodein,
tramadol, morfin, oxykodon, fentanyl) lze povaZovat za bezpecné béhem celého téhotenstvi. U
novorozencl matek, které opioidy uZivaly dlouhodobé, se muZe rozvinout abstinenéni syndrom
(syndrom z odnéti). Uzivani opioidd ke konci gravidity a u kojicich matek mlze vést k respiraénimu
utlumu novorozence.

Rezimova opatieni a cviceni

Intenzivni bolesti v akutnim stadiu si ¢asto vyZaduji klidovy rezim v ulevové poloze, jeho délka by
neméla presahnout nékolik dni (maximalné 4 dny). Po odeznéni vyraznych akutnich bolesti a u
chronickych bolesti povzbuzujeme nemocného k pohybu. Cvi¢eni je duleZitou soucasti lécby
vertebrogennich onemocnéni, indikuje se prevazné po odeznéni akutniho algického stadia a musi byt
vedeno tak, aby neprovokovalo bolest. Dilezité je motivovat nemocného, aby cvicil dlouhodobé, a to
i vdobé, kdy jiz potize nema, aby se zabranilo recidivam potizi. Vhodna je chlze, plavani, jizda na kole,
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nevhodné jsou cviky s rotacemi a velkymi flexemi. U bolesti kréni patere byva ucinna prechodna
imobilizace kréni patefe snimatelnym krénim limcem. U pacientll s potizemi v bederni patefi nékdy
indikujeme intermitentni noSeni bederniho pasu (napf. u nemocnych s lumbalni spindlni stendzou).

Fyzikalni lécba

Zahrnuje zejména lokalni aplikaci tepla nebo chladu na bolestivé oblasti, elektroterapii (napr.
transkutanni elektricka neurostimulace /TENS/, diatermie, diadynamické proudy) a ultrazvuk. Fyzikalni
terapie je doplfikovou metodou, je tfeba ji indikovat uvazlivé, pficemz reakce na tyto Iécebné metody
jsou individualni.

Edukace pacientl

Pacienti s prostou nespecifickou bolesti zad by méli byt uklidnéni a zbaveni obav ze zdvainého
onemocnéni. Lékar by mél pacientovi vysvétlit, Ze jde o onemocnéni benigni povahy, které obvykle
samo ustoupi. DuleZité je poucit nemocného, jak ma zabranit pretéZovani patere (vyvarovat se tézké
fyzické praci a noSeni tézkych bfemen, nepretéZzovat jednostranné pohybovy aparat) a o nutnosti
vylouceni ¢innosti se zvySenym rizikem poranéni patere. Dale je tfeba seznamit pacienta se spravnym
drzeni téla. Zavadi se systém integralni péce o jedince trpici vertebrogennimi obtizemi, tzv. Skola zad.

Lokalni aplikace anestetik a kortikosteroidu

Zahrnuje fadu mozZnosti. Patfi k nim obstfik bolestivych bodl patere, infiltrace spastickych svall
lokadlnim anestetikem, intradermadlni pupeny do algickych zén, zejména na koncetindch (misto
anestetika je mozZno uZit i aqua pro injectione) — efekt téchto metod vsak nebyl spolehlivé prokazan.
K lokalni aplikaci anestetika a kortikosteroid( jsou dale vyuZivany kofenové obstfiky a epiduraini
injekce. Kofenovy obstfik, tzv. PRT (periradikuldrni terapie), se pomérné casto vyuziva u korenovych
bolesti a provadi se vétSinou pod CT kontrolou.

Neuromodulace

V [é€bé bolesti zad jsou vyuZivany i neuromodulace — moderni invazivni techniky pfisné indikované u
nejzavaznéjsich bolestivych stav(, nejcastéji u stavll po neuspésnych opakovanych operacich patere.
V [é€bé vertebrogennich bolesti jsou vyuZivany dvé zakladni neuromodulaéni metody, a to intraspinalni
aplikace Iékl (zejména opioidd) a neurostimulacni postupy (misni stimulace).

OPERACNI LECBA

Je indikovdna u malého procenta pacientd (jen 1-3 % nemocnych s vertebrogennim onemocnénim
prodélad chirurgicky zakrok). U pacientl s vyhfezem disku je operace indikovana v pripadech, kdy
intenzivni konzervativni 1éCba nevede k Ustupu potizi a pfetrvavaji zndmky kofenového postizeni v
prabéhu 6-12 tydn(. Vyjimku z tohoto pravidla, ktera vede k urychleni operacni indikace, tvofi situace,
eventualné pokud jsou bolesti mimoradné intenzity, nejsou zvladatelné konzervativnim postupem a
zobrazovaci techniky prokazi velky vyhiez. U pacientl se spondylogenni cervikalni myelopatii je
indikovana operacni lé¢ba pfi nelspéchu konzervativni terapie nebo pfi progresi pfiznakd. U pacientd
s lumbalni spinalni stendzou je operace Iécebnou metodou volby u tézsich forem s progresi.

Nékdy operacni Ié¢ba nevede k Ustupu obtizi ¢i dojde k jejich ¢asné recidivé, tyto pfipady nedspésné
chirurgické 1écby jsou oznacovany jako failed back surgery syndrome (FBSS).
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PA: Management porodu u lumbopelvickych bolesti:

U pacientek s lumbopelvickymi bolestmi je doporuéovano se béhem porodu vyhnout vyraznéjsi
abdukci v kyclich k zabranéni dalSimu postizeni panevnich skloubeni. Dale je vhodné zvolit co mozna
nejpohodInéjsi pozici pro matku béhem porodu, coz byva pozice na boku nebo vkleée na vsech 4
koncetinach. Pokud je nutna litotomicka (gynekologicka) poloha, tak na co nejkratsi dobu. Cisarsky fez
nepfindasi zpravidla Zadny benefit pro vysledny stav, ale mze byt jedinou moZnou volbou u Zen s téZkou
bolesti a omezenou hybnosti, u kterych neni mozné dosahnout pohodiné polohy pfi porodu.

SOUHRN: Vertebrogenni onemocnéni jsou velmi ¢astd. Vznikaji nej¢astéji na podkladé funkénich a
nespecifickych degenerativnich zmén patefe, méné Casto je pfiinou postizeni patefe organické
onemocnéni specifické nedegenerativni povahy. Vertebrogenni syndromy se mohou manifestovat pod
obrazem segmentového syndromu, pseudoradikuldarniho syndromu ¢&i kompresivniho syndromu
(myelopatie ¢i radikulopatie). V diagnostice hraje daleZitou roli anamnéza, klinické vysetfeni a dale
radiologické pripadné elektrofyziologické vysetfeni. Lécba je vétSinou konzervativni, méné casto je
indikovdna operace.
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14. URAZY MOZKU A MICHY

VYZNAM, VYSKYT

Urazy jsou ve vyspélych zemich nejéastéj$i pFicinou smrti u osob do 45 let. Urazy hlavy a mozku
(kraniocerebralni poranéni) se predstavuji 40 % smrtelnych drazl. Vyskyt mozkovych poranéni je
pfiblizné 150/100 tis./rok. Urazy michy jsou méné ¢asté (asi 4/100 tis./rok) ale zavainé tim, 7e vedou
k trvalému postiZzeni zejména hybnosti. Nejrizikovéjsimi skupinami z hlediska uraz( jsou mladi lidé mezi
15-25 lety, muZi a osoby zavislé na alkoholu a jinych navykovych latkach. Z hlediska mechanismu jsou
nejcastéjsi dopravni Urazy a ve vyssich vékovych skupindch pady.

14.1. URAZY MOZKU (MOZKOVA PORANENI, TRAUMATA)
PATOFYZIOLOGIE, KLASIFIKACE

K poranéni mozku muzZe dojit kontaktnim mechanismem (kontaktem s pohybujicim se objektem nebo
narazem na pevnou prekazku), kdy dochazii k poranénilebky, nebo pulznim mechanismem na zakladé
zrychleni a zpomaleni (napfiklad pti prudkém pohybu v kréni patefi) bez poranéni lebky. Z hlediska
rozsahu poranéni je Ize délit na:

- loziskové (fokalni)

- difazni.
K loziskovym poranénim patfi zhmozdéni (kontuze) mozku, krvaceni do mozku (intracerebralni
hematomy) a krvaceni mimo mozek (extracerebralné): epiduralni krvaceni (mezi lebku a tvrdou plenu
mozkovou) a subduralni krvaceni (mezi tvrdou a mékkou plenu mozkovou). LoZiskovym poranénim je
i zZlomenina (fraktura) lebky. Podstatou difiizniho poranéni mozku je rozsahlejsi postizeni vybézk(
(axon() mozkovych neurontl — tzv. difzni axonalni poranéni. Ve vétsiné pripadd je lehkého stupné a
projevi se tzv. otfesem (komoci) mozku, jehoz klinické projevy jsou obvykle pfechodné (reverzibilni).

14.1.1. OTRES MOZKU

Otfes mozku tvofi az 90 % vSech mozkovych uraz(. Klicovymi pfiznaky, na zdkladé kterych stanovime
diagnozu otfesu mozku, je pritomnost bezvédomi a prechodné ztraty paméti (amnézie), pricemz
k diagndze staci jeden z téchto priznak( v navaznosti na Urazovy déj. Porucha védomi trva obvykle do
5 minut, neméla by trvat déle nez 30 minut. Amnézie se tyka jak ¢asového Useku pfed Urazem
(retrogradni) tak zejména po Uraze (anterogradni, posttraumatickd amnézie). Posttraumaticka
amnézie trva obvykle do 1 hodiny, ale miZe se prodlouZit az na 24 hodin. BEhem této amnézie je
pacient dezorientovany, plsobi zmatené, neni schopen vylicit okolnosti Urazu i pfipadnou poruchu
védomi, proto je po Urazech hlavy dullezita objektivni anamnéza od nezavislé osoby. Nékolik hodin az
dnd po mozkové komoci mizZe mit pacient bolesti hlavy, zavraté, nauzeu, zvraceni. Neurologicky nalez
je bez loZiskové symptomatiky.

Asiv 10 % pfipadd mliZe byt komoce komplikovana dalSim typem poranéni. Nejvétsim rizikem je rozvoj
epidurdlniho nebo subduralniho krvaceni, které casto nelze v akutni fazi bezprostfedné po urazu
diagnostikovat klinicky. Z téchto divod( je v soucasnosti u pacientd s mozkovou komoci indikovano
provedeni CT hlavy a v pripadé pozitivniho ndlezu (epiduralni, subduralni ¢i mozkové krvaceni,
zhmoZdéni mozku, edém mozku) je indikovano zvazeni neurochirurgické intervence a vzdy sledovani
za hospitalizace (stejné jako u tézsich komoci i v pripadé negativniho CT hlavy). Progndza je ve vétsiné
pripadl dobra. U ¢asti pacientd vSak mohou télesné (bolesti hlavy, Unava, zavraté, poruchy spanku) i
neuropsychiatrické pfiznaky (poruchy paméti, pozornosti, deprese, Uzkost) pretrvavat i po 3 mésicich.

v vy

Podkladem tohoto , postkomocniho syndromu” je tézsi stupen difuzniho axondlniho poranéni.
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V dasledku opakovanych komoci, napf. u profesionalnich sportovcl (boxefi, hokejisté, hraci
amerického fotbalu) se muZe rozvinout chronicka posttraumaticka encefalopatie na podkladé
nevratnych strukturdlnich zmén v mozku a projevujici se kognitivnimi i hybnymi zménami
(parkinsonsky syndrom).

14.1.2. ZHMOZDENI (KONTUZE) MOZKU

Jde o lozZiskové zhmozdéni mozkové tkané rizné lokalizace a rozsahu, provdzené obvykle prokrvacenim
zhmozdéné tkané nebo vznikem ohrani¢eného hematomu a rozvojem mozkového edému. Ke kontuzi
m{zZe dojit pfi otevienych poranénich spojenych s frakturou lebky, ale také pfi uzavienych poranénich,
kdy pti prudkém pohybu mozku uvnitf lebky dojde typicky ke zhmoZdéni urcitych oblasti mozku (pold
Celnich, tylnich a spankovych lalokl, mozkového kmene). Klinicky se zhmoZdéni manifestuje
loziskovou neurologickou symptomatikou, tedy poruchou funkce urcité ¢asti mozku v zavislosti na
lokalizaci poranéni (napf. parézou, poruchou fedi, senzitivnimi symptomy apod.). Pfi zhmoZdéni
mozkového kmene a mezimozku ¢i rozsahlejSich zhmoZzdéni hemisfér je pfitomna porucha védomi,
ktera trva déle nez 30 minut.

Diagndzu kontuze mozku potvrdi CT nebo MR mozku, které jsou indikovany pfi objeveni loZiskové
mozkové symptomatiky i bez poruchy védomi.

ZhmoZzdéni mozku muZe skoncit smrtiv disledku nezvladnutelného edému mozku a rozvoje nitrolebni
hypertenze. Zakladem lécby zhmoZdéni mozku je snaha o ovlivnéni rozvoje mozkového edému a
udrZzeni nitrolebniho tlaku v pfijatelnych mezich jako prevence mozkové hypoxie, kterd vyzaduje
kontinudlni monitoraci nitrolebniho tlaku a saturace mozkové tkané kyslikem (tkarnové oxymetrie)
pomoci ¢idel zavedenych pfimo do mozkové tkdané. MoZnou komplikaci zhmoZdéni mozku je rozvoj
posttraumatické epilepsie, kterd vyzaduje |écbu antiepileptiky.

14.1.3. TRAUMATICKA NITROLEBNI KRVACENI

14.1.3.1. Epidurdlni krvdceni

Jde o krvaceni mezi lebku a tvrdou plenu v dlsledku natrZeni meningealnich arterii pfi soucasné
frakture lebky. Nejc¢astéjsi je lokalizace ve spankové oblasti, kdy je pfitomna fraktura spankové kosti
a dochazi k natrZeni arteria meningea media. Méné casta je jina lokalizace (nejcastéji v ¢elni oblasti) a
jen vzacné neni epiduralni krvaceni provazené frakturou Ibi. Vlastni Uraz mlze byt lehéi povahy a
nemusi byt provazen otfesem ¢i zhmoZzdénim mozku, takZze v Uvodu nemusi byt porucha védomi.
Hematom se pfti typické lokalizaci ve spankové oblasti manifestuje narlstajicim utlakem nejprve
spankového laloku, pozdéji dochazi k vzestupu nitrolebniho tlaku a uUtlaku mozkového kmene. Prvni
pfiznaky se vyvinou obvykle do 6 hodin, maximalné do 24 hodin od urazu. MUZe jit o mydridzu
(rozSifeni zornice) na strané hematomu v dUsledku datlaku n. oculomotorius, hemiparézu
kontralateralné k hematomu a nardstajici poruchu védomi. Pokud je porucha védomi bezprostredné
po uraze (v dlsledku komoce), tak dojde typicky k pfechodné Upravé bezvédomi (tzv. volny interval) a
jeho opétovnému rozvoji v disledku hematomu. Tato komplikace se vyskytne u 1-3 % nemocnych
prijatych k hospitalizaci pro uUraz hlavy. Zasadni je na tuto komplikaci myslet a indikovat ¢asné CT
vySetreni, které odhali hematom tvaru ¢ocky ve spankové oblasti a vede k okamzité neurochirurgické
intervenci — odsati hematomu. Prognéza u nekomplikovaného epidurdlniho krvaceni je pfi véasném
neurochirurgickém zakroku dobra.

14.1.3.2. Subdurdlni krvdaceni

Jde o krvaceni mezi tvrdou a mékkou mozkovou plenu. Zdrojem krvaceni je natrzeni pfemostujicich
vén. Na rozdil od epidurdlniho krvaceni, které se rozviji akutné, mize mit subduralni krvaceni akutni i
chronickou formu. Je lokalizovdano nad mozkovymi hemisférami, méné casto mezi hemisférami nebo
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v zadni jdmé lebni. Vyskytuje se u 1-5 % uraz( hlavy. Akutni subduralni krvaceni se rozviji do 3 dn(i od
Urazu a vétSinou doprovazi tézsi urazy mozku s kontuzi. Klinickd symptomatika je podobna jako u
epiduralniho krvaceni, jenom s pozvolnéjsim rozvojem. CT prokaze srpkovitou az plastovou kolekci
Cerstvé krve (tedy hyperdenzni na CT). Rozsahlejsi hematomy vyZaduji neurochirurgickou evakuaci.

Chronické subduralni krvaceni se manifestuje po vice nez 3 tydnech od Urazu, ktery je obvykle leh&i
povahy, takZe souvislost s Urazem nemusi byt zfejmad a je tfeba o ni patrat. Postihuje zejména starsi
jedince nad 50 let véku, riziko je vy$si u pacientd s poruchami hemokoagulace a chronickym
alkoholismem. Klinickd manifestace pfipomina spise pozvolna nar(stajici expanzivni proces charakteru
tumoru a pokud neni jasna souvislost s Urazem, je ndlez chronického subduralniho hematomu na CT ¢i
MR prekvapenim. Jednd se o lem rizné tloustky, jehoZ denzita na CT odpovida stafi hematomu: do 1.
tydne je krev hyperdenzni (tedy ma vyssi denzitu nez tkan mozku), 2.-3. tyden ma denzitu podobnou
jako mozkova tkan (izodenzni), od 4. tydne je hypodenzni (tj. ma nizsi denzitu oproti tkani mozku).
Klinicky jsou pfitomny nar0stajici bolesti hlavy a dalsi pfiznaky nitrolebni hypertenze, loZiskové
pfiznaky a epileptické zachvaty. Rozsahlejsi hematomy, plsobici nitrolebni hypertenzi a atlak
nitromozkovych struktur, je tfeba neurochirurgicky evakuovat.

14.1.3.3. Subarachnoiddlni a nitromozkové krvdceni

Vznikaji vétSinou spontdnné, bez vztahu k drazu. Traumatické subarachnoiddlni krvaceni provazi
vétSinu mozkovych kontuzi a neovliviiuje zdsadné klinicky obraz. Stejné tak nitromozkové krvaceni
vznikd obvykle spontanné, a pokud ma souvislost s Urazem, je vétSinou spojeno s kontuzi. Jen vzacné
vznika izolované traumatické nitromozkové krvaceni. Jeho klinickd manifestace, diagnostika a 1écba
jsou stejné jako u spontdnniho krvaceni.

14.2.  URAZY MICHY

Vétsina urazl michy je spojena s Urazy patere, zejména frakturami, avsak nastésti vétsina Uraz(l patere
neni provazena postiZzenim michy. Je tfeba mit také na zfeteli, Ze Urazy mozku mohou byt spojeny se
soucasnym poranénim michy (zejména u tézsich draz(, napt. pti autonehoddach)! Postizeni michy nebo
jeho zhorseni pfi Urazech patere €asto vznika aZ pfi nasledné manipulaci s nemocnym pfi nestabilni
frakture! S kazdym nemocnym s potencidlnim poranénim michy ¢i zménénou psychikou vlivem Udrazu
je nutné zachdzet jako s osobou s nestabilni frakturou patefe vcetné fixace kréni patere a Setrného
transportu do vylouceni fraktury.

Micha je postizena nadmérnym natazenim, tlakem UlomkUd obratll nebo vyhtezlym mezibratlovym
diskem. Nejcastéji (ve vice nez poloviné pripadl misniho poranéni) je postizen kréni usek michy. P¥i
hodnoceni vztahu mezi poranénim patefe a michy je tfeba mit na zieteli, Ze miSni segmenty
neodpovidaji Urovni stejné oznacenych obratll patefe a micha konci ve vysi obratle L1 (misni konus).
Pfi poranéni dolni hrudni patefe tak napf. dochazi k poranéni bedernich misnich segmentd. Pfi padech
z vysky na nohy ¢i hyzdé dochazi typicky k frakture obratle L1, coz mize vést ke kompresi tzv. misniho
konu (segmenty S3-5), nachazejiciho se vtéto Urovni. Kaudalné od misniho konu v bedernim a
kfiZovém Useku patere se nachdazi tzv. kauda equina tvorena misnimi koreny L1-S5.

Podobné jako u mozkovych poranéni i v miSe dochazi k celému spektru zmén od komoce misni, kdy
jsou priznaky misni dysfunkce prechodné, az po kontuze misni tkané spojené s krvacenim r{izného
zhmoZdéni, krvaceni a naslednych zmén (edému, hypoxie) dojde ke kompletnimu a nevratnému
funkénimu preruseni misnich drah a jimi zprostfedkovanych funkci (i kdyZ micha neni ve skutecnosti
»pretrzend”).
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V akutni fazi misniho poranéni jsou pfitomny neurologické priznaky vypadku misnich funkci, ktery
muze byt Gplny (tj. aplna ztrata motoriky — plegie, citlivosti — anestézie, a kontroly svéracll) nebo
Castecny. Pfiznaky se vyskytuji kaudalné od mista misni léze:

e  pii postiZzeni misniho konu (S3-5) dojde ke ztraté kontroly svéracud a necitlivosti v okoli koneéniku
a genitalu (perianogenitalni oblast);

e pfipostiZzeni v hrudnim a bedernim Useku michy (segmenty Th1-L5) dojde k poruse hybnosti
dolnich koncetin (paraparéza Ci paraplegie), poruse citlivosti s hranici ve vysi odpovidajici nejvyssimu
postizenému miSnimu segmentu a poruse sfinkterd;

e pfipostiZzeni v kréni miSe dochazi k ochrnuti vSech 4 koncetin (kvadruparéza ¢i kvadruplegie),
ztraté citlivosti s odpovidajici hranici a poruchou sfinkter(. Nejzavaznéjsi jsou poranéni v Useku C1-4,
které vedou i k ochrnuti branice, coz mlze vést k iUmrti bezprostfedné po Uraze v dlsledku zéstavy
ventilace (na misté Urazu umira az 10 % nemocnych s miSnim poranénim) nebo k nutnosti trvalé
plicni ventilace;

e  pfiporanéni kaudy equiny dochazi rovnéz k paraparéze Ci paraplegii dolnich koncetin, kterd ma

neurologicky jiny charakter neZ paraparéza v dlisledku misniho postiZzeni (jedna se o periferni parézu,
narozdil od poranéni michy, kdy vznika paréza centralni), a je provazena poruchou citlivosti, sfinker(
a na rozdil od misniho postizeni i korenovymi bolestmi.

DIAGNOSTIKA A LECBA PORANEN{ PATERE A MICHY

Na fixaci patere a Setrny transport, pripadné resuscitaci pfi postizeni horniho Useku kréni michy
navazuje ve zdravotnickém zafizeni urychlend diagnostika poranéni patefe pomoci RTG (prvni
orientace k vylouceni fraktury pti nedostupnosti CT), optimalné vsak CT celé patere, a neurologické
vySetteni k zjisténi pritomnosti a rozsahu misni dysfunkce. V ptipadé zjisténi misni komprese a
nestability poranéni patere nasleduje spondylochirurgicky zakrok s cilem uvolnit stiSténou michu a
stabilizovat poranénou patef. Neexistuje bohuzel Zadnd farmakologicka lécba, ktera by spolehlivé
zabranila rozvoji naslednych zmén v mise (edém, hypoxie) a zhorsujici vysledny neurologicky deficit.
Stejné tak neexistuje dosud zadny lécebny postup, ktery by obnovil ztracené misni funkce, i kdyz
v posledni dobé je vyzkumu v této oblasti vénovana velka pozornost (napf. implantaci tzv. kmenovych
bunék). Po zhojeni poranéni patefe a stabilizaci klinického stavu nasleduje intenzivni rehabilitace
s vyuzitim vSech zachovanych funkci, ndcvikem adaptace na zménéné funkéni schopnosti a intenzivni
podplrna symptomaticka Iécba. Nemocni po Uraze patefe Casto trpi bolestmi rizného charakteru (az
70 % nemocnych) véetné neuropatickych bolesti, které maji pvod v postizeni michy a kofen(i. Rada
nemocnych po Urazu patefe trpi psychickymi poruchami, vyZzadujici psychoterapii i farmakologickou
podporu. V neposledni fadé je vyznamna resocializace nemocnych po misnim uraze.

SOUHRN: Urazy jsou ve vyspélych zemich nejéastéjsi p¥iinou smrti u osob do 45 let. Urazy hlavy a
mozku (kraniocerebralni poranéni) se predstavuji 40 % smrtelnych Uraz(. Poranéni mozku lze
z hlediska rozsahu délit na loZiskova (fokalni) a difuzni. Difuzni poranéni (postihujici axony mozkovych
neuronl ve vétsi ¢asti mozku) predstavuje 90 % vsech drazl mozku. Projevi se nejCastéji otfesem
mozku (komoci) s klinickym obrazem pfechodné poruchy védomi a/nebo poruchy paméti (amnézie).
Lécba téchto pacientl je pouze konzervativni. K loZiskovym poranénim patfi zhmozdéni (kontuze)
mozku, krvaceni do mozku (intracerebraini hematomy) a krvaceni mimo mozek (extracerebralné):
epidurdlni krvaceni (mezi lebku a tvrdou plenu mozkovou) a subdurdlni krvaceni (mezi tvrdou a
meékkou plenu mozkovou). LoZiskovd poranéni jsou Casto spojena s frakturou Ibi a projevi nej¢astéji
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loZiskovou neurologickou symptomatikou a ¢asto také poruchou védomi. U vyznamné ¢asti pacientd
s loZziskovymi mozkovymi poranénimi (zejména u extracerebrdlnich krvaceni) je indikovana
neurochirurgicka operacni lé¢ba.

Poranéni michy jsou vétsinou spojena s Urazy patere, zejména frakturami. Nejcastéji je postizen kréni
usek michy. Podobné jako u mozkovych poranéni i v miSe dochazi k celému spektru zmén od komoce
misni, kdy jsou priznaky misni dysfunkce prechodné, az po kontuze (zhmozdéni) misni tkané spojené
s krvacenim rlizného rozsahu. Nejtézsim stupném postiZzeni michy je tzv. transverzalni léze misni, kdy
dochazi ke kompletnimu a nevratnému funkénimu preruseni miSnich drah a jimi zprostfedkovanych
funkci. Jedna se vétsinou o parézu (resp. plegii), poruchu citlivosti a ztratu kontroly svéracd kaudalné
od mista misSni |éze. Lécbha je spondylochirurgicka, vyznamnou roli hraje rehabilitace. Dosud vsak

neexistuje zadny lécebny postup, ktery by obnovil ztracené mi$ni funkce.
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15. NERVOSVALOVA ONEMOCNENI

Nervosvalové poruchy predstavuji pomérné Sirokou skupinu onemocnéni, zahrnujici postizeni:
o motorickych neuront v mise a mozku;
o perifernich nerva;
o nervosvalového prenosu;
o svald.

Rada onemocnéni z této skupiny méze mit podobny klinicky obraz a jsou tedy navzdjem vyznamné
v diferencidlni diagnostice. Pro vétsinu je typicka svalova slabost (u rdznych jednotek ma pak své
specifické rysy), bez poruch citlivosti. Vyjimkou jsou onemocnéni perifernich nerv(, kde jsou senzitivni
symptomy naopak typické a ¢asto dominuji klinickému obrazu. V diagnostice vSech nervosvalovych
poruch se kromé klinického ndlezu vyuziva ¢asto i elektromyografické (EMG) vysetieni.

15.1. ONEMOCNENI MOTONEURONU

Motoneurony (bunky mozku a michy, zapojené v motorické draze a tedy zprostiedkujici hybnost)
mohou byt postizeny v rdmci onemocnéni:

o dédicnych - zejm. spinalni svalova atrofie;

o ziskanych - amyotroficka laterdalni sklerdza.

15.1.3. AMYOTROFICKA LATERALNI SKLEROZA

Amyotroficka lateralni skleréza (ALS) predstavuje nejvyznamnéjsi a nejcastéjsi onemocnéni
motorickych neurontd v dospélém véku. Jedna se o tzv. neurodegenerativni onemocnéni, pfi kterém
dochazi k predcasné a urychlené degeneraci a zaniku motoneuron(. Pfesnd pfiCina rozvoje
onemocnéni neni zndma, roli hraji genetické viohy a faktory zevniho prostredi.

Onemocnéni je Castéjsi u starSich pacientld (60-70 let), miZe vsSak postihovat i mladsi dospélé
v kterémkoli véku. V Ceské republice je ALS ro¢né diagnostikovana asi u 200 pacientd. Jedna se o
zdvaznou diagnozu vedouci ke smrti pacienta - primérna doba pfeziti je asi 2-4 roky.

Klinicky se onemocnéni projevuje postupné se zhorsujici slabosti, kterd zacina obvykle tzv. fokalné
(tedy na jedné oblasti téla — obvykle na nékteré z koncéetin nebo v tzv. bulbarni oblasti, tedy na hlavé
s dominujicim postizenim mimickych, polykacich a Zvykacich svall a svald jazyka). Typické znaky jsou:
o paréza (slabost) a to obvykle tzv. smiSena — tedy kombinujici znamky postiZzeni centrainiho a
periferniho motoneuronu. Je spojena s:
o postupné se rozvijejici atrofii svald (Ubytkem svalové hmoty v pfislusné oblasti)
o fascikulacemi (samovolnymi zaskuby jednotlivych svalovych jednotek)
o nebyvaji patrné senzitivni priznaky (pozitivni ani negativni).

Postizeni se postupné zhorsSuje a soucasné dochazi k Sifeni postiZzeni nejen v ramci ptislusné oblasti
(napt. koncetiny), ale i na dalsi oblasti téla (véetné svall trupu) a tedy k tzv. generalizaci onemocnéni.
V pokrocilé fazi maji pacienti Casto potize s polykdnim a artikulaci, ztraceji schopnost chlize a
sebeobsluhy, jsou upoutani na lGzko a pfidavaji se dychaci problémy v dlsledku oslabeni respiracniho
svalstva (které jsou obvykle pfi¢inou umrti pacienta).

Diagndza je zalozena na typickém klinickém obrazu a charakteristickém EMG nalezu.

Moinosti lécby jsou omezené: kromé rehabilitacni, oSetfovatelské a podplirné péce (napf. zavedeni
gastrostomie pfi potizich s polykanim) je v soucasnosti k dispozici pouze jeden lék (riluzol), zpomalujici
prabéh onemocnéni, ktery viak prodluZuje Zivot pacientd primérné pouze o 2-3 mésice.
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15.1.4. SPINALN/SVALOVA ATROFIE

Jednd se o zavainé hereditarni (dédicné) onemocnéni motorickych neuront. Projevuje se nejcastéji
v détském véku a to generalizovanou progredujici (postupné se zhorsujici) slabosti. Podle véku
prvnich klinickych projevl a dosazenych motorickych schopnosti se rozliSuje nékolik forem:

o Castéjsi a zavaznéjsi formy zacinaji béhem novorozeneckého ¢i kojeneckého véku, déti
nejsou schopny stoje ani chlize a nékdy ani posazeni a ¢asné umiraji (u nejzavaznéjsich forem
béhem 1. - 2. roku Zivota nebo nejpozdéji v ¢asné dospélosti);

o méné zdvazné formy zacinaji vétSinou az v dobé dospivani nebo dokonce v dospélosti.
Projevuji se postupné se zhorsujici slabosti a ztratou schopnosti chlze, nemuseji vsak
zfetelné zkracovat délku Zivota.

Lécba byla dosud pouze podplrna, v soucasnosti se vyviji fada lék(, z nichZ nékteré jsou jiz k dispozici,
problémem je vsak jejich extrémni finanéni ndro¢nost.

PA: u pacientek s onemocnénim motoneuronu se znamym genetickym podkladem je v popredi
problematika planovani gravidity s moznosti vyuziti prenatdlni genetické diagnostiky k zdbrané
pfenosu onemocnéni na dalsi generace.

Pacientky se spindini svalovou atrofii maji v ¢asné dospélosti jiz vétSinou pokrocilou svalovou slabost a
vyznamné omezenou hybnost (¢asto jsou upoutdny na invalidni vozik nebo jsou leZici). Gravidity u této
skupiny Zen proto nejsou Casté a jsou povazovany za vysoce rizikové, mj. s ohledem na ¢asté dechové
potize u téchto pacientek, které se graviditou dale vyznamné zhorsuji. V dobé gravidity u nich vétSinou
dochazi také k dalSimu zhorsSeni svalové slabosti. Pacientky maji i vyssi vyskyt komplikaci gravidity
(pfedcasnych porodd, porod( cisafskym rezem).

Amyotroficka laterdlni skleréza postihuje vétSinou starsi pacienty a gravidity téchto Zen jsou vzacné
mj. s ohledem na nepfiznivou progndézu onemocnéni. V ¢asnych stadiich vSak onemocnéni nema
zfejmé na graviditu vyznamny negativni vliv.

15.2. ONEMOCNENI PERIFERNICH NERVU

PODLE ROZSAHU A LOKALIZACE postizeni Ize onemocnéni perifernich nervl rozdélit na:
o mononeuropatie (postiZzeni jednoho periferniho nervu);
o plexopatie (postiZzeni nervové pletené);
o radikulopatie (postiZzeni nervového kotene);
o polyneuropatie (postizeni mnoha perifernich nerv(, obvykle stranové symetrické).

Klicovym faktorem, uréujicim mj. ovlivnitelnost 1é¢bou, je TYP POSTIZENI perifernich nervd, podle
kterého Ize tato onemocnéni délit na:
- demyelinizacni, kdy jsou postiZzeny predevsim myelinové obaly perifernich nerv(
o ktomuto typu postiZzeni dochazi ¢astéji utlakem perifernich nervid (nap¥. n. medianus
v oblasti karpalniho tunelu) nebo jejich zanétlivym postizenim;
o mozZnosti lécby a nasledné uspokojivé Upravy tohoto typu postiZzeni jsou obecné lepsi
nez pri postizeni axonalnim.
- axonalni, kdy jsou postiZzena predevsim vlastni nervova vidkna
o Castou pricinou jsou napt. drazy ¢i ischemicka postizeni perifernich nerva (v disledku
poruchy jejich prokrveni) nebo toxické ¢i metabolické polyneuropatie;

o moznosti uspokojivé Upravy tohoto typu postiZzeni jsou omezené — v perifernim
nervovém systému dochazi sice k tzv. reinervaci (tedy opétovnému prorustani
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nervovych vladken), ta vSak mlze byt Uspésna pouze v pfipadé, Ze jsou zachovalé
vazivové obaly nervu (a tedy se nejednd o kompletni pieruseni celého periferniho
nervu a je zachovdna jeho kontinuita - spojitost). Pokud se tato prerusena kontinuita
obnovi (chirurgicky — sesitim nervu), mozZnost reinervace se vyznamné zlepsi.
=k reinervaci dochazi spontanné (samovolné) také u chronickych neuropatii
(napf. polyneuropatii) a to mechanismem puceni (sproutingu).

Pfi hodnoceni postizeni perifernich nervil je také dalezity CASOVY PRUBEH (TRVANI) postizeni —
rozliSujeme léze:

o akutni (trvani maximalné nékolik tydna). V pfipadé jednorazovych |ézi, které dale
nepokracuji (tedy u nékterych akutnich polyneuropatii napf. v rdmci syndromu Guillain-Barré
nebo pti zhmozdéni perifernich nervi), Ize predpokladat moznost zlepseni klinického stavu
v rdmci spontanné probihajici reinervace;

o subakutni (v trvani nékolika mésict);

o chronické (v radu let). Jedna se vétsinou o chronicky progreduijici (zhorsujici se) procesy, kdy
je pfipadné zlepseni (Ci spiSe zastava dalsi progrese) zavislé na moznosti odstranéni Ci
zmirnéni vyvolavajici pri¢iny (napr. diabetes mellitus nebo Utlaku nervu pti UzZinovych
syndromech).

U vétsiny postizeni perifernich nerv( jsou klinické priznaky ddsledkem postizeni RUZNYCH TYPU
NERVOVYCH VLAKEN. Jde tedy o kombinaci postiZzeni senzitivniho (parestezie, pfipadné necitlivost),
motorického (periferni parézy), pfipadné autonomniho (vegetativniho, napf. zmény potivosti). ~

15.2.3. MONONEUROPATIE, PLEXOPATIE

Nejcastéjsi pri¢inou postizeni perifernich nervi nebo pleteni je jejich mechanicky utlak (komprese),

pfipadné urazové (traumatické) léze. Ostatni pFiciny postizeni perifernich nervl (ischemické,
zanétlivé, metabolické — napf. pti diabetu) jsou vzdcné.

15.2.1.1K MECHANICKEMU UTLAKU periferniho nervu mGze dojit:

- kratkodobé ptlisobicim zevnim tlakem, ktery vede k akutnimu postiZeni nervu — napf. tzv.
obrna sobotni noci vznika ¢asto u pacientd, usinajicich v opilosti s rukou pres okraj lavicky,
co? vyvold Gtlak n. radialis na paZi. Casté je také postizeni n. peroneus v podkoleni (za
hlavickou fibuly) po déletrvajici poloze v klece nebo v dfepu ¢i pfi sedu ,,s nohou pres nohu”.
Podobné muZze dojit pfi zevnim Utlaku rlznych nerv( napf. pfi neoptimalni poloze pacienta
béhem narkdzy nebo pfi poruse védomi.

PA: pti porodu mze u rodicek dojit k Utlaku nerva (napf. n. obturatorius) prdchodem hlavicky panvi ¢i
tlakem porodnickych klesti. Akutni otlakova paréza n. peroneus pak muizZe u rodicky vzniknout pfi
déletrvajici poloze v dfepu ¢i ohybu DKK v kolenou nebo tlakem opérek na porodnickém kresle.

U novorozence mlze béhem porodu dojit k rozvoji parézy licniho nervu a to nejcastéji pfi pouZziti
porodnickych klesti, pripadné Utlakem nervu pfi vaginalnich porodech novorozenci s vysokou porodni
hmotnosti, predevsim u prvorodicek. Dalsi periferni neuropatii, ktera maze vzniknout jako porodni
poranéni, je paréza brachidlniho plexu (paini nervové pletené). Toto postiZeni je Castéjsi v pripadé
dystokie ramének a také u vaginalnich porodd novorozenct s vyssi porodni hmotnosti. Paréza muize
byt dlsledkem prechodného utlaku pazni nervové pletené otokem ¢i krvacenim (v tomto pripadé je
progndza postizeni uspokojivd), pripadné pfimym traumatem nervovych struktur (s méné
optimistickym vyhledem na udpravu léze). Obzvlasté nepfiznivd je progndza v pfipadé, dojde
k traumatickému vytrzeni nervovych kofent z michy (tzv. avulze, bliZe viz traumatické léze nervovych
struktur).
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dlouhodobé (chronicky), a to nejcastéji v misté tzv. fyziologickych Gzin, tedy tam, kde nerv
prochazi pres zuzené prostory (tunely, jejichZ stény jsou tvofeny kostmi, svaly a vazy). Tento
dlouhodoby utlak vede k rozvoji tzv. udZinovych (kompresivnich) syndromii, tedy postizeni
nervu, ktery pres danou UZinu prochazi. Prikladem jsou postizeni:

o n. medianus v oblasti tzv. karpdiniho tunelu na zdpésti;

o n. ulnaris v kubitdlnim kandle v lokti;

o pazni pletené pri priichodu z kréni oblasti do podpazni jamy (axily) — tzv. thoracic

outlet syndrom (TOS).

Na vzniku UZinového syndromu se v riizné mire podili i zvysend fyzicka zatéZz dané oblasti
(Casto profesionalni ¢i sportovni) a/nebo zevni tlak (Casté opirani se o lokty ¢i zapésti, prace v
klece...). Pfi kompresivnich neuropatiich dochdzi zpocatku vétSinou k postizeni myelinovych
oball perifernich nervl a vzniku jejich demyelinizacniho postiZeni, postupné pak v rlizné mite
i k poSkozeni vlastnich nervovych vldken (a tedy k postiZeni axondlnimu). Klinicky se UZinové
syndromy projevi v oblasti zasobené pfislusSnym perifernim nervem a to:
o zpocatku tzv. pozitivnimi senzitivnimi symptomy (brnénim, mravencenim, bolesti) a
to klidovymi, ¢asto no¢nimi;
o pozdéji negativnimi senzitivnimi symptomy (sniZzenou citlivosti ¢i Uplnou necitlivosti);
o pripadné motorickymi symptomy (oslabeni — paréza, atrofie — Ubytek svalové
hmoty).

NEJCASTEJSIM UZINOVYM SYNDROMEM je syndrom karpalniho tunelu (SKT), ktery vznika
utlakem n. medianus v zdpésti. Jedna se o vibec nejCastéjsi neuropatii a jedno z obecné
nejcastéjSich neurologickych onemocnéni: postihuje asi 10 % populace a v nékterych profesich
dokonce az 30 % zaméstnancl. Senzitivni symptomy se objevuji na vSech prstech kromé
malicku (a také na pfilehlé casti dlané). Onemocnéni je zpocatku feSitelné omezenim
nevhodnych typl zatéze a pouzitim zapéstnich ortéz (zejména na noc), které zabrani provokaci
obtizi. PokrocilejsSi postizeni je vétSinou dobre fesitelné drobnym operacnim zakrokem, ktery
uvolni utlak nervu v zapésti.

PA: u gravidnich Zen je riziko rozvoje SKT vyssi a to zejména ve 3. trimestru. Riziko dale vzrista
s nadvdhou pacientek a vyskytem otokd. Urcité obtize vtomto smyslu popisuje vice nez
polovina téhotnych. Obtize se vétSinou zlepsi ¢i odezni po porodu, v dobé gravidity je tak
vhodnéjsi konzervativni pfistup k fesSeni potizi.

15.2.1.2. URAZOVA POSTIZENI PERIFERNICH NERVU A PLETENI jsou pomérné ¢asta: dochazi k nim u
20-30 % vsech arazl. Zejména u otevienych poranéni je vysoké riziko kompletniho preruseni nervu.
Pomérné casto jsou periferni nervy postizeny i tzv. iatrogenné, tedy v disledku IékaFskych zakroku €i
operaci, napr.:

po injekcich (spiSe vzacné, nejCastéjsi je postizeni n. ischiadicus pfi chybné podané
intramuskularni injekci do hyzdé);
po operacich - v dusledku ortopedickych ¢i chirurgickych zakrokd, tedy pti repozici ziomenin
¢i luxaci, implantaci endoprotéz velkych kloubl apod. Pfikladem mohou byt:
o poskozeni n. femoralis, bederni nervové pletené (plexus lumbalis) nebo n.ischiadicus
pfi operaci kycle;
o postiZeni n. peroneus pti operacich kolene;
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o léze n. laryngeus recurrens (vedouci k paréze hlasivky a rozvoji chrapotu) v disledku
operace stitné Zlazy a dalSich operaci na krku (napf. kréni patere).

Symptomy traumatického postizeni perifernich nervi jsou obvykle soucasné:
o senzitivni (negativni i pozitivni, tedy necitlivost a/nebo brnéni a mravenceni, ptipadné bolest)
o motorické (paréza nebo plegie, postupny rozvoj atrofie prislusnych svalovych skupin).

Pokud je nerv kompletné prerusen, je nutné chirurgické fesSeni (sutura — sesiti nervu) — kontinuita
(plynuly pribéh) nervu je podminkou reinervace (obnoveni nervového zasobeni pod mistem jeho
preruseni).

Zavainym postizenim je tzv. avulze brachidlniho plexu, tedy vytrieni korenl C4-Thl z michy, ke
kterému dochdzi obvykle v dlisledku motocyklovych havarii ¢i jinych dopravnich nebo sportovnich
Urazu. Chirurgické reseni obvykle neni mozné, takZe progndza postiZeni je velmi nepfizniva.

15.2.4. RADIKULOPATIE

K postiZzeni nervovych kofenl (radikulopatii) dochazi nejcastéji pfi jejich utlaku v oblasti patefe u
vertebrogennich onemocnéni (bliZe viz pfislusna kapitola). Nekompresivni radikulopatie jsou daleko
méné Casté a vznikaji zejména pfti zanétech (napf. v rdmci pasového oparu (herpes zoster) nebo pfi
borelidze) nebo u diabetes mellitus.

Pfiznaky jsou obvykle lokalizované v distribuci celého kofene a typicky se kombinuji pozitivni a
negativni senzitivni symptomy (necitlivost a soucasné mravenceni, brnéni, bolest, vyskytujici se
v oblasti zasobené pfislusnym nervovym korenem, tedy pruhovité na koncetiné ¢i trupu), v nékterych
pfipadech i s pfiznaky motorickymi (paréza). U vertebrogennich kompresivnich syndrom je typicka
provokace ci zhorseni obtizi po zakaslani ¢i tlaku na stolici. Pti klinickém vySetfeni jsou typicky
pozitivni tzv. napinaci manévry, vedouci k provokaci bolesti pfi nataZzeni prislusného nervového korene
(napf. Laseguedv test, kdy u leziciho pacienta zvedame od podlozky dolni koncetinu natazenou v koleni
— test vede k provokaci bolesti v této koncetiné u pacienta s postizenim kofent L5 a/nebo S1 na této
strané).

Lécba je zamérena na ovlivnéni bolesti a dalsich senzitivnich symptomii a rehabilitaci pacient(. U
vertebrogennich onemocnéni lze ve specifickych situacich volit i feSeni operacéni, u zanétlivych
postizeni pak Ié¢ime infekéni onemocnéni, které bylo pfi¢inou zanétu.

15.2.5. POLYNEUROPATIE

Polyneuropatie je syndrom charakterizovany soucasnym postizenim mnoha perifernich nervi.
Klinicky se projevuji zejména senzitivnimi p¥iznaky (pozitivnimi i negativnimi) a méné casto priznaky
motorickymi (parézy). Klinické symptomy jsou obvykle nejvice vyjadreny v distalnich ¢astech koncetin
a to zejména dolnich (tedy na ploskach, nartech, pripadné bércich — tedy v tzv. ponoZkové ci
podkolenkové distribuci), méné casto i na koncetinach hornich (na prstech ¢i dlanich, pfipadné
predloktich — tedy v distribuci rukavicové).
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PFiciny polyneuropatii mohou byt:
o HEREDITARNI (DEDICNE) — podminéné geneticky a to:

O

v ramci tzv. syndromu Charcot-Marie-Tooth (CMT), ktery zahrnuje fadu typl
polyneuropatii se znamym genetickym defektem, vétSinou spojenych s deformitou
nohy (vysoky nart a kladivkové prsty);

pfi nékterych dédiénych metabolickych onemocnénich, kdy v disledku genetického
onemocnéni chybi pacientovi néktery z enzym( a v organismu dochazi k hromadéni
urcitého typu latek, které nejsou chybéjicim enzymem odbourany (proto jsou tato
onemocnéni oznacovana také jako , stfddavé choroby”) - jde napf. o familiarni
amyloiddzu, Fabryho chorobu apod. PostiZeni perifernich nervid vznika v dasledku
hromadéni téchto latek v nervové tkani a vyskytuje se vétSinou soucasné s poruchou
funkce dalsich organ(, v nichZ se nezpracované latky také hromadi (ledvin, jater, cév
apod.). U nékterych téchto chorob je jiz k dispozici substitucni Ié¢ba, dodavajici
pacientdm chybéjici enzym.

PA: dédi¢né polyneuropatie nemaji vyznamny vliv na pribéh téhotenstvi ani porodu.
U pacientek se zndmym genovym defektem lze vyuzit moznosti prenatdlni genetické
diagnostiky.

o ZISKANE

O

nejCastéji metabolické, vznikajici v dlisledku nékterych internich onemocnéni —
zejména diabetu mellitu, onemocnéni jater a ledvin (dialyzovani pacienti) apod.
= Diabetes mellitus je viibec nejcastejsi pficinou neuropatie ve vyspélych
zemich — po delSim trvani diabetu ma klinické ptiznaky postizeni perifernich
nervl vice nez polovina pacientd a na EMG a/nebo dalsich vySetfovacich
metoddch je polyneuropatie prokazatelnd témér u vsech;
toxické (napf. pri podavani protinddorové chemoterapie nebo napf. antivirovych
Iékd podavanych HIV pozitivnim pacientlim);
karencni a nutricni (v disledku chybéni nékterych sloZzek potravy pfi malnutrici a
kachexii ¢i vitamin( — zejména skupiny B);
= Castou pfic¢inou polyneuropatie je také abusus alkoholu, pfi kterém se
kombinuje primy toxicky vliv alkoholu s karenénimi a nutri¢nimi vlivy
(zejména nedostatek vitaminu B1);
infekcni (boreliova, pfi HIV Ci lepfe apod.);
paraneoplastické;
zanétlivé (podminéné autoimunitni reakci proti nékterym soucastem perifernich
nervl — ¢asto proti myelinu). Jedna se o:
= akutni variantu - tzv. syndrom GuillainGv-Barrélv (GBS)
> nejcastéjsi forma tohoto onemocnéni je demyelinizaéni, oznacovana
také jako AIDP (akutni zanétliva idiopatickd polyradikuloneuritida, tedy
zanét mnoha nervu a nervovych kofen();
» méné Casto jde o formu axondlni (akutni motoricka ¢i senzitivné-
motoricka axonalni neuropatie - AMAN ¢i AMSAN).

GBS je nejcastéjSim typem akutni polyneuropatie. Onemocnéni je
charakterizované rychle (béhem dni ¢i maximalné 2-4 tydni) progredujici
polyneuropatii, vedouci ¢asto ke ztraté schopnosti chlize a zavaznému ochrnuti
pacienta (nékdy aZ s nutnosti umélé plicni ventilace). Ndsledné pfiznaky obvykle
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postupné ustoupi — u nékterych pacient(i Uplné nebo jen s minimalnim zbytkovym
nalezem, v pfipadé velmi tézkého pribéhu onemocnéni vsak mize zUstat zfetelné
zbytkové postizeni. Onemocnéni Casto pfedchdzi infekce (dychacich cest nebo
stfevni), ktera pravdépodobné pusobi jako spoustéc autoimunitni reakce.

= chronickou (pomaleji se rozvijejici) variantu zanétlivé autoimunitni
polyneuropatie oznacovanou jako CIDP (chronicka zanétliva demyelinizaéni
polyneuropatie);

PA: vyskyt GBS v téhotenstvi je obdobny jako v obdobi mimo graviditu. Pokud se
onemocnéni u téhotnych Zen vyvine, je nejvétSim rizikem rozvoj respiracnich
komplikaci s nutnosti umélé plicni ventilace, kterd je nutna asi u 1/3 gravidnich
pacientek s timto onemocnénim. Jinak onemocnéni nema vyznamny negativni vliv
na plod ani pribéh gravidity a naopak gravidita nezhorsuje priibéh a prognézu
pacientek s timto onemocnénim. Pokud nejsou v dobé porodu patrné dechové
obtiZe ¢i vyznamna svalova slabost, je preferovan spontdnni vaginalni porod.

CIDP postihuje vétsinou starsi pacienty, gravidity u Zen s timto onemocnénim jsou
vzadcné. Pro imunosupresivni léCbu plati pravidla uvedena nize u myastenie gravis.

o idiopatické - asi u 30 % pricinu polyneuropatie neprokazeme ani podrobnym
dosetfenim moznych pficin.

Lécba vétsiny polyneuropatii je pouze symptomaticka. Vyuzit Ize léky, zamérené na ovlivnéni bolesti
a daldich pozitivnich senzitivnich symptom(, pfipadné rehabilitaci a v pripadé tézsiho postiZeni
hybnosti pak napt. protetické pomiicky. Ovlivnéni pricinného faktoru (pokud je znam) muze vést
k zastavé Ci alespon zpomaleni progrese onemocnéni (a v nékterych pfipadech k ¢astecnému zlepseni
obtiZi pacienta).

Cilena lécba vlastniho onemocnéni je kdispozici predevSiim pro zanétlivé autoimunitni
polyneuropatie. V obou pfipadech (u akutni i chronické varianty) je prlbéh onemocnéni mozné
ovlivnit lécebnymi postupy, upravujicimi autoimunitni reakci, tedy: podani intravendznich
imunoglobulinG (IVIG) nebo vyménnou plazmaferézou. U CIDP Ize pouzZit také kortikoidy a pripadné
dalsi imunosupresivni léky.

15.3. ONEMOCNENiIi NERVOSVALOVEHO PRENOSU

Nervosvalovy pfenos mUze byt na nervosvalové ploténce postizen v jeji ¢asti:
o presynaptické (nervové)
o nebo postsynaptické (svalové).

PFi¢inou poruch nervosvalového pfenosu jsou nejcastéji:
o autoimunitni onemocnéni (napf. myastenia gravis)
o pfipadné plsobeni botulotoxinu
o vzacné nékteré intoxikace (napr. kurare).
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15.3.3. MYASTENIA GRAVIS

Myastenia gravis je autoimunitni onemocnéni, zplsobené protilatkami, zamérenymi nejcastéji proti
receptoriim pro acetylcholin, lokalizovanym v postsynaptické cdsti nervosvalové ploténky. Klinicky se
projevuje svalovou slabosti (parézou) a abnormalné zvySenou svalovou Unavnosti. Typické je kolisani
intenzity priznak( (postupné se zvyraznuji béhem svalové aktivity a/nebo béhem dne a naopak se
zlepSuji po kratkém odpocinku). Slabost a Unavnost se také prechodné zlepsi po podani lékd,
blokujicich  na  nervosvalové ploténce funkci enzymu, ktery rozklada acetylcholin
(acetylcholinesteraza). Tyto tzv. inhibitory acetylcholinesterdzy tedy prodluzuji pUsobeni
acetylcholinu na nervosvalové ploténce a tak zlepsuji docasné svalovou silu. Postizeni ma oproti
ostatnim nervosvalovym chorobam atypickou distribuci:
o velmi ¢asto byvaji postiZzeny svaly zasobené hlavovymi nervy, tedy svaly:
o okohybné: s klinickym obrazem poklesu vicka (ptozy) a/nebo Silhdni (strabismu)
provazeného diplopii (dvojitym vidénim) — toto postiZzeni byva ¢asto asymetrické
(vyjadfené jen jednostranné a/nebo s vyrazné odliSnou mirou postizeni obou stran);

o Zvykaci a polykaci: vedouci zejména k dysfagii (poruse polykdni);

o mimické: pacienti maji casto unaveny vyraz ve tvafi;

o artikulacni a fonacni: projevujici se poruchou reci (dysartrii ¢i dysfonii);

o pripadné svalstvo Sije (pacient ma potize udrzet vzpfimené hlavu, kterd mu ,,pada“);

o méneé Castd je slabost svalstva koncetin, zejména ramenniho pletence;
o vainou komplikaci je postizeni svald dychacich.

U casti pacient( (asi 10 %) je postiZzeni spojeno s nadorem thymu (thymomem) nebo s jeho
hyperplazii.

Diagnostika je zaloZena na:
o typickém klinickém obrazu vcetné nékterych cilenych klinickych testd, zahrnujicich i zlepsSeni
slabosti a unavitelnosti po poddni inhibitort acetylcholinesterdzy;
o elektrofyziologickych testech (specifické EMG metodiky — tzv. repetitivni stimulace a/nebo
single fiber EMG);
o pfitomnosti protilatek proti acetylcholinovym receptorim (pfipadné jinych) v séru.

Lécba zahrnuje:
o podavani inhibitort acetylcholinesterazy — napf. pyridostigmin, neostigmin, ambedonium;
o ovlivnéni autoimunitniho procesu (kortikoidy, imunosupresivy, pfipadné pomoci
intravendznich imunoglobulind ¢i plazmaferézy);
o imunomodulacné plsobi také tymektomie (odstranéni tymu).

POZOR! Rada lékt ¢&i latek, podavanych pacientim v léebé jinych onemocnéni (napf. néktera
antibiotika, hof¢ik apod.) a/nebo v ramci celkové anestezie (a s ni souvisejici myorelaxace), ovliviiuje
velmi vyznamnym zplisobem nervosvalovy pfenos — podavani téchto 1€kl je u pacientii s myastenii
kontraindikované a/nebo je moiné jen za podminek, kdy pocitdme s mozZnosti vyznamného
pfechodného zhorseni zdkladniho onemocnéni (véetné pripadné nutnosti zajiSténi umélé plicni
ventilace). Pfed podanim jakéhokoli Iéku je proto u pacientld s myastenia gravis vhodné ovéfit, zda
pfislusny Iék neovliviiuje nervosvalovy pfenos a Ize jej u pacientld s touto nemoci pouzit.
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PA: Téhotenstvi je u pacientek s myastenii vhodné planovat a pred pocetim vysadit vSechny
imunosupresivni lIéky s prokdzanym teratogennim ucinkem (tedy negativnim uc¢inkem na plod). Léky,
které nemaji teratogenni Ucinky, je naopak nutné uZivat po celou dobu gravidity i porodu! Pfi zdvainém
zhorseni priznakl Ize vyuZit plazmaferézu ¢i podani intravendznich imunoglobulinli — obé metody se
v téhotenstvi jevi jako bezpecné. Stejna pravidla plati pro vSechna ostatni autoimunitni nervosvalova
onemocnéni (CIDP, zanétlivé myopatie).

V téhotenstvi dochazi pfiblizné u 1/3 pacientek ke zhorseni pfiznakl myastenie, u 1/3 naopak ke
zlepseni a u posledni 1/3 se priibéh neméni. Po celou dobu téhotenstvi by pacientky mély byt disledné
sledovany multidisciplindrnim tymem, zahrnujicim neurologa, gynekologa a v obdobi kolem porodu
také anesteziologa.

Myastenie nema negativni vliv na pribéh téhotenstvi, mlze vsak ovlivnit porod a to zejména druhou
dobu porodni v dlsledku svalové slabosti, ktera miZe postihovat i svaly bfisni stény a panve. Porod by
mél vzdy probihat ve specializovanych zafizenich vybavenych okamzitou resuscitacni péci (véetné
novorozenecké), velmi dlrazné jsou nedoporuceny domaci porody! Pacientky s myastenia gravis
Castéji rodi cisafskym fezem, ktery je vsak vétSinou planovan preventivné a nejsou dlikazy, opraviujici
doporuceni tohoto zplsobu porodu u vétSiny Zen s myastenii. Pokud jde o Zeny sdobre
kompenzovanym onemocnénim, je naopak vhodnéjsi vaginalni porod se spontannim zacatkem.

Pozor! Poddvani magnézia v téhotenstvi i pfi porodu je u pacientek s myastenii kontraindikované (pro
riziko zdvazného prechodného zhorseni klinickych ptiznakl) s vyjimkou pfipadd preeklampsie i
eklampsie, kdy lze magnezium podat, ale za peclivé monitorace pacientky a s ocekavanim
pravdépodobného prechodného zhorseni myastenickych ptiznakd (aZ s nutnosti ventilaéni podpory).

Ve vétsiné pripadll nema myastenie vyznamny negativni vliv na plod. Vzacné je u déti Zen s myastenii
diagnostikovana arthrogryphosis multiplex congenita (tedy syndrom, charakterizovany vrozenymi
neprogredujicimi mnohocetnymi kontrakturami klouba).

Novorozenci matek s myastenii jsou po nékolik prvnich hodin aZ dni ohrozeni pfrechodnym (max.
nékolik tydna trvajicim) rozvojem myastenickych priznakl (véetné mozné dechové slabosti) — tzv.
tranzitorni neonatdlni myastenii. Je proto nutné je zvysené sledovat.

15.4. ONEMOCNENI{ KOSTERNICH SVALU

Svalova onemocnéni je z hlediska pf¥i€in jejich vzniku mozné rozdélit na:
o hereditarni (dédicné podminénad);
o ziskand, mohou byt:
o zdnétliva, tedy podminéna autoimunitnég;
o metabolickd ¢i toxickd.

15.4.3. HEREDITARNI SVALOVA ONEMOCNENI
Mezi hereditarni (dédi¢na) svalova onemocnéni patii predevsim:

o SVALOVE DYSTROFIE, jejich? podkladem je nespravna funkce nebo chybéni nékterého
z proteinli svalové membrany. Klinicky se tato onemocnéni projevuji postupné se
zhorsujicimi parézami a atrofiemi svalll. PostiZeni je v riizné mife vyjadreno v riiznych
svalovych skupindch, coi je pro jednotlivd onemocnéni z této skupiny zcela charakteristické a
Casto je podkladem jejich nazvu (napf. facio-skapulo-humeralni svalova dystrofie postihuje
zejména svaly obliceje, ramenniho pletence a pazi). K této skupiné onemocnéni patfi napr.:
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vevs

o Dystrofinopatie (kdy chybi nebo je poskozen protein dystrofin). Zavainéjsi a ¢astéjsi
formou (s Uplnym chybénim dystrofinu) je Duchenneova svalova dystrofie, ktera je
nejcastéjsSim typem svalové dystrofie a soucasné predstavuje nejcastéjsi smrtelné
dédicné onemocnéni. M3 specificky typ dédi¢nosti, vdzany na chromozom X, takze
postihuje pouze chlapce. Zacina kolem 3. roku véku a béhem 5-10 let vede ke ztraté
schopnosti chlize a upoutani na IGZko, soucasné jsou postizeny i dychaci svaly a sval
srdedni. | pfi kvalitni oSetfovatelské péci vyznamné zkracuje Zivot pacienti (v
prdméru se doZivaji méné nez 30 let). Méné Castd a méné zavazina je forma
Beckerova, kdy je dystrofin pfitomen, ale je funkéné poskozen — pfiznaky u téchto
pacientl nastupuji pozdéji a jsou mirnéjsi.

o Myotonicka dystrofie je kromé svalové slabosti a atrofii charakterizovana také
myotonii, tedy poruchou uvolnéni svalu po jeho pfedchozi kontrakci. Jedna se o tzv.
multisystémové onemocnéni: kromé svall je pfi ném postiZzena také rada dalsich
organl (srdce, kliZe, Zlazy s vnitini sekreci, o¢ni ¢ocka atd.).

o PORUCHY IONTOVYCH KANALU (,kanalopatie”), jsou vzacné geneticky podminéné poruchy,
vedouci k abnormalni funkci nékterého z kanalQ, propoustéjicich ionty (vapnikové, sodikové
Ci draslikové) pfes membranu svalové burky. Typickym projevem je opét myotonie (porucha
uvolnéni svalu) a také ataky (zachvaty) prechodné svalové slabosti (tzv. periodické paralyzy)

Diagnostika hereditarnich svalovych poruch je kromé typického klinického obrazu zalozena na:

o vysetreni kreatinkindzy (CK) a myoglobinu — toto vysetfeni patfi ke screeningovym testlim
svalovych dystrofii;
EMG vysetreni (které prokaze svalové postizeni a/nebo myotonické vyboje);
magnetické rezonanci (MR svall, zobrazujici miru postiZzeni v raznych svalovych skupinach);
genetickém vysetieni, které umozni nalézt konkrétni genetickou mutaci;
svalové biopsii (dnes jiz spiSe vyjimecné), kde Ize také prokazat chybéjici proteiny a/nebo
dalsi typické svalové zmény.

o O O O

Lécba je prevdiné symptomaticka (rehabilitace, pouzivani protetickych pomucek). U zavaznéjsich
onemocnéni (zejména Duchenneovy svalové dystrofie) je soucasny vyzkum zaméfen na nalezeni
terapie, zasahujici do genetickych mechanismu vzniku onemocnéni (nékteré léky jsou jiz pro pacienty
dostupné, dalsi jsou ve stadiu klinickych zkouseni).

PA: u pacientek (i — v pfipadé v ptripadé Duchenneovy svalové dystrofie — prenasecek) je v popredi
problematika planovani gravidity s moZnosti vyuZiti prenatdlni genetické diagnostiky k zabrané
pfenosu onemocnéni na dalsi generace. U nékterych onemocnéni (zejména myotonické dystrofie)
mzZe byt snizena i plodnost.

Nékteré svalové dystrofie maji vliv i na srde¢ni funkce (myotonicka dystrofie, Duchenneova svalova
dystrofie i u Zen- prenasece). Tyto pacientky by mély byt po dobu gravidity kardiologicky sledovany a
jejich porody jsou doporucovany v zafizenich s dostupnou multidisciplindrni péci.

Pacientky s vétSinou svalovych dystrofii vnimaji v dobé téhotenstvi zhorseni klinickych potizi. Maji také
vyssi vyskyt komplikaci gravidity (extrauterinni gravidity, predc¢asné porody, placenta previa).
Pacientky rodi Castéji sekci, kterd je vSak vétSinou planovadna preventivné pfi zohlednéni slabosti
svalstva brisni stény a (u nékterych diagndz) také délohy (zejména u myotonické dystrofie).
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15.4.4. ZISKANE SVALOVE PORUCHY

Ziskané myopatie se klinicky projevuji svalovou slabosti a pfipadné bolestmi svalli. Pfiznaky postihuji
zejména tzv. pletencové svaly, tedy svalové skupiny panevniho pletence (hyzdi a stehen) a pfipadné i
pletence ramenniho (ramen a pazi). Pacienti maji obtiZe pti postavovani ze drepu, nedokazi bez pomoci
rukou vystoupit na vyssi schod i stolicku nebo vzpaZit apod. Distalnéjsi svalové skupiny (lokalizované
v oblastech koncetin vzdalenéjsich od trupu) jsou postizeny méné/ viibec. Tento obraz je podobny u:

ZANETLIVYCH MYOPATII, jejichi podkladem je autoimunitné podminény zdnét sval(:
- polymyozitida - postihujici pouze svaly;
- dermatomyozitida - kromé svall postihuje i kzZi s typickou vyrazkou a dalsi orgdny (tedy
plice, srdce, travici trakt). Je nepfilis ¢asto spojena s malignimi nadory, kdy se jedna o tzv.
paraneoplastické onemocnéni.

METABOLICKYCH A TOXICKYCH MYOPATII, kde je postizeni svalt ddsledkem:
- jiného onemocnéni (zejména snizené Ci zvySené Cinnosti stitné Zldzy nebo nadmérné tvorby
kortikosteroidnich hormon);
- toxického plsobeni nékterych latek (alkoholu) nebo Iék( (zejména statind, tedy
hypolipidemik, steroidnich hormon( a dalsich).

V diagnostice mohou kromé klinického obrazu napomoci také prikaz zvysenych hladin kreatinkinazy
(CK) a/nebo myoglobinu v séru, nalez protildtek proti nékterym soucastem svall v ramci krevnich
odbérl, EMG vysetfeni (prokazujici svalové postiZeni), MR svalii, ptipadné svalovd biopsie (potvrzujici
zanétlivé postizeni svall).

Lécba zanétlivych postizeni svalll je zaloZzena na nespecifické imunosupresivni I1écbé (kortikoidy Ci
dal3imi imunosupresivy). U metabolickych a toxickych myopatii je dilezité odhaleni a (pokud je to

vrve

mozné) také odstranéni pFiciny postiZeni.

PA: pacientky se zanétlivymi myopatiemi maji v dobé aktivniho onemocnéni vyssi vyskyt komplikaci
(spontanniho potratu, intrauterinni smrti plodu ¢i predéasného porodu) i hypertenznich komplikaci
gravidity. Téhotenstvi je u téchto Zen proto vhodné planovat na dobu, kdy je onemocnéni v remisi. Pro
imunosupresivni |écbu v dobé téhotenstvi plati pravidla, uvedend u myastenie gravis. Pokud je
onemocnéni dobfe kompenzované, je porod sekci opét vyhrazen pro gynekologické indikace.

SOUHRN: Nervosvalové poruchy vznikaji v dlsledku postizeni motorickych neurond, perifernich nervi,
svall ¢i nervosvalového prenosu. S vyjimkou onemocnéni perifernich nervd se vSechny uvedené
jednotky klinicky projevuji parézou (slabosti), bez poruch citlivosti. Pro periferni neuropatie jsou
senzitivni pfiznaky naopak typické a obvykle dominuji klinickému obrazu. Kazda z uvedenych skupin
onemocnéni ma sva specifika: Onemocnéni motoneuronu zahrnuji pfedevsim amyotrofickou laterdini
sklerézu a spindlni svalovou atrofii. V obou ptipadech jde o zavazna letdlni onemocnéni dospélych (ALS)
nebo déti (spindlni svalovd atrofie). Periferni neuropatie mohou postihovat jednotlivé nervy
(mononeuropatie), a to zejména jejich Utlakem nebo Urazem, nebo muze byt postiZzeni vice perifernich
nervil vramci tzv. polyneuropatie. NejCastéjsi mononeuropatii je syndrom karpalniho tunelu,
projevujici se brnénim I. - IV. prstu ruky, a to prfedevsim klidovym a noc¢nim. Polyneuropatie je ¢asto
dlisledkem jinych onemocnéni (zejména diabetu mellitu, chronického abusu alkoholu a dalSich),
pripadné muZe jit o postizeni dédi¢né Ci zanétlivé. Pro postiZzeni nervosvalového prenosu je typické
kolisani svalové slabosti béhem svalové aktivity a/nebo béhem dne. Nejvyznamnéjsim onemocnénim
z této skupiny je myastenie gravis, podminéna autoimunitné. Svalovd onemocnéni mohou byt dédi¢na
Ci ziskana (autoimunitni, metabolicka nebo toxicka, tedy vyvolana napf. statiny ¢i kortikoidy). Svalova
slabost v tomto pripadé nekolisd, ale postihuje ¢asto jen nékteré svalové skupiny (u vétsiny klinickych
jednotek predevsim tzv. pletencové svaly) a je spojena zvysenim svalovych enzym v séru.

107




16. TOXICKA, KARENCNi A METABOLICKA POSTIZENI NERVOVEHO SYSTEMU

Kromé lokalizovanych zmén nervové tkané (napf. pfi cévnich mozkovych prihodach, drazech di
nadorech) maji na centrdlni i periferni nervovy systém vyznamny vliv celkové zmény vnitiniho
prostiedi organismu napf. (1) pfi otravach (intoxikacich) rdznymi latkami véetné alkoholu, (2) pfi tzv.
karencnich postizenich, tedy nedostatku nékterych latek (obvykle vitamint) a (3) pfi poruchach funkce
vnitfnich organl a s nimi souvisejicich zménach hladin rady latek, které se v organismu ptirozené
vyskytuji v odliSném mnozstvi (krevni cukr, ionty, urea, amoniak apod.) — tzv. metabolicka postizeni.
Klinické projevy v téchto pfipadech obvykle zahrnuji pfedevsim poruchy védomi a dalSich psychickych
funkci (mysleni, chovani, pamét) a pfipadné generalizované epileptické zichvaty nebo nékteré
poruchy motorickych funkci (porucha koordinace pohybd, tfes) jako odraz celkové poruchy funkce
mozku, zatimco tzv. loZiskové priznaky (tedy znadmky postizeni urcité konkrétni oblasti mozku, jako
napf. parézy, poruchy citlivosti apod.) se zde obvykle nevyskytuji. Nové vznikla porucha védomi je
daleko pravdépodobnéji zplisobena extracerebralnim onemocnénim (tedy onemocnénim jinych
organli ¢i zménou vnitfniho prostfedi - intoxikaci, zménou hladiny krevniho cukru, snizenym
prokrvenim mozku napf. pfi vyrazném poklesu krevniho tlaku ¢i zavaznych poruchdach srde¢niho rytmu
apod.) nez vlastnim poskozenim mozkové tkané.

16.1. TOXICKA POSTIZENI NERVOVEHO SYSTEMU

Rada chemickych latek véetné Iékd ma vyznamny vliv na centralni &i periferni nervovy systém a to jak
pfi jednorazovém potZiti (pfedevsim ve vyssi davce), kdy vede k akutni intoxikaci (otravé), tak pfi
dlouhodobém (chronickém) uzivani.

16.1.1. ALKOHOL

Alkohol je sohledem na dostupnost a miru jeho uzivani nejcastéjSi a nejvyznamnéjsi latkou
s negativnim vlivem na periferni i centralni nervovy systém. Asi 10 % vSech umrti ma vztah k alkoholu,
at uz primy ¢i nepfimy. Neurologické komplikace alkoholismu patfi k nej¢astéjsim a nejzavaznéjsim.

16.1.1.1. AKUTNi ALKOHOLOVA INTOXIKACE

Akutni alkoholovd intoxikace (otrava alkoholem) zplsobuje Gtlum funkce mozku a to zpocatku
predevsim v oblasti mozkového kmene (kde ovliviiuje funkci retikularni formace, zodpovédné za
bdélost, coz zplisobi tzv. desinhibici — ,odtlumeni” - koncového mozku a s nim souvisejici euforii),
pozdéji i mozkové kiry (coz vede k celkovému aGtlumu a poruchdam védomi). Klinické projevy akutni
intoxikace jsou zavislé na koncentraci alkoholu v krvi, ale také na rychlosti jejiho vzestupu a individudlni
toleranci (rdzni lidé jsou vici alkoholu rlzné citlivi). Obecné projevy otravy alkoholem v zavislosti na
hladiné alkoholu v krvi (vyjadfené v gramech alkoholu na litr krve, coZ orientacné odpovida poctu
promile):

Hladina etanolu: Klinicky projev:
0,3 g/l mirna euforie (dobra nalada)
0,5 g/l mirna ataxie (porucha koordinace pohyb)
0,5-1,5 g/l porucha nalady (euforie ¢i naopak podrazdéni),
porucha koncentrace, chovani, sexualni desinhibice (odbrzdénost)
1,5-2,5¢/ setreld re¢, mozeckovy syndrom (zretelna porucha

koordinace pohyb), nevolnost, tachykardie, labilita nalad,
antisocialni chovani

3g/l sopor, zcela nesouvisld a nepfiléhava rec, zvraceni
4g/l koma
5g/l zastava dechu
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Specificka 1écba akutni intoxikace vétSinou neni nutnda, jde spiSe o sledovani pacienta, Upravu
vnitfniho prostredi (glykémie, ionty) a tlaku krve, pfipadné (pti dechovych obtizich) umélou plicni
ventilaci. U pacientd s vysokou hladinou alkoholu s poruchami dechu ¢i téZ3imi poruchami védomi
nebo u intoxikovanych déti Ize alkohol odstranit hemodialyzou.

Po ojedinélém alkoholovém excesu (jednordzovém poziti nadmérného mnozstvi etanolu) se c¢asto pfi
odeznivani intoxikace objevuje soubor priznakd, lidové oznacovanych jako tzv. , kocovina®. Patfi k ni
bolest hlavy, nevolnost, zvraceni, nervozita, tfes, poceni. Tyto pfiznaky jsou podminény toxickym
plsobenim latek, které vznikaji pti odbouravani alkoholu (tzv. aldehyd(), odeznivaji béhem nékolika
hodin a nejsou projevem zavislosti.

16.1.1.2. CHRONICKY ABUSUS (NADUZI{VANI) ALKOHOLU

Pfi dlouhodobém pravidelném uzivani nadmérnych davek alkoholu vznika zavislost. Chronicky abusus
alkoholu je zavainy a €asty zdravotni i spole¢ensky problém: v CR uzivé problematickym zptisobem
alkohol asi 25 % muzl a 10 % Zen.

Po preruseni dlouhodobého abusu (naduzivani) alkoholu se objevuji abstinencni pfiznaky, k nimz patfi:
- Casné projevy (objevujici se nékolik hodin az max. 2 dny od posledni davky alkoholu):
o celkovy tfes, nespavost, agitovanost (nabuzeni), nevolnost, tachykardie, zrychlené
dychani, poceni;
o halucinace: nejcastéji zrakové, vzacnéji i sluchové ¢i ¢ichové - trvaji minuty;
o epileptické zachvaty: typicky generalizované, s kifeCemi, nejcastéji se objevujici mezi
12-24 hodinami po potziti posledni davky alkoholu.

- pozdéji se muZe objevit tzv. delirium tremens: vznika asi za 2-3 dny od posledniho napiti
alkoholu, nékdy ale az do 14 dni. Typicky zacina i konci nahle, trva hodiny az dny. Nemocny je
agitovany (nabuzeny), ma tres, horecku, poti se. Ma zrakové halucinace, byva agresivni.
Jednd se o zavainy stav s vysokou umrtnosti (az 15 %).

Pfi dlouhodobém naduzivani alkoholu ma tato latka vyznamny negativni vliv na periferni i centralni
nervovy systém a muze zpUsobit fadu neurologickych onemocnéni, k nimz patfi:

- Alkoholova polyneuropatie, kterd je pfi chronickém abusu alkoholu velmi ¢astd (vyskytuje se
az u 75 % pacient(l). Projevuje obvykle bolestmi a dalSimi pozitivnimi senzitivnimi symptomy
(palenim, fezdnim, mravencenim dolnich koncetin, zejména akralné — tedy na prstech,
ploskach a nartech). Méné casto muze v tézsich pripadech zplsobit slabost (parézy) dolnich
koncetin - pacienti pak obvykle nejsou schopni zvedat Spicky pti chizi a zakopavaji o né.
Pokud ma pacient slabost prevazné stehennich svall (nevystoupi do vyssich schodt), mlze
byt zplsobena postizenim svalovym (alkoholovou myopatii). Polyneuropatie je zplsobena
kombinaci pfimého toxického ucinku etanolu a nedostatku vitamin( skupiny B, zejména
vitaminu B1 (thiaminu), kterého maji pacienti s chronickym abusem alkoholu ¢asto
nedostatek. Bolesti je mozZné ovlivnit specifickymi Iéky, uréenymi pro terapii neuropatické
bolesti (antiepileptika, antidepresiva).

- Wernicketiv - Korsakovliv syndrom vznika v disledku nedostatku thiaminu (vitaminu B1),
ktery se proto vyuziva v terapii tohoto onemocnéni. Syndrom ma dvé slozky:
o Wernickeova encefalopatie je akutni az subakutni (rozviji se béhem dni ¢i nejdéle
tydna). Charakteristické jsou:
= poruchy védomi a mysleni (zmatenost, dezorientace, poruchy paméti, Gtlum,
letargie);
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= okohybné poruchy (typicky obrna pohybu obou bulbl zevhim smérem
v dlsledku postiZzeni n. abducens oboustranné, a ev. nystagmus);
= mozeckové priznaky (ataxie — porucha koordinace pohyb).

o Korsakovtiv syndrom (také Korsakovova psychéza) se objevi az po odeznéni
pfiznakd Wernickeho encefalopatie. Jedna se o zavaznou ztratu paméti (amnézii) a to
antero- i retrogradni (pacient si nepamatuje okolnosti pred vznikem onemocnéni ani
udalosti objevujici se v jeho pribéhu). Chybéjici informace nemocny nahrazuje
konfabulaci (tj. smysSlenymi pfibéhy). S poruchou paméti souvisi i dezorientace
pacienta. Porucha paméti je vétsinou trvala (pti |é¢bé se upravi jen asi u % pacientd).

PA: alkohol ma pfimy teratogenni efekt na plod. Déti chronickych alkoholi¢ek jsou proto postizeny tzv.
fetalnim alkoholovym syndromem. Déti maji nizkou porodni hmotnost, maly obvod hlavi¢ky a
kongenitalni malformace mozku. Maji vyssi novorozeneckou Umrtnost (umird kazdy 6. novorozenec

ees

s timto syndromem). Déti, které preziji, maji asi 50% riziko mentalni retardace.

ProtoZe v soucasnosti neni znama bezpecéna hranice tolerovatelného pfijmu alkoholu u téhotnych Zen,
doporucuje se po celou dobu téhotenstvi Uplnd abstinence.

16.1.2. TOXICKA POSTIZENI NERVOVEHO SYSTEMU MIMO ALKOHOL

16.1.2.1. INTOXIKACE LEKY A DALSIMI PSYCHOAKTIVNIMI LATKAMI
- Sedativa a hypnotika:

o akutniintoxikace ohroZuje Zivot zejména rizikem dechové zastavy;

o pfidlouhodobém uzivani vznika zavislost, pfi vysazeni dlouhodobé IéCby vznikd proto
abstinencni syndrom podobny vysazeni alkoholu.

- Opioidy:

o akutniintoxikace vede k poruse védomi s utlumem dechové aktivity, tachykardii,
midze, nékdy i s epileptickymi zachvaty;

o chronické uzivani vytvari zavislost, pfi vysazeni €kl opét vznika abstinenéni syndrom.

- Halucinogeny (napf. tetrahydrocannabinol obsazeny v marihuané, LSD, atropin atd.)

o po uziti vedou k halucinacim, které mohou byt v nékterych ptipadech nepfijemné az
désivé a vést k rozvoji delirantniho stavu ¢i schizofrennim reakcim;

o kromé toho se akutni intoxikace mUzZe projevit fadou télesnych ptiznakl (zrychleni
tepu, zvyseni tlaku, poruchy vidéni, nevolnost, pfipadné azZ epileptické zachvaty nebo
dokonce kéma) ;

o pfi chronickém uzivani nevytvafi klasickou zavislost, ale mohou vést k dlouhodobym
zménam vnimani, paméti ¢i pozornosti.

16.1.2.2. INTOXIKACE LATKAMI Z ZIVOTNIHO €I PRACOVNIHO PROSTREDI

Toxicky vliv na nervovy systém ma pfi akutni intoxikaci a/nebo dlouhodobém plsobeni i fada dalsich
latek, napt. kovy (hlinik, mangan, arsen, olovo, rtut), organofosfaty, organickad rozpoustédla, rada
rostlinnych, houbovych ¢i Zivocisnych toxinG (hadi jedy, pavouci) apod. Mezi Castéjsi priciny intoxikace
patfi:
- Oxid uhelnaty (CO) vznika jako vedlejsi produkt pfi nedokonalém spalovani organickych
latek, obsahujicich uhlik. K intoxikaci tak dochazi nejcastéji ve Spatné odvétranych
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mistnostech s karmou ¢i kamny. Je pro organismus vysoce toxicky. Jeho molekuly se
dostanou z plic do krve a tam se navazou na molekuly hemoglobinu, které pak nemohou
prenaset kyslik. Mozek je na nedostatek kysliku velmi citlivy. PFi intoxikaci oxidem uhelnatym
tak nervové bunky vykazuji zmény odpovidajici nedostate¢nému zdsobeni kyslikem. Klinicky
se intoxikace mlze projevit bolestmi hlavy, zavratémi, halucinacemi aZz psychotickymi stavy,
epileptickymi zachvaty.

- Metylalkohol (metanol), ktery vznika pfi technicky Spatné provadéné destilaci alkoholu
(podomacku vyrabéné palenky apod.). Klinicky se projevuje stavem zmatenosti a zejména
postizenim zrakového nervu aZ Uplnou slepotou. V tézkych pripadech dochazi az k nahlému
umrti, které je zplsobeno metabolickou acidézou. Prvni pomoci pfi intoxikaci je podani
alkoholu (etanolu), jinak Ize metanol z krve odstranit hemodialyzou.

16.2. KARENCNIi POSTIZENi NERVOVEHO SYSTEMU

Karencni postizeni jsou zpUsobena nedostatkem (deficitem) nékterych latek ve stravé a/nebo
poruchou jejich vstfebavani. Nejcastéji jde o deficit vitaminl (B1, B2, B6, E, kyselina listova). Mezi
karencni postizeni patfi i WernickelQv-Korsakov(v syndrom, zplsobeny nedostatkem vitaminu B1 napf.
v dlsledku chronického abusu alkoholu. V soucasnosti se vzhledem k obecné dobrému vyZivovému
stavu populace s karencnimi postizenimi setkdvame méné casto nez v minulosti.

PA: nedostatkem vitamind skupiny B (zejména thiaminu) s klinickymi projevy Wernickeovy
encefalopatie se mizZeme setkat u nékterych téhotnych Zen, zejména v pripadé castéjsiho zvraceni.

Nejcastéjsi poruchou z tohoto okruhu je t.¢. deficit vitaminu B12 (cyanokobalaminu), zplisobeny
obvykle poruchou jeho vstfebavani v disledku nedostateéné produkce tzv. vnitfniho faktoru v Zaludku
(vnitfni faktor umoznuje vstiebavani vitaminu B12 ve stfevé).

Deficit vitaminu B12 vede ke kombinované degeneraci michy a perifernich nervi (tzv. funikularni
myeldze) s méné vyraznym postizenim zrakovych nervli a mozku. Klinicky se projevuje zejména
postizenim zadnich provazcli miSnich s poruchou hluboké citlivosti na DKK (tedy narusenym
polohocitem, pohybocitem a vibra¢nim ¢itim) a castymi senzitivnimi priznaky (brnénim) na dolnich
koncetinach. Soucasné byvaji i znamky tzv. pernicidzni anémie (spojené s vétsi velikosti ¢ervenych
krvinek — tzv. makrocytézou). LéCba spociva v podavani vitaminu B12 a to parenterdlné (nejcastéji
intramuskuldrné), aby se obeslo nedostatecné vstiebavani.

16.3. METABOLICKA POSTIZENi NERVOVEHO SYSTEMU

PostiZzeni nervového systému mize vznikat i jako disledek Fady onemocnéni vnitfnich organt, tedy
srdce (a obecné krevniho obéhu), plic (resp. dychaciho systému), ledvin, jater, slinivky bfisni,
endokrinnich Zlaz (zejména diabetes mellitus a poruchy stitné Zlazy), krve ¢i v ramci systémovych
onemocnéni (vaskulitid, zanétlivych onemocnéni pojiva) ¢i poruch elektrolytové rovnovahy
(hypernatrémie, hyponatrémie apod.). Nékteré z nich budou dale zminény podrobnéji.

16.3.1. NEUROLOGICKE KOMPLIKACE PORUCH GLUKOZOVEHO METABOLISMU (zejm. diabetu mellitu)

- Hypoglykémie: Mozek je velmi citlivy na nedostatek glukdzy, kterd je jeho témér vyhradnim
energetickym zdrojem. Hladina glukdézy je regulovana zejména inzulinem.  Akutni
hypoglykémie je nejcastéji zplisobena nadmérnou davkou kratkodobé plsobiciho inzulinu ci
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16.3.2.

peroralnich antidiabetik. Klinicky se projevi malatnosti, slabosti, nervozitou, poruchami
chovani. Nasleduje postupné progredujici porucha védomi, ¢asto i generalizovany epilepticky
zachvat. Porucha védomi mUze progredovat aZ do Urovné hlubokého kdmatu. Pokud nedojde
k rychlé upravé glykémie, hrozi trvalé postizeni mozku. Lécebné se uplatni okamzité
parenteralni (vétsSinou nitroZilni) podani roztoku glukézy.

Hyperglykémie: Hlavni pfi¢inou je Spatné korigovany diabetes mellitus, predevsim 1. typu.
Klinicky se projevi polyurii (Casté moceni), polydipsii (nadmérnad Ziznivost) a anorexii. Pfiznaky
se vétSinou rozvijeji v Fadu dnl. PFi vyssich hladinach glykémie se objevuje porucha védomi,
kterda mlZe byt mirnd a pouze kvalitativni (dezorientace), ale i tézsi, kvantitativni (aZ
hyperglykemické kdma). Mohou se projevit i epileptické zachvaty. V [éCbé se uplatni podani
inzulinu a hydratace pacienta.

Diabeticka polyneuropatie je typickym projevem chronického postizeni periferniho
nervového systému u diabetikd. Postihuje az 50 % vSech nemocnych s diabetem, z nich je
zhruba 30 % symptomatickych (tj. ma néjaké potize). V jejim rozvoji hraje roli vlastni zvysena
hladina krevniho cukru v nervové tkani a soucasné zmény cévniho zasobeni perifernich nerv(.
Nejcastéjsim forma je tzv. chronicka, distdlni, symetricka. Projevuje se paresteziemi (brnéni),
snizenim citlivosti a nékdy i bolestmi, ¢asté byvaji i pocity chladu na koncetinach. Ptiznaky jsou
lokalizované zejména akralné (na koncich koncetin), typicky v tzv. ,ponozkové” (na DKK) i
»rukavicové” (na HKK) distribuci. V prevenci rozvoje postizeni je dllezita disledna kompenzace
diabetu (napf. i intenzifikované inzulinové rezimy) s optimdlni vyZivou a dostateénym
pfisunem vitaminlG. Lécba je pouze symptomatickd, zaméfend na sniZeni intenzity
neprijemnych senzitivnich pfiznak( (bolesti, brnéni) pomoci specifickych 1ékd (nékterd
antidepresiva Ci antiepileptika).

NEUROLOGICKE KOMPLIKACE PORUCH ELEKTROLYTOVE ROVNOVAHY

Hyponatrémie (snizena hladina sodiku): Nejcastéji pfi¢inou hyponatrémie u
hospitalizovanych pacient( je hyperhydratace zplsobend nadmérnou intravendzni aplikaci
roztok pfi poruse prijmu tekutin. Dalsi pfi¢inou mohou byt jaterni cirhdza, srdecni ¢i ledvinné
selhani, chronicky alkoholismus, traumata ¢i operace mozku (tyto okolnosti mohou vést
k rozvoji tzv. syndromu inadekvatni produkce antidiuretického hormonu (SIADH), ktery vede
ke zvySenému zadrZovani vody v téle a tedy relativnimu snizeni hladin sodiku a dalsich iontd.
Klinicky se projevuje nevolnosti, zvracenim, pti vyraznéjsi hyponatrémii pak psychickymi
zménami, pripadné epileptickymi zachvaty, poruchou koordinace pohybt, deliriem az
kdmatem. V |écbé je klicové Iécit zakladni pticinu (jaterni i ledvinné selhdni apod.), pokud je
to moZné. Soucasné je nutna postupna korekce hyponatrémie do normdlnich hodnot pomoci
hypertonického roztoku NaCl. Je nezbytné se varovat rychlé korekce hyponatrémie, mohlo by
dojit k rozvoji velmi nebezpecné centrdlni pontinni myelinolyzy (poskozeni mozkového kmene)
- zejména u alkoholikl!

Hypernatrémie (zvySend hladina sodiku): Pfi¢inou byva ztrdta vody spolu s omezenym
pfijmem tekutin. K tomu dochazi napf. u onemocnéni ledvin, pfi excesivhim poceni (napf.
horecnaté stavy), prlijmech apod. Méné casto je pfi¢inou nadmérny pfijem sodiku (iatrogenni
parenteralni vyZiva), pooperacni stavy, dekompenzovany diabetes mellitus ¢i |écba manitolem.
Klinické projevy jsou znaéné rliznorodé od lehké poruchy védomi az do kématu se zastavou
dychani. Mohou byt pfitomny i epileptické zachvaty, myoklonus, tres. V |é¢bé se uplatni
korekce hypernatrémie izotonickym ¢i hypotonickym roztokem, ktera musi byt velmi pozvolna.
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16.3.3. NEUROLOGICKE KOMPLIKACE POSTIZENI LEDVIN

Tzv. uremicka encefalopatie (ktera vznika v disledku nedostatecného vylucovani nékterych latek,
zejména urey) je podobnd jinym metabolickym encefalopatiim — projevuje se tedy zménami
psychickych funkci, epileptickymi zachvaty a rliznymi motorickymi pfiznaky (tfesem, poruchou
koordinace pohybl apod.), pfipadné v pokrocilém stadiu poruchou védomi. Terapeuticky se kromé
Iécby zakladniho onemocnéni (vedouciho k selhani ledvin) uplatni hemodialyza.

Uremicka polyneuropatie je ¢astym postizenim zejména u dialyzovanych pacientl a projevuje se
zejména senzitivnimi symptomy (brnénim) na DKK.

Neurologické projevy mohou mit i komplikace dialyzy, které mohou vznikat ¢asné, tedy nékolik hodin
po dialyze (dialyzacni dysekvilibracni syndrom) a/nebo po nékolika letech dialyzace (dialyzacni
demence).

16.3.4. NEUROLOGICKE KOMPLIKACE POSTIZENI JATER

- Akutni jaterni encefalopatie se projevi zménami psychickych funkci aZ poruchou védomi
v dlsledku difuzniho otoku (edému) mozku pfi akutnim selhani jater.

- Chronicka jaterni encefalopatie je také charakteristickd psychickymi zménami, specifickym
druhem tresu (tzv. flapping tremor nebo asterixis, projevujici se pfi predpazeni nahlymi
rytmickymi poklesy koncetin a vyskytujici se i u jinych metabolickych encefalopatii),
epileptickymi zachvaty aZ poruchou védomi. Podkladem klinickych obtiZi je predevsim vzestup
amoniaku v krvi, ktery neni pfi postiZeni jater dostatecné odbourdvan — v 1écbé se proto
uplatiiuji postupy, snizujici hladinu amoniaku (laktuléza a antibiotika sniZujici pocet stfevnich
bakterii, které amoniak vytvari).

SOUHRN: Funkce nervového systému je vyznamné ovlivnéna zménami vnitfniho prostredi organismu.
Tyto zmény se obvykle projevuji celkovym narusenim mozkovych funkci s klinickym obrazem poruchy
védomi, a to kvalitativni (dezorientace, delirium) ¢ kvantitativni (somnolence, sopor, kéma). Casté jsou
i poruchy dalSich psychickych funkci (mysleni, paméti, soustfedéni, chovani), epileptické zachvaty,
pfipadné poruchy koordinace pohybl ¢i tfes. LoZiskové zmény (parézy, poruchy citlivosti v urcité
oblasti) se naopak u poruch vnitfniho prostfedi vétSinou nevyskytuji. Popsané zmény funkce
nervového systému se mohou objevit u intoxikaci (akutnich ¢i chronickych) alkoholem a dalSimi
psychotropnimi latkami i léky (opiaty, benzodiazepiny, halucinogeny apod.), ale i jinymi latkami
pramyslového ¢i prirodniho plvodu (rostlinné ¢i ZivocCisSné toxiny, oxid uhelnaty, metanol).
Neurologické projevy jsou Casté i pfi odvykacim syndromu u zavislych pacientl. Zménou védomi Ci
psychickych funkci se Casto projevuje i fada metabolickych poruch (hypo- ¢i hyperglykémie, zmény
elektrolytové rovnovahy, zavainé zmény jaternich ¢i ledvinnych funkci). V neposledni radé se
poruchou funkce nervového systému casto projevi také nedostatek urcitych latek (vétSinou vitamin()
v organismu. V soucasné dobé nejcastéjsim postizenim z tohoto okruhu je nedostatek vitaminu B12,
ktery se projevi zejména zménou funkce zadnich provazcl misnich a perifernich nerva.
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