CEVNI MOZKOVE PRIHODY

AKUTNI MOZKOVA HEMORAGIE - DIAGNOSTIKA A LECBA
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Neurologické odd€leni Nemocnice Na Homolce

Intracerebralni hemoragie (ICH) je heterogenni jednotka. Zdrojem je nejéastéji hypertonicka angiopatie, méné casto arte-
riovenozni malformace, tepenné vyduté a kavernomy. ZvySuje se podil ICH komplikujicich antikoagulaéni 1é¢bu. Supraten-
torialni hematomy jsou typické (objem nad 60 ml, vék nad 55 let, hypertenze, v bazalnich gangliich) a netypické (vSechny
ostatni). Podobné infratentorialni hematomy jsou typické (v mozeckové hemisfére, vék nad 55 let, hypertenze) a netypické.
Podrobné jsou probrany diagnostické a 1écebné postupy véetné operacnich indikaci u jednotlivych typi hematomi. Zvlastni
pozornost je vénovana hemocefalu a akutnimu obstrukénimu hydrocefalu.
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ACUTE CEREBRAL HAEMORRHAGE - DIAGNOSIS AND THERAPY

Intracerebral haemorrhage (ICH) represents a heterogeneous entity. Its aetiology is, in the majority of cases, hypertonic angi-
opathy, and less often, arteriovenous malformations, arterial aneurysms and cavernomas. The occurrence of ICH complicating
anticoagulant therapy has been on the increase. Supratentorial haematomas can be divided into typical (volume of 60 ml, age
over 55 years, hypertension, located in basal ganglia) and atypical (the others). Similarly, infratentorial haematomas are typical
(located in cerebellar hemisphere, age over 55 years, hypertension) and atypical. The Diagnostic and therapeutic management
of particular types of haematomas, including the indications for surgery, is discussed in detail. Special attention is given to
haemocephalus and acute obstructive hydrocephalus.
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Obecné zasady

Diferencialni diagn6za mezi intracerebralni hemoragii
(ICH) a ischemii neni mozna bez pocitacové tomografie
(CT). CT diagnostika zpochybnila mozZnost odliSeni ische-
mie a hemoragie podle klinického obrazu. Spravna 1écba
jakékoli cévni mozkové prihody se tedy odviji od akutniho
CT mozku a cokoli jiného je non lege artis. Nemocné
s akutni mozkovou pfihodou nelze ponechat bez spravné
diagnodzy a tedy i bez Sance na adekvatni 1écbu.

Zartizeni, které neni schopno zajistit akutni CT mozku,
nemuZe prijimat pacienty s akutnim cévnim onemocné-
nim mozku, protoze poruSuje zakladni atribut spravné
klinické praxe. Neni totiZ schopno naplnit hned pocate¢ni
fazi vSech doporucenych postupa.

Ve vyspélych medicinskych systémech se jiz jednoznacné
preferuje akutni pfijimani nemocnych na specializovana ik-
tova oddé€leni - stroke units, ktera jsou schopna poskytnout
akutni a predevsim kvalitni a racionalni diagnostiku, terapii
akutni, subakutni i chronické faze, sbér medicinskych dat a
pripadné se mohou ucastnit klinickych studii.

Radiologicka pracovisté by méla akceptovat, ze cévni
onemocnéni mozku nebo i vazné podezieni na néj je jed-
noznac¢nou indikaci k akutnimu CT vysetifeni; EKG se
prece pfi pfijmu nemocného s koronarni prihodou také
neodklada. Je prokazano, Ze asna diferencialni diagnoza
mezi ischemickou, hemoragickou nebo jinou pfihodou ma
vyznamny vliv na vysledny stav.

Obvykle je nutno nemocného k akutnimu CT vySetfeni
zklidnit. Po dobu vySetieni je nemocny v péci oSetiujiciho
lékare (nikoli radiologa) a oSetfujici 1ékar je akutnimu
vySetfeni neklidného Ci nestabilniho pacienta pritomen.
Pfi neklidu a uzkostnych projevech je vhodné podat t€sné
pred vySetfenim 5-10 mg diazepamu nebo lépe midazo-
lamu pomalu i. v. Nemocny by mél vySetfeni absolvovat
s zilni kanylou pravé kvili moznosti rychlého zklidnéni,

podalni kontrastni latky a pripadné€ dalSich 1ékti (antieme-
tik). Nesmime zapomenout, Ze ¢astym zdrojem neklidu je
obycCejna retence moci. Kazdému neklidnému nemocnému
s poruchou védomi nebo s afazii je tfeba palpovat suprapu-
bickou krajinu.

Nemocni s nitrolebni hypertenzi nebo s pirihodou
v oblasti zadni jamy maji nauzeu a pravideln€ zvraceji
v reakci na zménu polohy - obvykle po prelozeni na vySet-
fovaci stil. Je 1épe po presunu nechat nemocného s t€mito
priznaky v klidu alespon 1-2 minuty, pfipadné jej jiz na
transport pfipravit podanim 1 ampule tietylperazinu i. v.
(Torecanu) i. v. Zvraceni v béhem akvizice obrazi znehod-
noti vySetfeni a nemocného ohrozi aspiraci.

Soucasti klinického obrazu tézkych prihod jsou ¢asto
poruchy védomi a dechu, arytmie, vyrazné abnormity
krevniho tlaku. Proto je nutno béhem transporti a dia-
gnostickych procedur jako CT monitorovat zakladni
vitalni funkce. Minimem je periferni saturace O, a tepova
frekvence registrované prenosnym pulznim oxymetrem.
Je tieba sledovat krevni tlak. Peclivé sledovani nesmime
zanedbat, protoZe vystavime-li béhem diagnostické proce-
dury nemocného s akutni CMP hypoxii nebo hypotenzi,
muizeme jej té€Zce trvale poskodit.

Intracerebralni krvaceni

Celkem 10-15% cévnich mozkovych pfihod jsou in-
tracerebralni krvaceni (intracerebralni hemoragie, ICH),
subarachnoidalni krvaceni tvori 6-8%. V 80. a v prvni
poloviné 90. let v diisledku lepsi kontroly hypertenze ve
vyspélych zemich ubylo podilu ICH na celkovém poctu
CMP. Od 2. Poloviny 90. let roste pocet nemocnych, ktefi
v ramci sekundarni prevence ischemické CMP (napfiklad
u castéji diagnostikovanych kardiogennich embolii) do-
stavaji dlouhodobé warfarin, ktery je Casto neadekvatné
davkovan a ma mnoho nepredvidatelnych interakci. Krom
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toho se objevuji zcela nové pfiiny ICH jako napriklad
komplikace trombolytické 1éCby.

NejvyznamnéjS§im rizikovym faktorem intrakranial-
niho krvaceni je hypertenze, dale amyloidova angiopatie,
koufeni, abuzus alkoholu a fada dalSich. Modernim riziko-
vym faktorem je antikoagula¢ni a v mnohem mens$i mife
antiagregacni 1écba.

ICH neni homogenni klinickou jednotkou. MtiZe na-
stat v kterékoli oblasti mozku, ma riizné pfi¢iny a velikost
a muze se propagovat do riznych casti likvorového pro-
storu. Variant je mnoho. Pfiznaky a dynamika ICH jsou
dany jeho lokalizaci, objemem, propagaci do komor a
v neposledni fad€ i objemovou rezervou intrakranialniho
prostoru (star§i osoby maji rizny stupen mozkové atrofie,
a proto i v€tsi objemovou rezervu). Moznych pfi¢in ICH
je fada a jejich spravné rozpoznani ma vliv na terapii a
prognozu.

Supra a infratentorialni ICH jsou natolik odlisné, ze je
probereme oddélené€.

Supratentorialni krvaceni

Zakladnim pfiznakem je zanikova loZiskova sympto-
matologie zavisla na lokalizaci, velikosti a propagaci he-
matomu. U né€kterych lokalizaci mliZe jasné loZiskové vyja-
dfeni chybét a dominuje utlum nebo psychicka deteriorace
(menSi lobarni frontalni nebo temporalni ICH, pfipadné
primarni hemocefalus). Dominujici symptomatologie iri-
tacni je vzacna, v kombinaci se zanikovou nikoli.

Arterialni krvaceni maji obvykle apoplekticky zacatek,
i velmi tézka loziskova symptomatologie miiZze vzniknout
béhem vtefin. Alterace v€édomi byva na rozdil od ischemie
nejen kvalitativni, ale i kvantitativni a Castéji nez u ische-
mie maji nemocni nauzeu nebo zvraceni. Casta je bolest
hlavy nejen difuzni pfi syndromu nitrolebni hypertenze,
ale i lokalizovana. Porucha v€édomi ma obvykle progresiv-
ni vyvoj od somnolence az do kématu. Koma jako ¢asny
priznak vét§inou znamena rozsahlé krvaceni do bazalnich
ganglii nebo pfimo do mozkového kmene s postizenim
ascendentni retikularni formace. Inicialni bezvédomi trva-
jici nékolik sekund nebo minut mize byt nasledovano téz-
kym neurologickym deficitem. OdliSeni ischémie a ICH
pouze podle klinickych kritérii je nemozné. Rozsahly
teritorialni infarkt vznikly na podklad€ embolie mtZe byt
¢asovou i klinickou dynamikou stejny jako velky ICH. Na-
opak maly lobarni ICH mtiZe mit identicky klinicky obraz
jako stejn€ lokalizovana ischemie.

Loziskovym projevem ICH jist€ neni jen hemiparéza,
hemihypestézie nebo afazie pfi postizeni dominantni hemi-
sféry. Podrobny vycet moznych semiologickych obrazii pie-
sahuje ramec textu a krom toho je v soucastnosti zakladnim
voditkem pro 1é¢bnou strategii CT obraz a jeho vyvoj.

Lobdrni hematomy jsou atypické, lezi periferné, jejich
klinickym korelatem je vétSinou neuplny neurologicky
deficit a absentuje pocateCni tézka kvantitativni porucha
védomi.

Typické hematomy jsou v hloubi uloZené, postihuji ob-
last bazalnich ganglii a thalamu, postiZeni nemocni maji

hypertenzi a v€k nad 55 let. Typicky je hlavni objem hema-
tomu v oblasti putamen a zdrojem byva a. lenticulostriata
nebo jiné perforujici tepny. Klinickym projevem je obvykle
kompletni neurologicky deficit, protoze je postiZzena i ob-
last capsula interna, tedy pyramidova draha. Kvantitativni
porucha védomi u typického ICH je pravidlem, muze jit
od pocatku o hluboké koma s nutnosti fizené ventilace.
Pti dobrém stavu védomi je z dominantni hemisféry krom
hemiparézy nebo hemiplegie navic pfitomna i smiSena afa-
zie, z nedominantni neglect syndrom. Neglect syndrom je
porucha vnimani - zanedbavani levé poloviny prostoru a
vlastniho téla, nemocny si neuvédomuje poruchu hybnosti
levych koncetin, ma obvykl nozoagnozii. Neni vzacnosti
ani hemianopie z postiZeni optické radiace.

Thalamicka krvaceni jsou nebezpecéna tim, Ze Casto za-
sahuji do diencefala nebo tlakem a kolateralnim edémem
postihuji mezencefalon. Vedle hemihypestézie a hemiparé-
zy nebo hemiplegie se mohou objevit i okohybné poruchy,
napriiklad deviace bulbl dold (n€kdy s parézou pohledu
vzhuru). I malé thalamické krvaceni mtiZe vést k blokadé
mokovodu nebo k transtentorialni herniaci s rychlou pro-
gresi stavu do komatu a respira¢niho selhani.

Koma pfitomné od zacatku pfihody miize znamenat
velky objem kdekoli supratentorialné lokalizovaného he-
matomu (60-80 ml), ktery Casné vede k temporalnimu
konu. Podobny obraz vS§ak miiZe vyvolat i masivni hemo-
cefalus nebo velké krvaceni v zadni jamé.

Lécba a prognoza se odvijeji od vstupniho CT obrazu.
Typické intracerebralni hematomy krom lokalizace v pu-
tamen a thalamu charakterizuje i pfitomnost hypertenze
a vék nad 55 let. Takova krvaceni jsou zptisobena obvykle
hypertonickou ¢i amyloidovou angiopatii. Ostatni supra-
tentorialni hematomy jsou povazovany za netypické. Za-
fazeni hematomu do skupiny typickych nebo netypickych
ma velky prakticky vyznam.

Netypicky hematom je bud lobarné lokalizovany,
nebo jde o nemocného pod 50 let ¢i bez hypertenze pri
jakékoli lokalizaci ICH. Zdrojem netypického hematomu
miuze vedle angiopatie byt i cévni anomalie nebo zcela ji-
na pric¢ina jako uraz bez zjevného povrchového poranéni,
hemoragicka diatéza a jiné pfiCiny. Plati pro né nékteré
obecné zasady.

Expanzivné se chovajici velké netypické hematomy, které
mohou vést az k vyvoji konusovych priznakii, jsou indikovd-
ny k akutni angiografii, protoze casny neurochirurgicky
zasah pfi pozitivnim nalezu mulzZe v jedné dobé oSetrit
hematom i jeho zdroj. Malé hematomy mivaji lepSi vy-
sledky pfi konzervativni 1écb€, a proto se s angiografii
vycka do vstiebani krve nebo alespon do upravy expan-
zivniho chovani ICH. Drobna AVM nebo nizkotlaky ka-
vernom nemuseji totiZ byt v akutni fazi v oblasti krvaceni
nalezeny a angiografie se provede po 4-12 tydnech podle
vyvoje CT obrazu.

Hematom v oblasti Sylviovy ryhy byva zptisoben rup-
turou aneuryzmatu na a. cerebri media (ACM). Obvykle
je soucasn€ na akutnim CT zfetelna pritomnost krve i sub-
arachnoidalné.
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Krvaceni do tumoru (metastazy) neni vzacnosti. Ze sa-
motného CT obrazu neni tato diagnoza vzdy jista a Casna
angiografie, ktera prokaze patologickou vaskularizaci, ji
miize objasnit. MRI je pfi tomto podezieni Iépe indikovat
s odstupem 10 aZz 30 dna, kdy 1ze jiZ 1épe odlisit hematom
a pripadnou neprokrvacenou ¢ast tumoru. Velmi cenné je
zejména odhaleni dalSich metastaz nezobrazenych na CT.

U vlekle septického pacienta s klinickym a CT obra-
zem netypického hematomu je nutno pomyslet na krvaceji-
ci mykotické aneuryzma pri bakterialni endokarditid€.

Diagnostickym problémem byva krvaceni do malacie.
Stale Castéji se jedna o komplikaci antikoagulaéni 1éCby,
jejiz pravdépodobnost velmi ¢asné po ischemické CMP
nasazeny warfarin nebo nespravné indikovany heparin
zvySuji. Spontanni hemoragicka transformace neni vzac-
nosti, obvykle kopiruje vaskularni teritorium a v akutni fa-
zi ma minimalni nebo zadné expanzivni chovani. Klinicky
se projevuji neprili§ dramaticky, obvykle obraz odpovida
prosté ischemii, vé€tSinou chybi na rozdil od typického
krvaceni porucha védomi, nauzea, zvraceni a bolest hlavy.
Qdliseni intracerebralniho hematomu a infarzované mala-
cie je obvykle mozné azZ na zaklad€ klinicko-morfologické
korelace.

Diferencialni diagndza mezi spontannim a traumatic-
kym ICH mize Cinit velké obtiZe i se znalosti CT obrazu.
Nahly vznik hemiplegie nebo poruchy védomi u spontan-
nich hematomid miize vést k padiim, pfi nichz si nemocny
porani mékké tkané na hlave. Obvykle je problémem ziskat
kvalitni informaci, zda byl pad disledkem akutni loZiskové
symptomatologie, nebo je tomu pravé naopak. U etylikt
nebo u osob s hemokoagulaéni poruchou vznikaji trauma-
tické intracerebralni hematomy velmi snadno, bez stop
po urazu a imponuji jako netypicky hematom nejéastéji
frontobazaln€ nebo temporobazalné ulozeny.

Intrakranialni Zilni tromboza splavii nebo Zilniho sys-
tému mize nékdy v CT obraze imponovat jako hematom
s velmi rozsahlym kolateralnim edémem a s vyraznym
expanzivnim chovanim, Casto se stfedoCarovym piesunem.
Nejcastéji jde pritom o hemoragickou infarzaci ischemického
loziska, pricemz obé slozKy jsou zptisobeny blokadou Zilniho
odtoku. LoZiskové priznaky mohou byt v poméru k morfolo-
gickému nalezu relativné chudé, mohou i chybét a zakladnim
projevem je syndrom intrakranialni hypertenze.

Velké supratentorialni hematomy s objemem nad
50-60 ml vedou k progresi loziskového nalezu i poruchy
védomi obvykle v obdobi 12-48 hodin od zacatku v du-
sledku sekundarniho cerebralniho poSkozeni u drtivé
vétsiny postizenych. U ,malych“ hematomll s objemem
pod 50 ml dochazi k takovéto progresi pouze u 30-60%
nemocnych.

Pouze 15-20 % hematom zv€tSuje svilj objem v disled-
ku pokracujiciho krvaceni, u hematoma z poruch hemoko-
agulace je to vice.

Kterykoli hematom v blizkosti komorového systému se
miize provalit do komorového systému a zpisobit hemoce-
falus. Je mozné i primarni intraventrikularni krvaceni. Od
pocatku byva porucha védomi a konusové priznaky jsou

v pripad€ primarniho hemocefalu symetrické, nelateralizo-
vané. Okolo 30 % hemocefall vede k akutnimu obstrukéni-
mu hydrocefalu, tedy k blokad€ pasaze moku mokovodem
mezi III. a IV. komorou, coz béhem nékolika hodin az
desitek hodin muzZe vést k extrémni intrakranialni hyper-
tenzi a k smrti mozku. Jedinou moznosti, jak zvratit tento
fatalni vyvoj, je zevni komorova drenaz. U hemocefalu
s masivni pfitomnosti krve ve vice nebo vS§ech komorach,
hlavné ale ve I1I. a IV, je bezpodmine¢né nutno opakovat
CT vysSetfeni béhem 3-8 hodin dle klinického vyvoje.
Nemocny by v této situaci jiz mél mit dostupnou akutni
neurochirurgickou péc¢i nebo by mél byt alespon prelozen
na pracovisté, které ma moznost akutné€ zavést komorovy
drén a spravnym zplsobem jej oSetiovat.

Ne¢kolik studii se zabyvalo aplikaci trombolytika (uroki-
nazy, rekombinatni tkanovy aktivator plazminogenu (rz-PA))
pfimo intraventrikularné do krevni srazeniny, ale vysledky
nejsou jednoznaéné a v soucasné dobé tuto metodu nelze
povazovat za standardni. V roce 2000 byla zahajena multi-
centricka studie ITT (Intraventricular Thrombolysis Trial),
ktera ma srovnat ucinnost zevni komorové drenaze a intra-
ventrikularni trombolyzy véetn€ jejich vlivu na nasledny
komunikujici hyporezorp¢éni hydrocefalus.

Sekundarni provaleni hematomu v bazalnich gangliich
nebo v thalamu do komor s vétSim odstupem od primar-
niho krvaceni (v fadu az desitek hodin), kdy jiz nejde
o pokracujici krvaceni, ale o povoleni sekundarnim posko-
zenim desintegrované nékdy velmi tenké vrstvy mozkové
tkané mezi hematomem a komorou, probiha obvykle bez
vyraznych priznakt. Nékdy se dokonce stav nemocného,
zejména uroven védomi a syndrom nitrolebni hypertenze,
zlepsi. Muze se zlepSit i loziskova symptomatologie, coz je
dano zmenSenim piesunu stfedocarovych struktur.

Dusledky jiz tak n€kdy devastujiciho intracerebralni-
ho krvaceni s loziskovou symptomatologii mize zasadné
zhorSit nasedajici poSkozeni difuzni. Jakékoli snizeni ce-
rebralniho perfuzniho tlaku pfi vysokém intrakranialnim
tlaku, a to i kratkodobé v fadu minut, mize mit tragické
nasledky vcetné smrti mozku. Pfitom provokujicim mo-
mentem pro takovéto difuzni poSkozeni mozku miize byt
sniZeni stfedniho arterialniho krevniho tlaku pod 80 mm
Hg na nékolik minut. Proto je velmi rigorézni monitoro-
vani a kontrola krevniho tlaku u nitrolebni hypertenze,
ktera je u vétSich intracerebralnich hematomu pravidlem,
klicovym opatfenim. Zvlasté u ob€éhové nestabilniho nebo
selhavajiciho nemocného je invazivni monitorovani arteri-
alniho tlaku pln€ indikovano nehledé na moznost snadné-
ho odebirani krevnich vzorka ke sledovani acidobazické
rovnovahy zejména u ventilovanych nemocnych.

Dalsi ¢astou komplikaci je metabolicky rozvrat, Casty
pri postiZeni hypothalamo-hypofyzarni oblasti (které ale
muize byt i vzdalené z tlaku). Relativn€ Castym obrazem
zejména pii dilataci III. komory je syndrom inadekvdtni se-
krece antidiuretického hormonu (SIADH), ktery se projevuje
retenci vody a trvajici zvySenou sekreci sodiku moci, coz
vede k hyponatrémii, hypoosmolarité séra, normo- nebo
hypervolémii. Inadekvatni sekrece u tohoto syndromu
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znamena zvyseni, které neodpovida aktualnimu krevnimu
volumu ani natrémii.

Castéji ale fesime snizenou nebo nulovou sekreci ADH,
coz vede k diabetes insipidus s masivni diurézou velmi ma-
lo koncentrované mod¢i, jejiz specifickd hmotnost je nékdy
i hluboko pod 1005 g/1, a s rychlou progresi hypovolémie.
Tento obraz znamena velmi té€zké postiZeni hypothalamo-
-hypofyzarni oblasti, vétSinou ma Spatnou prognozu a je
v 80 % korelatem smrti mozku. Stav 1é¢ime intravenoznim
nebo intranazalnim desmopresinem (ADH).

Intracerebralni a castéji subarachnoidalni krvaceni
komplikuje #zv. salt wasting syndrome vedouci k tézké
hyponatrémii. Je zptisoben zvySenou produkci nékterych
natriuretickych faktora - atridlniho natriuretického fakto-
ru, mozkového natriuretického faktoru a nékterych dalSich
latek. Sledovani nejen aktualnich hodnot iontd, ale i jejich
bilance a celkové bilance tekutin je proto velmi dilezité.
Pfi 1€¢bé je nutno pamatovat na to, ze velmi rychla kom-
penzace tézké hyponatrémie podanim vyrazn€ hypertonic-
kého roztoku NaCl mtize vést k centrdlni pontinni myelino-
lyze, coz je zavazné nevratné a Casto fatalni poSkozeni bilé
hmoty mozkového kmene a predilek¢né pontu.

Nemocny muze byt poskozen také nevhodnou terapii.
Devastujici je pochopitelné nedostateCny privod tekutin
a iontl vedouci k hypovolémii a hypotenzi. Stejné chybny
je ale i nadmérny privod tekutin, a to hlavné volné vody
v roztocich glukézy nebo vyrazné hypoosmolarnich rozto-
cich. U intracerebralniho krvaceni ¢asto pouzZivame 1écbu
manitolem. Je tfeba si uv€domit, Ze opakované forsirujeme
diurézu a vyrazné urychlujeme ztraty volné vody i iontt,
coz muze rychle vést k dehydrataci. Nelze neZ zopakovat,
Ze prinejmensim 24hodinova bilance tekutin a iontt (Iépe
Castéjsi) ma pri 1écbé ICH zasadni vyznam.

Lécebna opatfeni u supratentorialnich hematomi jsou
riznoroda a odvijeji se od lokalizace, velikosti, chovani
a priciny ICH.

Zakladem konzervativniho postupu je terapie nitrolebni
hypertenze. U velkych hematomti nad 50-70 ml objemu,
kdy je nitrolebni hypertenze vzdy pfitomna, musi byt léCba
velmi agresivni. Je indikovan manitol v pocatecni davce
1g/kg, dalsi davky se pohybuji mezi 0,5 - 0,75 g/kg po 6-12
hodinach. Doba trvani 1éCby, velikost a frekvence davek
manitolu zaleZi na velikosti a lokalizaci hematomu, na mife
jeho expanzivniho chovani, tedy nakolik vede ke kompresi
komor, na mife presunu stiedocarovych struktur, na zaniku
subarachnoidalnich prostor a samoziejmé i na klinickém
pribéhu. Pfi tézkém klinickém pribéhu s poruchou védo-
mi a poruchami dechu je nutna intubace a fizena ventilace,
obvykle inicialné s fizenou hypokapnii.

Indikace zavedeni ¢idla k monitorovani intrakranialniho
tlaku (ICP c¢idlo) neni jednozna¢na. Vyznam ma u velkych
hematomtl nad 60 ml objemu, u nichz je moznost rychlého
horSeni intrakranialni hypertenze. Zde ICP ¢idlo pomuze
vhodné stupnovat nebo naopak redukovat terapii ICH a pfi-
padné vést k operacni indikaci. Kortikoidy v 1é¢b€ intrakrani-
alni hypertenze vétSina autord nedoporucuje viibec, protoze

nebyl prokazan jejich pfiznivy vliv na vysledny stav. Kortikoi-
dy maji vyznam u Sokového stavu; pak se podava dexametha-
sonvdavce 4x8mgi. v. nebo jesté vice na dobu maximalné 48
hodin. Déle trvajici 1é¢ba kortikoidy je nepfinosna a prevazuji
negativni efekty metabolické a imunosupresivni.

Nemocni s akutnim intracerebralnim krvacenim obvyk-
le maji hypertenzi. Mize jit o zakladni dekompenzovanou
chorobu, ale také o reaktivni stav pii akutni stresové situaci
a nejCastéji o kombinaci. Agresivni sniZeni krevniho tlaku
nemocného s ICH ohroZzuje! Data z klinickych studii
prokazuji zhorSeni prognézy radikalnim snizenim TK.
Rychly tlakovy pokles totiz pii intrakranialni hypertenzi
vede ke kritickému snizeni cerebralniho perfuzniho tlaku
pod 30-50 mm Hg a k difuznimu postiZzeni mozku. Toto
riziko je podstatné vétsi nez pokracujici krvaceni, které se
objevuje u mén€ nez 15% ICH. O horni hranici, TK nad
niz je jiZz nutno podavat hypotenziva, se dosud diskutuje
a doporuceni riaznych narodnich doporuceni (guidelines)
se 1iSi. Hranici u ischemické cévni mozkové piihody je
obvykle 190-200 mm Hg systolického tlaku, u hemoragické
180-190 mm Hg nebo vice nez 130 mm Hg stiedniho arte-
rialniho tlaku.

Lécebné problematické jsou hematomy vzniklé na pod-
kladé hemoragické diatézy, priCemzZ zdaleka nejCastéji jde
o komplikaci podavané antikoagula¢ni nebo antiagregac-
ni 1écby. Lécba takového hematomu zacind samoziejmé
ovlivnénim hemokoagulac¢ni poruchy.

Vsichni dlouhodobé lezici nemocni jsou ohroZeni hlu-
bokou zilni trombdzou a naslednou plicni embolii, coz je
vyznamny faktor ovliviiujici mortalitu na intracerebralni
krvaceni. Multicentricka studie z roku 1991 prokazala,
Ze 2x5000 j heparinu s. c. podavaného od druhého dne
vyznamné sniZuje mortalitu, aniZ by dochazelo k naristu
recidiv krvaceni.

Nemocni s objemnymi intracerebralnimi hematomy
jsou ohroZeni dechovou nedostateCnosti. Jeji vyvoj je
obvykle zplisoben dekompenzaci nitrolebni hypertenze.
Pokud vidime progredujici znamky nitrolebni hypertenze
a dechové tisn€, nema smysl otalet s intubaci az do doby
akutniho selhani. Je lépe intubovat Casné a planované
a ihned zavadét fizenou hypokapnii.

Nejvice nejasnosti se tyka indikace neurochirurgické
intervence. Pres fadu publikovanych nazorti zatim neexistuje
Zadné jednoznacné ovérené indikacni pravidlo. AZ v soucas-
nosti jsou realizovany studie, které se snazi jasné prokazat vliv
raznych léCebnych strategii na mortalitu a vysledny stav.

Situace je u atypickych hematomt, kde se akutné prokaze
operacné feSitelny zdroj krvaceni - vydut nebo arteriovenoz-
ni malformace (AVM), pomérné zietelna. Akutni operacni
feSeni je jasné na prvnim misté zejména u aneuryzmat, ktera
ohroZuji nemocného ¢asnou recidivou vice nez AVM. Je tieba
mit na paméti, Ze v soucasné dobé se fada zdroja intrakrani-
alniho krvaceni da oSetfit nejen operacné, ale i neinvazivné
(ozafeni AVM gamanoZem), endovaskularné (coiling aneury-
zmat nebo embolizace AVM) a kombinaci metod. Zavaznou
indikaci pro akutni feSeni otevienou operaci je pritomnost
velkého hematomu, ktery se chova vyrazné expanzivné
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a pusobi téZkou intrakranialni hypertenzi nebo ohrozZuje
nemocného konusovymi priznaky. Nemocni s atypickymi
hematomy by méli byt hospitalizovani v centrech s akutné
dostupnou angiografii, CT, neurochirurgickou a ,endovasku-
larni péci.

Mensi a stfedni hematomy do 50 ml objemu maji dle
soucasnych znalosti lepSi vysledek pfi konzervativni 1éCbé.

Typické hematomy nad 60 ml objemu, pokud pacient
neni od pocatku komatoézni a hemiplegicky, jsou indi-
kovany k operaci zejména v temporalni lokalizaci, ktera
ma velky potencial rychle vést k temporalnimu konu. Jde
o indikaci relativni, vychazejici z empirie, nikoli z jasnych
dukaza.

Vysledny stav u nemocnych s velkymi hematomy nad
60 ml a presunem stiedocarovych struktur (komorového
septa, kalcifikace v glandula pinealis) nad 10-12 mm, ktefi
jsou od pocatku v komatu, se u operovanych a neoperova-
nych nelisi. Kolem 80 % nemocnych umira a ostatni nemaji
Sanci na lepsi vysledek neZ permanentni vegetativni stav
nebo extrémné té€Zky deficit vylucujici jinou nez azylovou
péci. ProtozZe jiny vysledek prakticky nepfipada v uvahu,
je jedinou racionalni variantou bazalni Ié¢ba. V uvedené
tristni situaci jde o medicinsky, eticky i pravné adekvatni
terapeuticky postup.

Nacasovani operace velkého typického intracerebralniho
hematomu, pokud je viibec indikovana, je také nejasné. Akut-
ni odstranéni hematomu je jisté teoreticky idealni, prakticka
realizace vSak je ztiZzena obtiZnou hemostazou, nutnosti dosti
velké cerebrotomie u hlubokych hematomi, ktera sama vede
k dalSimu poskozeni, a obvyklou velkou ob€hovou nestabili-
tou té€chto nemocnych. Vykon odlozZeny o 24-48 hodin spo-
¢iva v odsati koagulovanych hmot, hemostaza je pak snazsi
a vykon kratsi a SetrnéjSi. Neodstranény hematom se ovSem
déle chova expanzivné k okolni tkani a v ¢ase nartista kolate-
ralni edém i nitrolebni hypertenze, takZe se vyraznéji uplatni
mechanizmy sekundarniho cerebralniho poskozeni, které
prohlubuji a rozsituji primarni 1ézi. Indikaci i ¢asovani opera-
ce je v téchto nejednoznacnych pripadech velkych hematomi
nutno ponechat na klinickém usudku operatéra.

Alternativou oteviené operace je akutni stereotaktické
odsati hematomu pfipadné jesté€ jeho doplnénitrombolyzou
v pravidelnych intervalech. Multicentricka studie SCHIPA
prezentovana v roce 2001 ov§em nezjistila podstatny roz-
dil v mortalité a vysledném stavu stereotakticky a konzer-
vativn€ lé¢enych nemocnych. Nevyhodou stereotaktického
pristupu je omezend moznost hemostazy omezena akutni
dostupnost, vyhodou je naopak Setrny pfistup.

Infratentorialni krvaceni

Kazdé krvaceni v zadni jamé lebni je Zivot ohroZujici
stav. Klinické, terapeutické i prognostické charakteristiky
mozeckovych a kmenovych hematomu se vyrazné liSi a je
tfeba o nich pojednat oddélené.

Infratentorialni krvaceni jakékoli lokalizace maji
podobna rizika. PfedevSim jde o velmi omezenou com-
pliance, tedy objemovou rezervu v zadni jameé lebni vzhle-

dem k relativn€é malému likvorovému kompartmentu. Pfi
zvétSeni objemu hematomem nebo narustajicim otokem
mozku muze rychle dojit k posuntim nervovych struktur
nahoru transtentorialné, nebo castéji doli do foramen
magnum s vyvojem occipitalniho konu, ktery velmi rychle
vede k smrti mozku.

Cerebelldarni krviceni

Klinické odliSeni mozeckové ischemie a krvaceni je
podobné jako u hemisferalnich ikt prakticky nemozné.
Loziskové priznaky i pfipadna porucha védomi vznikaji
nahle. Vedle neocerebellarniho syndromu se stejnostran-
nou ataxii, adiadochokinézou a dysarthrii je pravidlem
i paleocerebellarni syndrom s instabilitou a s pfevazuji-
cim tahem vzad. Velmi Casto je pfitomen i centralni ves-
tibularni syndrom, nauzea a zvraceni. Bolest hlavy nebo
kréni blokada nejsou konstantni pfiznaky, ale u velkych
mozeckovych krvaceni od 3 cm v priméru jsou pritomny
vZdy. Velké mozeckové ICH utlacuji mozkovy kmen a mo-
hou vyvolat i hemiparézu tlakem na pyramidovou drahu.
Obvykl¢ jsou parézy hlavovych nervi véetné okohybnych
poruch. Pii postizeni pontinniho centra lateralniho pohle-
du je paréza pohledu na stranu léze, tedy opacn€ nez je
tomu u supratentorialniho hematomu s postizenim fron-
talniho centra lateralniho pohledu. Alterace védomi je
dana velikosti hematomu a mirou tlaku na mozkovy kmen.
Vice nez 10% nemocnych upadne do bezv€édomi béhem
nékolika prvnich minut.

Zpomaleni tepové frekvence z hodnot mezi 80-100/ min
u akutniho stavu na méné€ nez 50/ min byva jednim z prv-
nich pfiznakl utlaku mozkového kmene. Kvantitativni po-
rucha védomi a nasledné i dechové selhani s vyhasinanim
kmenovych reflexii se pak mliZe vyvinout pirekvapive rychle
béhem nékolika minut. Rychly prechod do bradykardie u ne-
mocného s expanzi v zadni jamé (pochopitelné pokud neni
navozen napriklad i. v. podanim beta-blokatoru) je signum
mali ominis a je tfeba se pfipravit na dramaticky vyvoj.

Typickou i kdyZ pochopitelnou chybou v této situaci,
kdy pfi zhorSeni vigility se sou¢asné€ objevi bradykardie,
je indikace akutniho kontrolniho CT vySetfeni, na které
je nemocny transportovan bez adekvatniho zajiSténi. To
s velkou pravdépodobnosti povede k zapadani jazyka,
aspiraci a k vyvoji akutni dechové nedostatecnosti bé-
hem vlastniho CT vySetfeni. Vysledkem pak je akutni
hypoventilace a heroicka intubace na vySetfovacim stole.
Spravnym postupem pii akutnim zhorSeni stavu je intuba-
ce na luzku, zavedeni fizené hyperventilace a podani dalsi
davky manitolu jesté pred transportem na CT.

V CT obraze je znamkou vyCerpané compliance zanik
likvorovych prostor v zadni jamé lebni véetné€ IV. komory,
kranialni dislokace vermis mozecku do fissura tentorii a vy-
mizeni likvorového prostoru v okoli pinealni kalcifikace.
Tento stav obvykle v dalSim vyvoji vede k obstrukénimu
hydrocefalu a bez akutni intervence vede k smrti mozku.

U nemocného do 50 let s mozeckovym krvacenim
a bez anamnézy hypertenze samotny CT nalez nevypovida
o zdroji krvaceni. Takovy hematom je tfeba povazovat za
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atypicky a je rozhodné namisté€ provést casné€ vertebralni
angiografii, ktera mtize odhalit zdroj krvaceni, nejcastéji
AVM nebo kavernom. Indikace k angiografickému vySet-
feni u hypertonika nad 50 let je sporna, protoZe takové
mozeckové krvaceni se fadi mezi typickd. Rada neuro-
chirurgli bude vsak i v této situaci vyZadovat vertebralni
angiografii.

Mozeckovy hematom s jedinym rozmérem nad 3 cm je
Jasnou akutni neurochirurgickou situaci a kazdy by mél byt
konzultovan s neurochirurgem, protoZe akutni operace
ma jednoznacné lepSi vysledky neZ konzervativni 1écba.
Velmi malé hematomy bez expanzivniho chovani v CT
obraze a nepusobici poruchu védomi ¢i kmenové priznaky
mohou byt 1éCeny konzervativné za klinického a morfolo-
gického sledovani, avSak pfi prvnich znamkach horseni
stavu védomi, pri bradykardii nebo vyvoji kmenovych
priznakt jsou indikovany k operaci. Drtiva vétSina mozec-
kovych ICH s jedinym rozmérem nad 3 cm je indikovana
k operacnimu feSeni. I konzervativni 1é€ba menSich cere-
bellarnich hematomu by méla probihat vyhradn€ na praco-
vistich s dostupnou akutni neurochirurgickou péci.

Kmenové krviceni

Pfiznaky primarnich kmenovych ICH vyplyvaji z loka-
lizace a velikosti.

Vzacna mezencefalickd krviceni byvaji obvykle drobna,
v klinickém obrazu jsou vidy okohybné parézy sdruzené
v rlizné mife s postiZzenim drah, napfiklad s horni alter-
nujici hemiparézou. Pribéh a vysledny stav mohou byt
prekvapivé dobré, pokud se hematom nezkomplikuje
akutnim obstrukénim hydrocefalem. Mezencefalické kr-
vaceni se mize provalit do komorového systému a vznikly
hemocefalus ohrozuje nemocného akutnim obstrukénim
hydrocefalem.

Pontinni krviceni se déli na jedno- nebo oboustranna
tegmentalni, jednostranna pontinni a masivni oboustran-
na pontinni. Pontinni krvaceni vétSinou klinicky progre-
duji aZ k bulbarnim a dechovym porucham, k bradykardii,
ke komatu a kvadrusymptomatologii, zejména pokud do-
jde k likvorové blokadé€. Tretina nemocnych ma centralni
teploty az nad 40°C s tiesavkou, pocenim a fadou dalSich
rychle se ménicich znamek vegetativni dysregulace véetné
mozZnosti nahlé tézké hypotenze. Prognoza pontinnich
hemoragii je s vyjimkou malych hematoma z drobnych
AVM pesimisticka. Obvykle konéi smrti, permanentnim
vegetativnim stavem nebo désivym locked-in syndromem
se zachovanym védomim a nékdy s reziduem ocnich po-
hybti z oblasti mezencefala, pficemz veskeré dalsi hybné
mozZnosti jsou nenavratné ztraceny.

Krvdceni do prodlouzené michy jsou vzacna, obvykle
mala a nezaujimajici cely nebo vétsi ¢ast prifezu. Rizikem
jsou samoziejmé poruchy dechu.

Zdrojem primarniho krvaceni do IV. komory byvaji
nejcastéji drobné cévni anomalie ve sténé€ I'V. komory, které
obvykle nelze v akutni fazi angiograficky prokazat. Nalez-
nou se spiSe na odloZzené angiografii nebo na MRI nebo
magneticko-rezonan¢ni angiografii (MR A).

Intracerebralni krvaceni v zadni jamé Casto maji neo-
bycejné nepfijemny klinicky projev, a to upornou, trvalou
a obtizné ovlivnitelnou i dny trvajici Skytavku. Nejde
o banalni nepfijemnost, jako je tomu u zdravych lidi, ale
o vaznou komplikaci, ktera nemocného vyCerpava, vede
vZdy k interferenci se spontanni ventilaci nebo s ventila-
torem a mize se podstatné podilet na zhorSeni respiraéni
nedostate¢nosti a ventilacnich parametru.

Lécba kmenovych hemoragii je velmi variabilni.

Operacni zakroky u hemoragii kmenovych a do IV. ko-
mory jsou indika¢n€ sporné, pfisné individualni a v praxi
nepfili§ Casté. Dorzalné umisténé kmenové hematomy
dobfe pristupné pres mozeckovou hemisféru mohou byt
odstranény bez tézSich nasledkt. Prokaze-li se AVM ¢i
kavernozni hemangiom jako nepochybny zdroj krvaceni
u mladého nemocného v dobrém klinickém stavu, ktery
neni v komatu, mohlo by to byt divodem k heroickému
neurochirurgickému pokusu. Vysledky vSak nejsou lepsi
nez konzervativni postup.

V soucasnosti pfi kvalitni konzervativni 1é¢b€ s uspo-
kojivym vyslednym stavem se nabizi minimalné zaté€zujici
alternativa: drobnou AVM lze bez opera¢niho rizika a bez
komplikovaného neurochirurgického pristupu ozarit
gamanozem a béhem nasledujici 1-2 let dojde k jeji oblite-
raci. Argumentem pro akutni operaéni feSeni kmenového
hematomu je velmi rychle progredujici obraz kmenového
postiZzeni vCetné dechového selhani a kématu, ktery je
prokazatelné zpisoben pfedevS§im velkym objemem hema-
tomu, jehoz odstranénim se dosahne rychlé dekomprese
v oblasti zadni jamy. Jsou publikovany malé série nemoc-
nych, jejichz kmenové hematomy byly odsavany stereotak-
ticky s nadéjnymi vysledky.

At jiz postupujeme jakkoli, jedinou Sanci na slusny
vysledek je vZdy zachovani likvorové pasaze v zadni jame,
jinak dojde k akutnimu obstrukénimu hydrocefalu. Opera-
ce mozeckovych hematomi s obstrukénim hydrocefalem
obvykle za¢ina zevni komorovou drenaZzi. O to vice je ze-
vni komorova drenaz nutna u neoperovanych kmenovych
i mozecCkovych krvaceni v zadni jamé, ktera se manifestuji
klinickou i morfologickou deterioraci pfi likvorové blo-
kadé. Nutnost zavedeni zevni komorové drenaze nemusi
byt jasna z akutniho CT vySetfeni, protoZe obstrukéni
hydrocefalus se mulZe vyvinout aZz postupné s narustaji-
cim kolateralnim edémem. Je proto nutné podobné jako
u primarné supratentorialniho hemocefalu zopakovat CT
vySetieni dle klinického prib&hu s odstupem 4-24 hodin.
Protoze klinicky vyvoj a nutnost zavedeni drenaZze mohou
byt velmi rychlé, plati i pro kmenové hemoragie potieba
akutné dostupné neurochirurgické péce.

Hematomy v zadni jamé€ ohrozuji nemocného akutnim
dechovym selhanim pfi dekompenzaci bulbarnich funkci.
Proto by mél byt nemocny vzdy monitorovan na JIP. Pri
pocinajicich znamkach dechové nedostateCnosti nema
smysl otalet s intubaci a zavedenim fizené hypokapnie,
protoze pravé dechova nedostateénost je vyznamnym
faktorem, ktery akceleruje mechanizmy sekundarniho
cerebralniho poskozeni. Bez ohledu na operacni indikaci
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je tifeba Casné zacit s osmoterapii manitolem a hypertonic-
kym NaCl. Jednoznacny dlikaz o pozitivnim vlivu kortiko-
terapie vysledny stav chybi. Pfi velké sinusové bradykardii
je namisté atropin po 0,5 mg bolusech.

Terapeutickym problémem u infratentorialnich ICH
je nesnadno ovlivnitelna Skytavka. VétSinou dosahneme
uspéchu intravenoznim chlorpromazinem v pocateénim
bolusu 25-50 mg. Davky lze sice opakovat, je ovSem
tfeba pocitat s poklesem krevniho tlaku, ktery mulize byt
prekvapivé vyrazny a miize vyZadovat podani volumex-
pandéru nebo sympatomimetika. Nékdy pomiize i per os
¢i nasogastrickou sondou opakované podavany Anacid
s 5 ml 1% mesocainu. Ulevu ¢asto pfinesou parenteralné
podané benzodiazepiny ¢i farmakologicky navozeny spa-
nek, nepfijemné ale je, Ze nadmérny utlum mutiZe akcen-
tovat dechovou nedostatecnost. Velmi dobry efekt mtize
mit baclofen az 75 mg denné, zkusit 1ze metoklopramid
napied 10 mg i. v., pozdéji p. o., vychodiskem mizZe byt
i valprodt az 1200 mg denné ve velmi upornych mnoho
dnt trvajicich pfipadech, kdy se chceme vyvarovat velké-
ho utlumu nemocného. Haloperidol v rezervovanych dav-
kach muze byt ucinny bez vétsiho tlumivého efektu. Je-li
stav kombinovan s hrani¢ni dechovou nedostatec¢nosti
a v pfipadé infratentorialni expanze obvykle i s bulbar-
nim syndromem s vysokym aspira¢nim rizikem, pak je
uporna Skytavka posledni kapkou, ktera vede k intubaci,
zavedeni fizené ventilace a dostateCnému tlumeni. Dl-
vodu k relaxaci nemocného muzZe byt v této situaci vice
a tézky singultus je jednim z nich.

Pontinni hematomy maji nejhors$i prognézu. Byvaji ob-
vykle velké, destruujici a ¢asné vedou k smrti mozku. Ope-

ruje-li se nemocny s pontinnim krvacenim a s vyvinutym
obstrukénim hydrocefalem, ktery je jiZ komatozni déle nez 2
hodiny, ma sice lehce vyssi Sanci na preziti neZ neoperovany,
ovSem vzdy za cenu devastujiciho neurologického deficitu.
Lécebna a zejména neurochirurgicka aktivita u velkych pon-
tinnich hematomti by méla zohlednovat smutnou prognozu.

Naopak maximalni aktivita ve v§ech smérech je velmi
Zadouci u cerebellarnich hematomi, u nichz vysledny stav
je vyznamné€ ovlivnén prodlevou mezi vznikem a evakuaci
hematomu. Urgentné odoperovany mozeckovy hematom
u nemocného, ktery je v kdmatu mén€ nez dvé hodiny,
ma daleko lepSi prognézu quoad vitam i sanationem nez
hematomy pontinni.

Spolehlivych randomizovanych studii poskytujicich
jasné duikazy pro doporuceni léCebnych postupl u intra-
cerebralnich hematomi je dosud velmi malo (do 10) na
rozdil od studii zabyvajicich se terapii ischemického iktu
(pres 320 dokoncenych studii). Proto uvedena doporuceni
mohou doznat v budoucnu zmén, i kdyz zakladni koncepty
se pravdépodobn€ nezméni.

Zavérem je tieba fici, ze pro osud nemocnych s ICH
maji sice zasadni vyznam cilené zasahy na mozku, ale stej-
né duleZita nebo jest€ dalezitéjsi je velmi kvalitni inten-
zivisticka péce, v€asné zjiSténi a feSeni extracerebralnich
i intrakranialnich komplikaci, kvalitni ventilace a oxyge-
nace nemocného, absence i velmi kratkych epizod hypo-
tenze, kvalitni rehabilitace, prevence tromboembolickych
komplikaci a fada dalSich opatfeni.
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