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Cévni mozkové prihody

IV e

jedna z nejéastéjsich pficin tmrtnosti a invalidity, 30 000 pfipad{ roéné v CR, tmrtnost 25%, hlavni pfi¢inou jsou
aterosklerotické procesy cévni pri znamych rizikovych faktorech

Rizikové faktory

vek

hypertenze

onemocnéni srdce, chlopni, arytmie
hyperlipidemie

diabetes mellitus

hyperkoagulacni stavy

koureni

alkohol

Typy cévnich mozkovych prihod
* Ischemické (80%, nejCastéjsi pri¢inou uzavér kréni nebo intrakranialni mozkové tepny)
 Hemoragické (20%, horsi prognoza)
* Intraparenchymatdzni krvaceni
e Subarachnoidalni krvaceni



Hlavnimi mechanizmy

Ischmicka CMP
cévni embolie (obvykle z uvolnénych ¢astic z trombu v jinych oblastech krevniho fecisté, ¢i trombus vytvoreny pfimo v misté okluze)

Hemoragicka CMP

arteridlni krvaceni s ndslednou destrukci tkdné, méné ¢asto vendzni krvaceni. Mozna herniace (vyhrez mozkové tkané). Urcita oblast mozku
se vtlacuje mimo svou typickou lokalizaci. U téchto |ézi se zvySuje intrakranialni tlak. Dochazi k ischemizaci mozku, k poSkozeni v oblasti
herniace a ¢asto také k utlaku Zivotné dllezZitych struktur v mistech, kam se vyhtez protlacuje.

Ischemic strokes Hemorrhagic strokes

™ burst aneurysm causing
subarachnoid hemorrhage

clot causing
embolic stroke

e causmg OO PO DRRRRIRO) ... - oy ety ki
thrombotic stroke intracerebral hemorrhage

https://www.strokeinfo.org/stroke-facts-statistics/



Kriticky faktor rozhodujici o prognéze CMP je CAS a rozsah poskozeni

casové okno pro zahajeni intravendzni trombolyzy (tPA, 3 aZz 4,5h), mechanicka trombektomie (zavedeni katetru + stent retrieveru, do 6h od ptiznaka),
kombinace

Jak rozpoznat priznaky

cévni mozkove prihody?

Metodou FAST

Pozadam clovéka, aby se usmal.

Face

Je patrny pokles Ustniho koutku

obliej nebo ocniho vicka?
Zvednu mu ruce do predpazeni.

Arm NemUze udrzet obé paze ve
stejné vysce a jedna napadne

paze poklesne oproti druhé?

BALANCE  EYES FACE ARMS  SPEECH  TIME

Loss of balance, Blurred wisian One side of the Armoor leg Speech difficulty Timea to call
Zeptam se ho, jak se jmenuje. headache,/sudden face is drooping weakness for ambulance
h Odpovida nesrozumitelné i or “thunderclap” immediately
peec ST < headache or
ma potize s porozumeénim? dizzi
izziness

Pokud zaznamenam aspon

T jeden z téchto priznaku,
éas! e IHNED VOLAM 155!

HOBITS Q== FNUSA

HODINA BIOLOGE PRO 2VOT

https://www.fnusa.cz/o-nemocnici/cmp/cevni-mozkova-prihoda-detailne/ https://www.rwjbh.org/treatment-care/heart-and-vascular-care/diseases-conditions/stroke/



Tranzitorni ischemicka ataka (TIA)

neurologické priznaky pouze docasné. TIA je vyvolana malou krevni srazeninou, ktera zablokuje cévu, ale béhem nékolika minut dojde k
rozpadu této srazeniny a jejimu rozpusténi v krvi s obnovou pratoku.

TIA byva varovnym signalem pred vaznéjsi ischemickou cévni mozkovou prihodou. Riziko cévni mozkové prihody po prodélané TIA je vysoké!

Na pocatku neurologické poruchy neni mozné posoudit, zda se bude jednat o TIA nebo o ,,pravou” cévni mozkovou prihodu. Pokud je TIA
rozpoznana vcas, lze predejit nasledné ischemické cévni mozkové prihodé.

https://www.nzip.cz/clanek/980-cevni-mozkova-prihoda-co-to-je



Mozek je nejnaroCnéjsim organem na spotrebu kysliku a energie:

* vysoka metabolicka aktivita nervové tkané,
* malé energetické intraceluldarnimi zasoby
e zavislosti na aerobnim metabolismu glukozy.

Pokles hladiny ATP omezi funkce iontovych pump, jako je napt. Na+/K+ pumpa, kterd je nezbytna pro udrzeni vysoké intracelularni koncentrace drasliku a nizké
intracelularni koncentrace sodiku. Nefunckni pumpa vede k poklesu elektrického gradientu na membrané, (depolarizaci) a otevieni napétoveé fizenych
iontovych kanald.



Jadro infarktu
Neurony poskozené ireverzibilné
Primarni poskozeni

Penumbra (okraj infaktu)
Neurony poskozené reverzibilné
Riziko sekundarniho poskozeni

https://www.nature.com/articles/s41392-022-01064-1
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Excitotoxicita

nadmérna aktivace receptor( aktivovanych glutamatem (neurotransmiter), poskozeni nervovych bunék

Volné kyslikové radikaly
pfedevsim béhem reperfuze

Poruseni hematoencafalické bariéry, zanét
zmeény na endoteliich, otok mozku

https://www.nature.com/articles/s41392-022-01064-1
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Hemoragicka CMP

Intracerebralni /intraparenchymatdézni krvaceni

Zplsobné rupturou intraparenchymalni cévy. Nejtypicté;jsi pficinou je
hypertenze. Hypertonické krvaceni Casto v oblasti bazalnich ganglii, mozkového
kmene a mozecku. Nedostatek kysliku pro tkané, zvyseny tlak.

Subarachnoidalni krvaceni

vznik po prasknuti aneurysmatu tepny na spodiné mozku. Nasledkem
ruptury dojde ke krvaceni pod prostredni z mozkovych plen -
arachnoideu. Primarni pfi¢inou vzniku aneurysmatu je vrozeny defekt
cévni stény, sekundarni pak aterosklerdza a hypertenze.

Cerebral artery
aneurysm

Dura

Arachnoid

Subarachnoid
hemorrhage
X i

Aneurysm
rupture

mista prokrvaceni...

https://www.pacificneuroscienceinstitute.org/stroke-neurovascular/conditions-and-treatments/stroke/hemorrhagic-stroke/subarachnoid/
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Projevy: Bolesti hlavy, zvraceni a rlizny stupen poruchy védomi, a loZiskového poskozeni, ktery se odviji od



mozna i kombinace, zakrvaceni po ischemické CMP

Ischemic Stroke

Small Artery Occlusion
Large Artery Atherosclerosis
Cardio-Aortic Embolism

Cerebral Hypo-perfusion

v

Hemorrhagic Stroke

Antithrombolytic Therapy
Cerebral Aneurysm
Hypertension

Arteriovenous Malformation
Trauma

Others
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https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fnins.2022.981726/full



https://quizlet.com/239852316/the-brain-areas-diagram/

Functional Areas of the Brain'

Motor Area

* control of voluntary muscles Parietal Lobe

® sensations

® language

® perception

® body awareness
® attention

Sensory Area
® skin sensations (temperature,
pressure, pain)

Frontal Lobe

 movement

* problem solving

e concentrating, thinking

* behaviour, personality,
mood

Broca's Area

Occipital Lobe
e vision

® perception
Wernicke's Area
* language

e speech control comprehension

Temporal Lobe Cerebellum

o « Balance

* |anguage P

. me?norg * coordination of
movement

Brain Stem

® consciousness

® breathing

® heart rate



Horni motoneuron (UMN)

Iniciace a fizeni védomého pohybu,
Modulace reflext (inhibi¢ni vliv na misni reflexni oblouky) => hyperreflexie, spasticita

DESCENDING INHIBITORY INPUTS
Cortex

Medulla

Corticospinal Tract

Descending Inhibitory Effect

©Make a Medic. Reg: 1192343

https://www.youtube.com/watch?v=rYf-Cl6KJaE&ab_channel=MakeaMedic



Kraniocerebralni traumata

I

Figure 1| Examples of the types of forces in mild traumatic brain injury. The central mechanisms for neuronal damage
in mild traumatic brain injury (TBI) are acceleration and deceleration biomechanical forces. These forces cause strain and
shearing forces on axons in the brain, which result in diffuse axonal injury. a | Linear (translational) acceleration occursas a
result of forces that make the head move in the anterior-posterior direction (such as hitting the front or back of the head).
b| Rotational (angular) acceleration occurs as a result of forces that make the head rotate sideways (such as a punch to
one side of the head). c | Impact deceleration occurs when the head forcefully decelerates, for example, when the head
hits the ground. Many TBIs are caused by combinations of the above forces. Figure from REF. 221, Nature Publishing Group.

https://sci-hub.se/https://doi.org/10.1038/nrdp.2016.84



Primarni kraniocerebralni traumata
Vznikaji bezprostfedné v souvislosti s traumatem,
fokalni vs. difuzni, kryta vs. penetrujici

poranéni mozku:
e otfes mozku (komoce)
 zhmoZzdéni mozku (kontuze)
* roztrzeni mozku (lacerace)
e difuzni axonalni poranéni

Sekundarni kraniocerebralni traumata

fada bunécénych, chemickych, tkanovych nebo cévnich zmén v mozku, které prispivaji k dalSi destrukci mozkové tkané. Vznikaji s asovym
odstupem od traumatu (jako opozdény nasledek). Lze je terapeuticky ovlivnit.

epiduralni hematom

subdurdlni hematom
subarachnoidalni krvaceni
intracerebralni krvaceni

mozkovy edém

nitrolebecni infekce

likvorea (rinorea, otorea)

dalSi posttraumatické komplikace

Klasifikace dle klinické zavaznosti a délky bezvédomi: lehkd, stfedni a tézka poranéni (Glasgow Coma scale)



Glasgowska stupnice hloubky bezvédomi

Kvantitativni poruchy védomi:

* somnolence, (ospalost, vyhovi, ale s latenci) lehkd (GSC 15-13),

e sopor, stfedni (reakce na bolest, jednotliva slova, mruceni) (GSC 12-9),
* koma, (bez slovniho projevu, nereaguje) tézka (GSC 8-3)

dalsi stratifikace TBI:

* délky ztraty védomi (LOC — loss of
consciousness)

* posttraumatické amnézie (PTA — post-
traumatic amnesia)

https://www.thompsons-scotland.co.uk/serious-head-and-brain-injury/brain-injury-solicitors-scotland/brain-injury-claims-and-the-glasgow-coma-scale

GLASGOW COMA SCALE
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Intrakranidlni prostor je ohrani¢eny a uzavieny kompartment, ktery je tvofen mozkovou tkani (80 %), likvorovym oddilem (10 %) a
naplni cév (10 %). Tento obsah zlstava konstantni a kazdd zména v jednom z téchto kompartmentl musi byt spojena s
kompenzaéni zménou v jiném (Monroova-Kellieho doktrina). Kompenzacni mechanismy jsou omezené.

CPP = MAP - ICP
* CPP —mozkovy perfuzni tlak
* MAP —stredni arteridlni tlak

* |CP — nitrolebni tlak

Mozkova hyperemie (swelling)
Autoregulace zajistuje konstantni priitok krve mozkem nezavisle na vykyvech krevniho tlaku

Ztrata autoregulace (poskozeni center regulace tonu) vede k rozsireni cévniho recisté hlavné v jeho kapilarni a postkapilarni casti
=> vazoparalyza => vzestup intrakranialniho tlaku (ICP), utlacovani mozku => edém => ischemie



Edém mozku

Cytotoxicky (intracelularni)
* Porucha membranovych funkci
e Akumulace Na nebo Ca v burice
e Osmoticky tok vody do buriky
e Zejména v prvnich 24 hodinach po inzultu

Vazogenni (extracelularni)
* Poskozeni endotelu a hematoencefalické bariéry
* Extravazace elektrolyt( a proteind
do intersticialniho prostoru
* V pozdéjsich stadiich po inzultu (od 24 hodin)

Intersticialni
e Obstrukce odtoku likvoru
* Mechanické poruseni likvoro-mozkové bariéry
* Prlnik likvoru do intersticia



Komoce (otres mozku)

nahla kratkodoba reversibilni Urazova porucha cinnosti CNS. Neurologicky néalez je bez loziskovych zmeén, nauzea, zvraceni,
amnesie. Postkomoc¢ni syndrom => pozdni nasledek komoce (pretrvavajici bolest hlavy, poruchy spanku, soustredéni....).

Kontuze (zhomzdéni mozku)
Obecné mechanismy vzniku poranéni: transla¢ni nebo akceleracni/deceleracni. Vlastni pisobeni na mozkovou tkan ¢asto charakter coup

(v misté narazu) a contre coup (na protilehlé strané, narazem na kost). Patrné morfologické zmény, zakrvaceni. Klinicky obraz variabilni,
loziskové priznaky.

Lacerace (roztrzeni mozku)

tézké poskozeni mozkové tkané, casto dlouhé bezvédomi, pfi nepriznivém vyvoji (expanze, krvaceni) se pristupuje k
chirurgické resekci zhmozdéné tkané. U lozisek ve funkéné vyznamnych oblastech se provani dekompresivni kraniotomie.



Difuzni axonalni poranéni

mnohodetné mikroskopické traumatické postiZzeni axond. Seda a bild hmota maji rozdilnou specifickou hmotnost, a proto dochazi pfi Urazu k
jejich vzajemnému stfiznému pohybu. Axony (bilé hmoty) se natdhnou, poskodi a poté degeneruiji.
Maly nalez na CT, ale pfitomna tézka porucha védomi, Spatna prognadza.

Brain trauma
Diffuse axonal injury

Axon Shear

https://www.acquiredbraininjury-education.scot.nhs.uk/what-is-acquired-brain-injury/traumatic-brain-injury/types-traumatic-brain-injury/diffuse-brain-injury/



Epiduralni hematom: nahromadéni krve mezi lebkou a dura mater, pribéh casto s lucidnim intervalem, coz znamen3, Ze pacient
mUzZe byt pri védomi a vypadat "normalné" hned po Urazu, ale s hromadénim krve se stav zhorsSuje (zvysujici se nitrolebni tlak,
herniace). Anizokorie (rozdilna velikost zornic = disledek komprese nervus oculomotorius), homolateralni mydriasa, kontralateralni
hemiparesa.

Subduralni hematom: akutni/chronicky, nahromadéni krve mezi Epidural Contusion

dura mater a arachnoideou, ¢asto s kontuzi, i maly Uraz riziko: vék,
antikoagulacni |é¢ba, alkoholismus

arachnoid i ' Wi~ Subdural

https://radiologyassistant.nl/neuroradiology/hemorrhage/traumatic-intracranial-haemorrhage



Lokalizace

Zdroj krvaceni
Pric¢ina

Vék pacientt
Klinicky priibéh
Tvar na CT
Pribéh

Lécba

Prognéza

Epiduralni hematom (EDH)

Mezi lebkou a dura mater

Arterie (hlavné a. meningea media)

Zlomenina lebky, trauma

Spise mladsi

Rychly nastup priznakd, ¢asto lucidni
interval

Bikonvexni (¢ocka) — ostfe ohraniceny

Rychla progrese = urgentni operace
nutna

Kraniotomie/trepanace k evakuaci
hematomu

Dobra pri v€asné operaci

Subduralni hematom (SDH)

Mezi dura mater a arachnoideou

Zily (hlavné bridging veins — spojovaci
zily)

Trauma (Casto u starsich lidi, alkoholika,
antikoagulace)

SpiSe starsi (atrofie mozku = napnuté;si
zily)

Pomalejsi nastup (hodiny az dny, nékdy i
tydny)

Palmésicovity (mési¢ek) — rozplyva se
podél povrchu mozku

Muze byt akutni, subakutni nebo
chronicky

Konzervativni sledovani nebo chirurgicka
evakuace podle velikosti

Vazinéjsi, zavisi na véku a komorbiditach



Degenerativni onemocnéni mozku



Biologickym znakem neurodegenerace je hromadéni abnormalnich proteinovych agregatl v mozkové tkani a zanik neuront

Kazdé neurodegenerativhi onemocnéni potom zjednodusené charakterizuiji tfi zakladni vlastnosti:
1. specificky proteinovy agregat,

2. pocatecni postizeni urcitych skupin neuront (tzv. primarni selektivni neurondini vulnerabilita)
3. propagace agregatu v Case, Sifeni z primarnich loZisek do dalSich region(

Jednotliva neurodegenerativni onemocnéni se proto mohou do urcité miry odliSovat specifickym klinickym obrazem (na

urovni mozna nebo pravdépodobnd diagndza) a maji chronicky progresivni charakter, i kdyzZ rychlost progrese se mlze u
jednotlivcl i v ramci jedné choroby vyrazné lisit.

https://www.neurologiepropraxi.cz/artkey/neu-202106-0002_traumata_mozku_a_neurodegenerativhi_onemocneni.php



Chronicka traumaticka encefalopatie

se vyskytuje u lidi, kteFi byli vystaveni opakovanym naraziim do hlavy a otfesim. Casty u sportovctl, vojak(i, a obecné
vystavenych rlznym formam traumatického poranéni mozku (mild traumatic brain injury, mTBI).

CTE je charakterizovana akumulaci tau proteinu v mozku, vedouci k poskozeni neuront a neuronalni dysfunkci
=> ztrata neuronalnich spojeni a degeneraci mozkovych struktur.

rizikovy faktor pro vznik dalSich neurodegenerativnich chorob
off note: zafazeni CTE mezi klasicky definované neurodegenerace je kontroverzni, neexistuje spolehlivy dikaz, Ze CTE je u lidi skutecné chronicky progreduijici,
neuropatologické nalezy nejsou zcela specifické pro repetitivni neurotrauma u kontaktnich sporta.

=> Obdobné zmény nalezeny i u pacientl s temporalni epilepsii, schizofrenii, amyotrofickou laterdlni sklerézou, multisystémovou atrofii, uzivatel( zavislych na
opioidech, nebo i u jedincl bez jakékoli anamnézy urazu hlavy

List of Fighters Known by One Promoter to be
“Punch Drunk”

Z

o. Inpitials Class Has Fought Present Condition
1 B. N. LHW Joe Gans Parkinsonian syndrome
2 J. D. HW Weinert, Fultonr Drags leg: bad shape
3 " R LW Leonard, Kansas, Drags leg: talks slow
Dundee, Tendler
1 B. B. LW Waliker, Tendler Punch drunk
5 Ww. J. LW Dundee, Leonard Punch drunk
6 F. J. HW Willard, Weinert Punch drunk
7 A.W. LW,  Ssveemseessaie Asylum
< B. M. HW Moran, Tunney Asylum
Q J. G. HW Sharkey, JefTries, Asylum
Fitzsimmons,
Johnson

https://jamanetwork.com/journals/jama/article-abstract/260461



Alzheimerova choroba

neurodegenerativni onemocnéni mozku, nejcastéjsi pricina demence, 90% pripadl se vyskytuje sporadicky;,

role polymorfismu ApoE €4

u familidrni formy mutace napft. v PSEN1 a PSEN2 (podjednotky enzymu Stépici amyloid precursor protein, APP) pfipadné mutace v APP, dominantni typ
dédicnosti

Molekuldrni mechanismus nejasny: pravdépodobnd role produktll metabolismu APP a vznik amyloidnich plaki, abnormalni fosforylace proteinu tau
(neurofibrilarni klubicka), plaky zplGsobuji poruchu vedeni nervového vzruchu, degenerace prevazné cholinergnich neuront pusobi kognitivni dysfunkce

Casty vyskyt AD u Downova syndromu (trisomie 21. chromosomu => extra kopie APP)
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https://becker.wustl.edu/about/news/art-alois-alzheimer



Parkinsonova choroba

3% populace starsi 65 let, druhé nejcastéjsi neurodegenerativni onemocnéni
Degenerace dopaminergnich neuront ve stftednim mozku (substantia nigra, pars compacta), akumulace a-synucleinu (Lewyho téliska), nerovnovaha mezi

dopaminergni a cholinergni aktivitou (Dopamin — pfevazné inhibice, Acetylcholin — pfevdine excitace)

vzacné monogenni (Early-onset PD), prevazuje polygenni dédi¢nost, vliv prostiedi (negativni asociace s koufenim, pozitivni s pesticidy)

Rigidita
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