CEVNI MOZKOVE PRIHODY

CEVNI MOZKOVE PRIHODY, OBECNY UVOD A KLASIFIKACE

MUDr. Michal Dufek
Cerebrovaskularni centrum I. neurologické kliniky FN u sv. Anny, Brno

Cévni mozkové prihody (CMP) predstavuji skupinu onemocnéni s vysokou morbiditou a mortalitou, kterym je dnes po pravu
vénovana velka pozornost. Jejich nasledky maji zavazny celospolecensky dopad a snaha co nejlépe jim predchazet a co nej-
lépe je lécit s vyuzitim novych poznatki, vysledki rozsahlych celosvétovych studii je snahou neurologii poslednich let. Jako
prelom mizeme oznacit vysledky americké studie s uzitim tkanového aktivatoru plazminogenu v lécbé ischemické CMP do
tii hodin od vzniku prihody (studie NINDS). Prokazala jednoznaény benefit trombolyzy za splnéni prisnych indikac¢nich
kritérii. Moznost rychlé diagnostiky CMP (nové vyuziti pocitacové tomografie (CT) angiografie, CT perfuze, magnetické
rozonan¢ni (MRI) techniky a transkranialni dopplerovské sonografie) a rychlé dostupnosti kvalitni péce, nejlépe v iktovych
jednotkach (stroke unit), posouva nase moznosti v této problematice dale.
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STROKE - GENERAL INTRODUCTION AND CLASSIFICATION

Cerebrovascular disease (stroke) embodies a group of diseases with a high morbidity and mortality and which is now at-
tracting a lot of well-deserved attention. Their consequences has a serious social-economic impact and the recent efforts of
neurologists, based on the current knowledge available from large worldwide studies, has been directed towards finding the
best way of stroke prevention and the best modes of treatment. Results from the American trial using tissue plasminogen
activator in the treatment of ischemic stroke (NINDS study) can be highlighted as a major turning point. This study proved
the unambiguous benefit of thrombolytic therapy under strict inclusion and exclusion criteria. The possibility of a speedy
diagnosis of stroke (recently by the use of CT angiography, perfusion CT scan, MRI and transcranial Doppler sonography),

and fast accessibility to qualified care in the stroke units, is producing further advances in this field.
Key words: cerebrovascular disease, stroke, ischemia, haemorrhage, SAH, cerebral venous thrombosis, stroke unit.

Uvod

Cévnim mozkovym piihodam je dnes vénovana velka
pozornost. Je to jednak proto, Ze jsou za nadorovymi
a kardiovaskularnimi nemocemi 3. nejCastéjSi pri¢inou
umrti v civilizovanych zemich a zaroven nejcastéjsi prici-
nou invalidity v dosp€lé populaci a jednak pro pokroky
v diagnostice a terapii, které znamenaji konec skeptického
pristupu a terapeutického nihilizmu, ktery ve vztahu k to-
muto onemocnéni dlouha 1éta panoval.

CMP nepredstavuji jenom problém medicinsky, jde také
o problém socioekonomicky, ktery je dan na jedné strané
nasledkem cévnich pfihod a na druhé strané ztratou pro-
duktivity. V USA stoji CMP ro¢né kolem 43 miliard dolart,
pricemz 28 miliard pfipada na 1é¢bu a 15 miliard na ztratu
produktivity. U nas podobné uidaje nejsou k dispozici.

Ceska republika patfi v Evropé k zemim s nejvyssi
morbiditou a mortalitou na CMP. V populaci do 65 let je
u nas umrtnost dvojnasobna ve srovnani se zemémi EU.
CR je signatafem tzv. Helsingborské deklarace, kde se
mimo jiné zavazala sniZit umrtnost na cerebrovaskularni
onemocnéni.

Problém cévnich onemocnéni mozku neni jenom pro-
blémem takzvanych civilizovanych zemi. Ocekava se, ze
se zlepSenim 1€¢by infekénich nemoci a zménou Zivotniho
stylu v rozvojovych zemich se cerebrovaskularni proble-
matika stane diky celosvé€tovému rozsifeni jeSté naléhavéj-
§i, nez je dosud.

Medicina dnesni doby je medicina zalozena na du-
kazech. Plati to i pro cerebrovasuklarni problematiku.
Guidelines pro 1é¢bu cévnich mozkovych pfihod se
zabyva (a vydava) nékolik renomovanych instituci, na-
priklad American Heart Asociation, European Stroke

Initiative a American College of Chest Physicians. Pod-
le nejnové€jsich poznatkl a vysledki studii zpracovavaji
navrhy 1é¢by a optimalizuji diagnosticko-terapeutické
postupy.

Management péce o CMP zahrnuje:
* primarni a sekundarni prevenci
- kontrolu rizikovych faktort ve zdravé populaci
(napf. koureni)
- lécba (v€. chirurgické) vysoce rizikovych osob
* zajisténi péce o akutni iktus
- lé¢bu akutni ischemické prihody
- lé¢bu hemoragické prihody
 rehabilitaci k dosaZeni co nejlepsi uzdravy
» eventualné naslednou institucionalni péci.

Nejenom ve svété, ale i u nas zajem o cerebrovasku-
larni problematiku mezi neurology stoupa a péce o tyto
nemocné se pomalu ale jisté€ pfesouva z internich oddéle-
ni na neurologicka. Buduji se iktové jednotky, poskytujici
komplexni péci diagnostickou i terapeutickou, ze které
miize pacient maximalné€ profitovat. Predpokladem
uspéchu je té€sna spoluprace jednotlivych oborti (neuro-
log, internista, neuroradiolog, neurochirurg, angiochi-
rurg, psycholog, logoped, rehabilitani a event. socialni
pracovnici).

Bylo provedeno mnoho studii, které ukazaly, Ze paci-
enti léCeni v iktovych centrech maji vétsi pravdépodobnost
dobrého vystupu a mensi nutnost nasledné dlouhodobé
institucionalni péce (4, 6, 14, 15), benefit z 1éCeni v ikto-
vych centrech pretrvava vice nez 10 let po pfihodé (7, 13)
a uspéch terapie v iktovych centrech je tak velky, jaky je
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potencialni benefit akutni terapie ischemického iktu tka-
novym aktivatorem plazminogenu (2).

Management iktového centra zahrnuje:

» peclivé neurologické sledovani (horSeni nebo odpoved
na aktualni terapii)

» diagnostiku pri¢iny pfihody se zahajenim terapie k za-
branéni recidivy

» prevenci, sledovani, terapii komplikaci

» vcasné zahajeni komplexni rehabilitace v€etné logope-
dické péce.

Klasifikace

Cévni mozkové piihody jsou heterogenni skupinou
onemocnéni. Radime k nim mozkové ischemie a intra-
parenchymové hemoragie, kde lze najit jak spolecnou
etiopatogenezi (nejcastéjsi, i kdyZ ne jedinou pficinou je
aterosklerotické (AS) postizeni tepen), tak i subarachno-
idalni krvaceni ¢i trombozy mozkovych splavi, jejichz
etiopatogeneticky mechanizmus je ponékud odlisny.

Ischemické cévni pfihody predstavuji 80% ze vSech
CMP, hemoragické tvori asi 15% a subarachnoidalni
krvaceni (SAK) a cerebralni venozni tromboza (CVT)
zbylych 5 %.

Ischemické cévni mozkové piihody
Fokalni
» prechodné
- tranzitorni ischemicka ataka (TIA), reverzibilni
ischemicky neurologicky deficit (RIND), stroke in
evolution
 trvalé - dokonana pfihoda.

Celkové
» prechodné - synkopy
» trvalé - AS encefalopatie.

TIA je charakterizovana trvanim neurologického defici-
tu do 24 hodin (vétSinou ale trva né€kolik minut). Jedna se
uz o cévni prihodu, ale zaroven se fadi i mezi vyznamné
rizikové faktory, nebot u tfetiny pacientii dojde v prubéhu
nasledujicich 15 let k zavazné dokonané pirihodé s vysokou
umrtnosti (%5 pacient) (9).

RIND znamena pfihodu, kdy neurologicky deficit
trva déle nez 24 hodin a méné nez 3 tydny. Pfi¢ina re-
grese deficitu neni zcela jasna, i zde mlze byt vyvinuté
ischemické lozisko na CT. Mtze jit o nasledek posunu
embolu do distaln€jSiho useku tepny a/nebo idividual-
ni vnimavost zahrnujici kolateralni ob&h ¢i plasticitu
mozku.

Stroke in evolution je charakterizovan progredujicimi
pfiznaky béhem hodin ¢i dnli zplsobenym nejCastéji
narustajicim trombem, narustajicim edémem nebo meta-
bolickymi faktory. Rizikovymi faktory ¢asného horSeni
dle epidemiologickych studii jsou vysSi glykemie, Casné
znamky ischemie v CT obraze a stendza a. carotis interna
(ACI) v intrakranialnim pribéhu.

Jina klasifikace rozdéluje ischemické CMP lokalizacné:

Uplny infakrt v predni cirkulaci
PostiZeni: a. carotis interna nebo kmen a. cerebri
media.
Klinika
» postiZeni motorické a/nebo senzitivni
* PLUS homonymni hemianopsie
* PLUS poruchy korovych funkci (afazie pfi postiZzeni
dominantni hemisféry, apraxie, gnostické poruchy pfi
postiZeni nedominantni hemisféry).

Cistecny infarkt v predni cirkulaci
PostiZeni: kmen nebo vétev a. cerebri media, a. cerbri
anterior.
Klinika:
* pritomnost dvou ze tfi ¢asti uplného infarktu v pfedni
cirkulaci
* NEBO samotné postiZeni korovych funkci
* NEBO motoricky/senzitivni deficit méné vyjadieny nez
u lakunarniho infarktu (napf. izolované hybné postiZeni
horni koncetiny).

Infarkt v zadni cirkulaci
PostiZeni: a. vertebralis, a. basilaris nebo a. cerebri
posterior.
Klinika: nékteré z nasledujicich (ne zcela vycerpavajici
vycet):

* ipsilateralni obrna mozkového nervu+kontralateralni

motoricky nebo senzitivni deficit

* bilateralni motoricky a/nebo senzitivni deficit

* kortikalni poruchy zraku

» cerebellarni priznaky

* vestibularni syndrom

» Casto kombinace vySe uvedenych priznakt.

Lakundrni infarkt
Postizeni: drobné perforujici arterie bazalnich ganglii.
Klinika:
 Cisty motoricky deficit
 (Cisty senzitivni deficit
» senzomotoricky deficit
 atakticka hemiparéza
» syndrom dysartrie-neobratna ruka.
Pozndmka: v pripadé Cist€ motorického nebo senzitivniho
deficitu musi deficit postihovat alespon dv€ ze tfi oblas-
ti (hlava, horni koncetina, dolni koncetina).

Intracerebralni krviaceni
Typickd - krvaceni hypertonik(, lokalizacné:

* bazalni ganglia 55 %

* thalamus 15%

* mozecek 10%

e pons 5%.
Atypickd - krvaceni normotoniki: lobarni 15 %.

Zvlastni skupinou hemoragickych CMP jsou krvaceni

do preexistujici 1éze (ischemie, tumory).
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O problematice mozkovych hemoragii a ischemii bu-
dou detailn€ji pojednavat jina sdéleni.

Subarachnoiddlni krvdaceni

Jedna se o krvaceni do subarachnoidalniho prostoru,
nejcastéji bazalnich cisteren. Jde o krvaceni ze zdroje, nej-
Castéjsi zdroj predstavuje aneuryzma (95 %), méné Casto
arteriovenozni (AV) malformace (5 %). SAK je Casto spoje-
no s krvacenim do mozkové tkané, nékdy je parenchymova
hemoragie primarni a prinik do subarachnoidalniho pro-
storu sekundarni.

Nejcastéjsim zdrojem SAK jsou aneuryzmata. 1 v pripa-
d¢, Ze se nepodafi prokazat zdroj krvaceni angiografickym
vysetfenim, predpoklada se, Ze i zde byla pfi¢inou krvace-
ni drobna aneuryzmata, jejichz velikost je pod rozliSovaci
schopnosti angiografie. NejCasté€jSimi typy jsou vakovita
a vietenovita aneuryzmata.

Prevalence mozkovych aneuryzmat je vysoka, odhadu-
je se kolem 0,5-1%, ale jen mala ¢ast praskne a manifestu-
je se subarachnoidalnim krvacenim. Ro€ni riziko ruptury
se z této prevalence odhaduje na 1-2% (8).

Dalsim zdrojem SAK mohou byt cévni malformace, kte-
ré jsou zptisobené anomalni stavbou cévniho fecCisté, pii
niz neni dodrzen princip postupného vétveni a prestup do
Zilniho systému pfes kapilarni fecisté. K zakladnim typtim
cévnich malformaci patfi:

 arteriovendzni malformace
* kaverndzni angiomy

* kapilarni hemangiomy

* venozni angiomy.

Klinicky je nejdileZitéjSim pfiznakem bolest hlavy.
V uvodu byva prudka, znicujici, byva difuzni i lateralizova-
na, v dal§im prib€hu s rozvojem meningealniho syndromu
(=aseptické meningitidy) se stava tupa a difuzni. Z dalSich
priznakd se mohou vyskytovat loZiskové priznaky a v téz-
Sich pripadech porucha védomi.

Management péce o SAK spociva v pritkazu zdroje krva-
ceni (nejCastéji angiograficky, novéji se vyuziva MR angiogra-
fie nebo CT angiografie) a nasledném oSetieni tohoto zdroje

- jeho vyfazenim z krevniho obéhu - bud’ neurochirurgicky
zaklipovanim aneuryzmatu, nebo endovaskularné vyplné-
nim vaku aneuryzmatu odpoutatelnymi spiralkami.

U SAK se setkavame s charakteristickymi komplikace-
mi: recidivou krvaceni (rebleeding), vazospazmy a hydro-
cefalem.

Rebleeding je velmi Casty. Nejvétsi procento je v prv-
nich hodinach po SAK. Pro prvnich 24 hodin se udava
4,5 % riziko recidivy krvaceni, denné€ pak kumulativni rizi-
ko 1,5% do 14. dne, coz znamena, Ze pro prvnich 14 dni je
riziko rebleedingu 20 %, do 6 mésicii je az 50 % a po 1 roce
od SAK se vraci k 1-2%, coz je ro¢ni riziko asymptoma-
tického aneuryzmatu.

Vazospazmy vznikaji jako reakce tepen na podrazdéni
extravaskularni krvi resp. jejich sloZek, kdy v konec¢ném
dusledku vznika zvySeny tonus hladké svaloviny v cévni sté-
né vyvolavajici spazmus. Vazospazmy se typicky vyskytuji

mezi 4.-14. dnem a jsou zavazné tim, Ze mohou zplsobovat
t€zké ischemické prihody. Jejich 1é¢ba je svizelna, konzer-
vativni moZnosti je 3H terapie (hypertenze, hypervolemie,
hemodiluce), invazivni mozZnosti je provedeni balonkové
angioplastiky v misté vazospazmu. Preventivné k zabranéni
vazospazmum se vSem pacientim se SAK dava nimodipin.

Hydrocefalus je dalsi komplikaci SAK, vznika z po-
ruchy resorpce likvoru, nejéastéji v dusledku sterilniho
zanétu mening. Terapeuticky se feSi implantaci ventriku-
loperitonealniho shuntu.

Cerebrdlni venozni tromboza

Cerebralni venézni tromboza (CVT) ma rozmanité kli-
nické priznaky: bolesti hlavy, fokalni deficit, epileptické
zachvaty, edém papily, poruchy védomi.

Uvodni pribéh miiZze byt velmi variabilni: od pomalé
progrese béhem nékolika tydnil po akutni nastup poruchy
védomi. Mize napodobovat celou fadu onemocnéni: ische-
micky nebo hemorhagicky iktus, absces, tumor, encefalitidu,
metabolickou encefalopatii nebo benigni intrakranialni hy-
pertenzi. Pokud vezmeme do tivahy velmi variabilni pribéh
onemocnéni, CVT by méla byt zvazovana v diferencialni
diagnostice vétSiny centralnich neurologickych poruch.

Velmi variabilni je také dalsi pribéh a progndza one-
mocnéni. Ukazuje se, Ze pacienti s t€Zkym neurologickym
postiZenim v¢etné poruch védomi mohou plné€ zregredo-
vat a naopak pacienti pouze s bolesti hlavy v ivodu mohou
rychle progredovat do zavazného stavu.

Diagnoza CVT byla pivodné zaloZena na sekCnich
nalezech, a proto se predpokladalo, ze CVT je charakte-
risticka vysokou mortalitou. V poslednich studiich byla
prokazana mortalita méné nez 10 %.

Prvnim diagnostickym vySetfenim je pocitaCova
tomografie (CT). Ta je asi ve 30 % negativni, u zbylé vét-
§iny jsou pfitomny nespecifické znamky - hypodenzity,
hyperdenzity, enhancement. V nékterych piipadech CT
primo detekuje delta sign a empty delta sign (hyperdenzni
trombozovany sinus).

Zlatym standardem je magneticka rezonance (MRI),
ktera ukaze trombozovany sinus jako hyperintenzitu
v oblasti splavi v T1 a T2 vaZenych obrazech a MRI ve-
nografie. Digitalni subtrakéni angiografie (DSA) je alter-
nativou MRI vySetfeni v pripadech, kdy neni magneticka
rezonance dostupna.

K nejcastéjsim pricinam CVT patii hyperkoagulacni
stavy, dehydratace, rizikové z hlediska CVT je obdobi po
porodu, pomérn€ ¢asto se CVT vyskytuji u mladych Zen
uzivajicich hormonalni antikoncepci a asi ve 20 % se pfi-
¢ina nezjisti. DalS§i moznosti CVT jsou infekéni trombof-
lebitidy splavii, které maji ale odliSnou etiopatogenezi.

V 1é¢cbé je doporuCovana v akutni fazi plna heparini-
zace nefrakcionovanym heparinem (hladina dikazové
urové: 1A), nebo nizkomolekularnim heparinem (nizZsi
hladina dikazové urovné: 1C), a to i tehdy, pokud je pfi-
tomen hemoragicky infarkt zptisobeny CVT. Nasledna
terapie spociva v antikoagulaéni 1é¢bé 3-6 meésica s ci-
lovym INR 2,5 (3).
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Dalsi moznosti je selektivni trombolyza, ktera je ale
dnes doporucovana v piipadech, kdy pres nasazenou hepa-
rinizaci stav pacienta dale progreduje. Selektivni tromboly-
za (tkanovym aktivatorem plazminogenu nebo urokinazou)
docili rychlejsi a Castéjsi rekanalizaci, ale nejsou diikazy, Ze
by klinicky efekt byl lepSi neZ pfi terapii heparinem.

Rizikove faktory

Kazdé onemocnéni ma svoje priciny. Je jednodussi a vy-
hodnéjsi 1é¢it priciny nez nasledky. Rizikové faktory rozdélu-
jeme na ovlivnitelné a neovlivnitelné.

Ovlivnitelné rizikové faktory

Hypertenze

Hypertenze predstavuje spolu s onemocnénim srdce nej-
dulezit&jsi rizikovy faktor CMP. Uspésné 1éGeni hypertenze je
jednim z hlavnich diivodi sniZeni vyskytu CMP v posledni
tretin€ 20. stoleti v USA (20). Doporucované hodnoty krev-
niho tlaku jsou <120 torr systoly a <80 torr diastoly. LéCba
by méla byt komplexni, mimo farmakologickou i zménu Zivot-
niho stylu s redukci nadvahy, t€lesnym cvienim, omezenym
prijmem sodiku a omezenim konzumace alkoholu.

Béhem chronické hypertenze dochdzi u mozkovych
arteriol ke strukturalnim zménam, které umoznuji krevni-
mu obéhu v mozku prizptsobit se vy$simu krevnimu tlaku.
Tyto zmény ale mohou byt §kodlivé zvySenou nachylnosti
k mozkové hypoperfuzi a ischemické prihodé v priabéhu
epizod akutni hypotenze po antihypertenzni 1é¢bé. Ex-
perimentalni vysledky ukazuji, Ze hlavnim mechanizmem
sniZzeni vnitiniho praméru mozkovych arteriol je vaskular-
ni remodelace (definuje se jako snizeni vnéjSiho praméru,
které neni zplisobeno sniZzenim poddajnosti cév) a nikoliv
cévni hypertrofie. ProtoZe reninangiotenzinovy systém
miize byt jednou z hlavnich determinant vaskularni re-
modelace u mozkovych arteriol, mohou inhibitory ACE
snizit riziko mozkové hypoperfuze a ischemické prihody
u lécenych hypertenznich pacienti.

V roce 2001 byly zvefejnény vysledky studie PRO-
GRESS - perindopril v sekundarni prevenci ischemické
CMP - které jsou velmi slibné. Perindopril redukoval reci-
divu ischemické CMP o 28 % oproti placebu.

Onemocnéni srdce
Onemocnéni srdce se na vzniku CMP podili dvéma
mechanizmy:
1. selhani hemodynmiky s manifestaci dosud kompenzo-
vané loziskové poruchy prokrveni mozku
2. embolizace ze srdce do mozkové cirkulace.
K srde¢nim onemocnénim, ktera maji nejdilezitéjsi
roli na vzniku CMP, patfi:
 kardialni dekompenzace
« fibrilace sini
* infarkt myokardu
* cor pulmonale
* mitralni vada

* novéji se priklada vyznam defektu septa (foramen
ovale apertum) s paradoxni embolizaci z Zilniho
systému velkého obéhu (pfedpoklada pfitomnost
pravolevého tlakového gradientu - bud trvalého,
a nebo intermitentniho - napf. pfi zakaslani, Valsa-
vov€é manévru).

U prokazané kardioembolické CMP je doporucovana
antikoagulacni terapie warfarinem:
» pro pacienty s fibrilaci sini je cilové INR 2,5, 1é¢ba je
dozivotni
* pro pacienty s prokazanym trombem v levé komore je
cilové INR 2, 5, 1é¢ba je 6mésicni
» pro pacienty s nahradou srde¢ni chlopné€ je cilové INR
3,5, 1é¢ba je dozivotni.
U neprokazané, i kdyZz mozZné kardioembolizace je
doporucovana protidestickova terapie (18).

Diabetes mellitus

Toto onemocnéni predstavuje vyznamny rizikovy fak-
tor, ktery je rliznymi autory hodnocen od 3. do 6. mista
vyznamnosti.

Hyperlipoproteinémie

Hyperlipoproteinémie je charakteristicky rizikovy
faktor kardiovaskularnich onemocnéni, u cerebrovasku-
larnich onemocnéni je korelace mezi zvySenou hladinou
cholesterolu a iktem mala. Nebyla zjiSténa zadna spojitost
mezi sérovou hladinou cholesterolu a incidenci CMP v me-
taanalyzach 45 prospektivnich studii, které zahrnovaly
13000 pacientti s CMP. Inhibitory HMG-CoA reduktazy
(statiny) se ukazaly efektivni v prevenci kardiovaskularnich
onemocnéni. Kardiovaskularni mortalita byla redukovana
u 30 % pacientt ve 4 klinickych studiich (10, 11, 12, 17). Ve
srovnani s témito vysledky mé€lo dietni opatfeni nebo starsi
hypolipidemika (fibraty) jen minimalni benefit v klinickych
end-pointech (16).

Dobry efekt statind je relativné nezavisly na vychozi hla-
diné cholesterolu i na stupni sniZeni této hodnoty. Mozny
mechanizmus u¢inku miize zahrnovat potlaeni zanétlivé-
ho procesu, stabilizaci aterosklerotického platu nebo zlepse-
ni endotelialnich funkci (16).

Nejnovéjsi zpravy ukazuji, Ze statiny mohou redukovat
riziko CMP navzdory ne zcela jasné spojitosti mezi sérovou
hladinou cholesterolu a CMP (16). Tato diskrepance neni do-
sud objasnéna. V metaanalyzach randomizovanych placebe-
bem kontrolovanych studii byla popsana 31 % redukce rizika
nonfatalnich ikt u pacientd lécenych inhibitory HMG-CoA
reduktazy ve srovnani s pacienty, ktefi nedostavali tuto 1é¢bu
(3). Pravastatin redukuje fatalni i nonfatalni CMP o 20-30%
ve srovnani s placebem ve 2 klinickych studiich (10, 11).

Koureni

Skonéeni s koufenim je nejjednodussi cost-effective
strategii ke sniZeni rizika jak ischemické, tak i hemora-
gické CMP. Jde o jeden z nejvyznamnéjSich rizikovych
faktorti pro onemocnéni srdce a perifernich tepen. Ackoli
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Obréazek 1. Maligni mozkovy infarkt v povodi a. cerebri media vlevo. Zivot
zachrafujicim vykonem je provedeni dekompresni kraniektomie.

Obrazek 3. Masivni subarachnoidalni krvaceni

vztah mezi koufenim a CMP neni tak silny jako u kardi-
ovaskularnich onemocnéni, nikotinizmus je vyznamny
rizikovy faktor pro CMP zejména u mladych lidi. Nékteré
udaje hovoii o 2-3nasobném riziku CMP. U mladych Zen
je toto riziko navic potencovano pii soucasném uzivani
hormonalni antikoncepce (1).

Ateroskleroza
Aterosklerotické postizeni a zejména stendzy magistral-

nich mozkovych tepen jsou vyznamnym rizikovym faktorem
CMP. Mohou vést ke vzniku CMP nékolika mechanizmy:

* hypoperfuzi u zavaznych stenoz

* embolizaci exulcerovaného platu

¢ trombozou v misté platu

* krvacenim do platu.

Symptomatické stenozy

Karoticka endarterektomie redukuje incidenci ipsilate-
ralni ischemické CMP ve srovnani s farmakologickou (pro-
tidestiCkovou) 1é¢bou u pacientd, ktefi prodélali TIA nebo

Obrazek 2. Intracerebralni hematom bazalnich ganglii s hemocefalem
u warfarinizované pacientky.

lehkou CMP v predchozich 6 mésicich, jestlize stendza je
70 a vice % symptomatické karotidy, pacient ma maly nebo
Zadny deficit a peropera¢ni morbidita-mortalita pfislusné-
ho pracovisté je pod 6 % (18).

Asymptomatické stenozy

Hodné diskutovanou otazkou je problematika asym-
ptomatickych stenoz karotid, resp. jejich indikaci k end-
arterektomiim. Obecné nejsou doporucovany, lze o nich
individualné uvaZovat pii zvaZeni dalSich rizikovych
faktor pacienta, avSak za predpokladu, Ze peroperacni
mortalita-morbidita pfisluSného pracovisté je pod 3% (5).

Dalsi rizikové faktory

Patfi k nim migréna, uzivani hormonalni antikoncep-
ce, obezita, nedostatek pohybu, abuzus drog (zejména pro
hemoragické CMP), nemoci spanku (porucha spankového
vzorce).
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Neovlivnitelné rizikové faktory
Vék
Existuje logaritmicka zavislost vyskytu CMP na véku.

Pohlavi
Vyskyt CMP je lehce vys$i u muzi nez u zen, predevsim
v nizZ§ich vékovych skupinach, s vy§§im vékem se stira.
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