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Traumata mozku

* Traumata mozku
* Primarni poranéni
* Poranéni fokalni (Mozkova kontuze, Hematomy)
* Poranéni difuzni (Mozkova komoce, Difuzni axonalni poranéni)
e Sekundarni poranéni




Epidemiologie

» Urazy obecné: ve vyspélych zemich nejéastéjsi pri¢inou smrti u osob do
45 et.

» Urazy hlavy a mozku = 40 % smrtelnych traza.
* Vyskyt mozkovych poranéni je priblizné 150/100 tis./rok
* Nejrizikove)si skupiny:
e Mladi lidé mezi 15-25 lety
* Muzi
* Osoby zavisle na alkoholu a jinych navykovych latkach

* Z hlediska mechanismu:
* nejCasté)sSi dopravni urazy
* ve vySSich vékovych skupinach pady



Glasgow coma scale (GCS)

Pro posouzeni stavu védomi a stupné hloubky postizeni
védomi.

Hodnoti stav védomi pacienta a zmény, ke kterym dochazi v
pribéhu hospitalizace.

Vysledné skore vznika sou¢tem tii hodnot, kde kazda Ciselna
hodnota odpovida nejvysSimu dosazenému stupni odpoveédi
pacienta na dany podnét.

U pacienta s loZiskovym neurologickym ndlezem (afdzie)
nemusi odrazet hloubku poruchy védomid.

Stupné védomi:
* 15 - plné vé&domi
* 14 - 13 bodt - lehké porucha védomi
* 12 -9 bodut - stiedni porucha védomi
* 8-3body - zavazna porucha védomi

Otevreni oci
spontanni
na vyzvu
na bolestivy podnét
zadné

Védomi - komunikace, kontakt, bdélost
orientovan
dezorientovan
zmatena a neodpovidajici slovni reakce
nesrozumitelné zvuky
bez reakce

Pocet bodU
4

3
2
1

= N W Bk o

Motoricka reakce na slovni vyzvu, pripadné na bolestivy podnét

vyhovi spravné vyzvé
cilena reakce na bolest
necilena reakce na bolest
flekéni reakce na bolest
extencni reakce na bolest
bez reakce
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Mechanismus poranéni

* K poranéni mozku muze dojit:
* kontaktnim mechanismem (s pohybujicim se nebo pevnou piekazkou) -
| poranéni lebky

* pulznim mechanismem na zaklad¢ zrychleni a zpomaleni (pf1 prudkém pohybu
V kréni pater1) bez poranéni lebky



Mechanismus poranéni

* Loziskové (fokalni)
e zhmozdéni (kontuze) mozku
 krvaceni do mozku (intracerebralni hematomy)
* krvaceni mimo mozek (extracerebralné)
* epiduralni krvaceni (mezi lebku a tvrdou plenu mozkovou)
e subduralni krvaceni (mezi tvrdou a mékkou plenu mozkovou)

 Loziskovym poranénim je i zZlomenina (fraktura) lebky.

* Difuzni
* RozsahlejSi postizeni axoni mozkovych neuront — tzv. diftizni axonalni poranéni - otres
(komoci) mozku, jehoz klinické projevy jsou obvykle prechodné (reverzibilni).
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Zhmozdéni mozku (kontuze mozkova)

* Loziskové zhmozdéni mozkove tkan€, obvykle s prokrvacenim a vznikem edému okolni
tkane.
* Zavazna, potencidlné¢ letalni komplikace hlavné v dusledku edému.
 Riizna lokalizace a rozsah - dle toho loziskové neurologické symptomy
* pareézy
* poruchy citlivosti
* poruchy reci
* mozna i porucha védomi pi1 zhmozdéni mozkoveho kmene a mezimozku ¢i
rozsahlejsich zhmozdéni hemisfér

* PriCiny vzniku:
* pii otevirenych poranénich spojenych s frakturou lebky

* pi1 uzavienych poranénich (pii prudkém EOhIYbu mozku uvniti lebky dojde ke
zhmozdéni polu Celnich, tylnich a spankovych laloki)



Treumatickeé nitrolebni krvaceni

* krvaceni do mozku (intracerebralni hematomy) — vzacn¢, hlavné antikoagulovani, spiSe spontanni

* krvaceni mimo mozek (extracerebralné)
* epiduralni krvaceni (mezi lebku a tvrdou plenu mozkovou)
* subduralni krvaceni (mezi tvrdou a mékkou plenu mozkovou)

* Subarachnoidalni krvaceni (mezi mekké pleny): vzacné, Castéji spontanni




Epiduralni krvaceni

Krvaceni mezi lebku a tvrdou plenu v dusledku natrZeni meningealnich arterii pii soucasne frakture
lebky, nejcastéji ve spankové oblasti (arteria meningea medla%.

Prvni ptiznaky obvykle do 6 hodin, max. do 24 hodin od urazu - akutni rozvoj!

Mydriaza na stran¢ hematomu v dtsledku utlaku n. oculomotorius.
Hemiparéza kontralateralng.
Nartstajici porucha védomi (mozny tzv. lucidni interval).

Diagnostika:
* CT vySetieni - hematom tvaru ¢ocky.
Terapie:
* Okamzita neurochirurgicka intervence (odsati hematomu).
Prognoza
* U nekomplikovaneho epiduralniho krvaceni je pi1 v€asném chirurgickém zakroku dobra.



Subduralni krvaceni

Krvaceni mezi tvrdou a mékkou mozkovou plenu.
Zdrojem krvacenti je natrZeni premostujicich ven.

akutni x chronicka forma
Lokalizovano nad mozkovymi hemisférami, mén¢ ¢asto mezi hemisférami nebo v zadni jamée lebni

Akutni subduralni krvaceni:
* rozvoj do 3 dnll od trazu
* vétSinou doprovazi tézsi urazy mozku s kontuzi
* klinika podobna jako u epidurdlniho hematomu, jenom s pozvolnéjsi rozvoj
« CT prokaze srpkovitou az plastovou kolekci ¢erstvé krve (hyperdenzni na CT)
* rozsahlejsi hematomy vyzaduji neurochirurgickou evakuaci



Chronicke subduralni krvaceni

« manifestuje po vice nez 3 tydnech od urazu

 uraz obvykle leh¢i povahy (souvislost s irazem nemusi byt zfeyma a je tfeba o ni patrat)
* zejmena starSi jedinci nad 50 let véku

* riziko pi1 poruchdch hemokoagulace 1 alkoholismu

« klinicky jsou pritomny nartstajici bolesti hlavy a dalsi priznaky nitrolebni hypertenze,
loziskové priznaky a epileptickeé zachvaty — pfipomina spiSe tumor

* CT: lem ruzne¢ tloustky, denzita odpovida stari hematomu (hyperedenyni ->hypodenzni)

* v¢&tsi hematomy je tfeba neurochirurgicky evakuovat
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Otres mozku (komoce mozkova)

* az 90 % vSech mozkovych tGrazu
* diagnoza dle klinickych ptiznaku
* prechodné bezvédomi (obvykle do 5 minut, maximalné 30)

* pfechodna ztrata paméti (amnézie)
* na Casovy usek pred irazem (retrogradni)
* a/nebo zeymeéna na usek po uraze (anterogradni, posttraumaticka amnézie).
* trva obvykle do 1 hodiny, vyjimeéné 24 hodin

* vznik v pfimé navaznosti na urazovy d¢j

* Neurologicky nalez je bez loziskové symptomatiky!



Otres mozku (komoce mozkova)

* asi v 10 % pripadi mize byt komoce komplikovana dal§im typem poranéni (zejm. epiduralniho
nebo subduralniho krvaceni)

* dle klinickych znamek indikace k CT vzSetfeni a/nebo sledovani 24 hodin za
hospitalizace

* Prognoza je ve vétsSiné pripadu dobra



Otres mozku — postkomoc¢ni syndrom

* VétSina postizenych by méla byt béhem nékolika tydnti az 3 mésicu bez obtiZzi.

e postkomoc¢ni syndrom* - Mluvi se o ném tehdy, kdyZ ptiznaky ptetrvavaji delsi nez
,,ocekavanou* dobu, kterd neni ale presné definovana.

* Mezi symptomy patri:bolest hlavy; zavrat’; unava; podrazdénost; nespavost; poruchy
koncentrace; poruchy paméti; snizena tolerance stresu, emocniho vzruseni, alkoholu.

* Postkomocni pfiznaky nejsou zcela specificke pro mozkove poranéni a mohou byt take
ovlivnény 1 fadou pre- a perimorbidnich faktort, jako jsou osobnost, o¢ekavani, iizkost,
deprese a emocni distres .



Oties mozku — prevence a terapie

* Jako prevence rozvoje postkomocniho syndromu je v navaznosti na komoct vhodny
kratkodoby klidovy rezim (uplny klid neyjméné 3 dny) a vytazeni jedince ze sportovnich,
pracovnich nebo Skolnich aktivit.

* Po odeznéni akutnich ptiznaki komoce se doporucuje postupny a stupniovity navrat
K predchozim aktivitdm a aerobnimu cviceni tak, aby nedoslo ke znovuobjeveni post-
komoc¢nich symptomu.

* Dilezita je spankova hygiena. Pokud se objevi bolesti hlavy migrendzniho nebo tenzniho
typu, ktere patii mezi nejCastéjsi postkomocni obtize, v jejich akutni terapii se pouzivaji
odpovidajici Ieciva.

* Pii1 vyskytu uzkostnych a depresivnich symptomu se uplatiuje jak adekvatni farmakoterapie,
tak kognitivné-behavioralni terapie.



Difuzni axonalni poranéni
* Vlysokoenergetické poranéni mozku (trak¢ni €1 stfizné poranéni axonu)
* Napriklad pi1 autonehodach

* Chudy CT nélez X téZka porucha védomi
* Lehci formy - komoce

* Prognodza Je Spatna (Casto persistentni vegetativni stav)



Pozdni nasledky traumat mozku

* Potraumaticka epilepsie
* mésice az roky po inzultu

* Psychiatrické obtize

 poruchy nalady, emoc¢ni nestabilita, snizena tolerance zatcze,
nekoncentrovanost, zvySena unava

* Potraumaticky hydrocefalus
* Autonomni dysregulace

* Vegetativni stav
* perzistentni (> 1 m.) X permanentni (> 12 m.)
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Sekundarni poranéni

* Vznikd postupné v primarné neposkozené mozkove tkani, ale jeho pritomnost je u tézkych
poranéni mozku téméf pravidlem.

* Na zaklad¢ primarniho poskozeni mozku dochazi k porusSe cévni reaktivity a poruSe hemato-
encefalické bariéry.

* Tyto mechanismy vedou ke vzniku edému, ktery vede ke zvySeni nitrolebniho tlaku a ke
sniZzeni mozkové perfize.

* Hrozi az herniace mozkove tkan¢ do mist nejmensiho odporu.

* Transtentorialni herniace vede k utlaku n. oculomotorius a k mydriase obvykle na strang
hematomu.

* Pozdéji dojde k utlaku samotného mozkového kmene a ke smrti na zakladé selhani vitalnich
funkeci.
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e RUznoroda skupina onemocnéni

* Spolecnym znakem je tzv. neurodegenerace
= fizeny zanik/odumirani nervovych bunék
apoptozou a jejich nahrazeni ,,jizvou” (tzv.
glidzou)

* Ruzné mechanismy — zejména
vrozené/hereditarni a metabolické



VSeobecny prehled

e Obecné Ize neurodegenerativni onemocnéni délit na hereditarni a ziskana.
(onemocnéni s prevahou postizeni kognitivnich funkci)
ALZHEIMEROVA DEMENCE (AD/AHD)
« FRONTO-TEMPORALNI DEMENCE (FTD)
« SEKUNDARNI DEMENCE
(onem. s pfevahou motorického post.)
« PARKINSONOVA NEMOC (PD)
« PROGRESIVNI SUPRANUKLEARNI PARALYZA (PSP)
« MULTISYSTEMOVA ATROFIE (MSA)
« HUNTINGTOVONA CHOREA (HD)
= tzv. hereditarni ataxie
« SPINOCEREBELLARNI ATAXIE (SCA)
« OLIVO-PONTO-CEREBELARNI ATAXIE (PCA)
* FRIEDREICHOVA ATAXIE

* Onemocnéni ¢isté motoneronu

* Primarni a amyotroficka lateralni skleréza (ALS),



Jak je onemocnéni Casté?

* Alzheimerova choroba 1000 /100 000 (kazdy 100. Cech)
* Parkinsonova choroba 250 /100 000 (kazdy 400. Cech)
* Fronto-temp. demence (Pick) 10 /100 000
* Huntingtonova choroba 8 /100 000
* Amyotroficka lateralni skleroza 6 /100 000
* Progresivni supranuklealni paralyza 4 /100 000
e Spinocerebellarni ataxie 3 /100 000

* Pickova choroba 1,3 /100 000



DEMENCE

= ziskana generalizovana + obvykle progresivni (postupujici)
GLOBALNi PORUCHA PAMETI A DALSICH KOGNITIVNICH FUNKCI
(poznavaci funkce — ¢lovék vnima, jednad, reaguje, zvlada ukoly a
pamatuje si) = naruseni socio-ekonomické

* bez poruchy védomi

* incidence VZRUSTA S VEKEM,
* celkové 1% populace
* az 8-10% lidi nad 65 let
e az 25-30% lidi nad 80 let

* Multioborova spoluprace (neurolog + psychiatr + geriatr + PL?)

* neni soucasti fyziol. starnuti, ale vidy odrazi patologicky proces
v korovych ¢i podkorovych oblastech



PRIMARNI DEGENERATIVNI DEMENCE

VASKULARNI DEMENCE

SEKUNDARNI DEMENCE (&aste¢né OVLIVNITELNE!!!)

e Normotenzni hydrocefalus

e Metabolické poruchy (hypotyredza, Wilsonova choroba,
pri chronické dialyze apod.)

e Poruchy vyzivy, karence (vit. B12, B1, B6, E)

* Intoxikace (alkohol, CO, lIéky, organofosfaty, nékteré
drogy opakované)

e Zanéty CNS (neurosyfilis, neuroborelidza, AIDS, priony,
roztrousena skleréza)

e Nadory (v€. paraneoplastickych meningitid)
e Traumata (chronicky SDH, dementia pugilistica — opak.
traumata — boxefri, americky fotbal)



KORTIKALNI DEMENCE

e Alzheimerova (P-T), Pickova (F-T)

e SOUCASNE AAA: apraxie, afazie, agnodzie

e dlouha doba do vzniku poruchy exekutivnich funkci
e (= dlouho jsou schopni prakticky fungovat)

SUBKORTIKALNI DEMENCE

e Huntingtonova chorea, demence pfri
Parkinsonové chorobé a Parkinsonskych
syndromech, nemoc s difuznimi Lewyho télisky

e soucasti obrazu neni AAA

e ¢asnd PORUCHA EXEKUTIVNICH FUNKCI
(pldnovani, organizace, schopnost flexibilni
reakce na novou situaci, efektivni tridéni véci...)




DEMENCE - klinické projevy

« PORUCHA PAMETI, bez poruchy védomi

 +jeden z DALSICH PRiZNAKU (AAA):
 AFAZIE (porucha Feéi)

* APRAXIE (porucha ztrata schopnosti vykonavat koordinované,
ucelné a naucené pohyby)

« AGNOZIE (ztrata schopnosti rozpoznat pfedmaéty, osoby, zvuky,
tvary ¢i viiné)

* Porucha exekutivnich funkci (F-lalok, klinicky snizena schopnost
planovani a organizace a abstraktniho mysleni, snizena
pozornost)

 SNIZENI UROVNE vykonnosti (oproti pfedchozimu stavu)
« NARUSENI PRACOVNICH A SOCIALNICH AKTIVIT

IV

* Je potreba vidy vySetfovat sekundarni pricinu obtizi (dif. dg. delirium,
pseudodemence pri depresi)



ONEMOCNENI S
PREVAHOU DEMENCE

PRIMARNiIi DEMENCE — KORTIKALNiI

ALZHEIMEROVA CHOROBA (AD)

VVVVVVV

mozkovém kortexu (s maximem parieto-temporalné)
Dlouhodoby a pozvolny rozvoj.

PORUCHA KOGNICE + (APRAXIE + AFAZIE + AGNOZIE)

Pricina? Beta-amyloiddza — nejspise vadné odbouravani
proteinu APP (membranovy enzym), neni mozné jej
rozpustit ve vodé a tak se hromadi a lepi do takzvanych
amyloidovych plak — ty pak brani presunu vzruch
neuron-neuron, ale i trofice neurond (amyloidni
angiopatie — zvysuji i pravdépod. krvaceni do mozku)

Druhym problémem je tubularni protein tau, ktery z
dosud ne plné vyjasnénych pricin nedrzi struktury tubuld
v neuronech a srazi se, tubuly tak spravné ,nedrzi“
cytoskelet, bunka tak podstoupi programovanou smrt.



ONEMOCNENI S
PREVAHOU DEMENCE

PRIMARNiI DEMENCE — KORTIKALNI

ALZHEIMEROVA CHOROBA (AD)

Dochazi k mozkové atrofii a vyhlazeni gyru.
Stadia: Casné (1 - 4 roky), stredni (2 - 10 let) a pozdni stadium

Neurologicky nalez mize byt normalni nebo mohou byt
pritomny pyramidové pripadné extrapyramidové priznaky.

Diagnostika:

Kognitivni testovani/baterie test(
Anamnestické udaje + nejlépe v pritomnosti rodiny
EEG (sniZeni aktivity, vylouceni epilepsie)

PET/PET-MRI/fMRI (tzv. amyloidovy PET, specificka zobrazeni
na prokrveni a aktivitu)

Mozkomisni mok (tzv. triplet)



ONEMOCNENI S
PREVAHOU DEMENCE

PRIMARNiIi DEMENCE — KORTIKALNiI

FRONTOTEMPRALNI DEMENCE (FTD)

Typicky zacatek je dfive nez u AD (45 — 65 let)

Pacienti maji jiny typ kognitivni poruchy (poruchu
logického mysleni, jazykové poruchy, spise nez poruchy
paméti a reci)

Dominuje porucha chovani (desinhibice, ztrata socialniho
citéni, spolecenska faux pas, impulzivita)

Mohou se asociovat s Parkinsonskym syndromem

Diagnostika je podobna jako u AD (je vyraznéjsi asymetrie
na zobrazovacich metodach)

Oproti AD, vétSinou neucinkuji kognitiva (naopak mohou
zhorsovat poruchy chovani), viz dale.



ONEMOCNENI S PREVAHOU DEMENCE

PRIMARNIi DEMENCE — SUBKORTIKALNI
DEMENCE S LEWYHO TELISKY (PARKINSONOVA NEMOC S DEMENCI)

* Druha nejcastéjsi demence.

 Hromadi se patologicky protein synuklein a vytvari tzv. Lewyho téliska a
Lewyho neurity.

* Ma agresivnéjsi pribéh (nez u béziné PN).

» Kolisa pozornost, pfiznaky parkinsonismu (viz dale),

neklid ve spanku, zrakové halucinace,
kolisani krevniho tlaku a pady.



e Multidisciplinarni (neurolog, geriatr, psychiatr a psycholog)
e U sekundarnich se snazime odstranit vyvolavajici pricinu.
* U primarnich neexistuje kauzalni lécba.

e Alzheimerovu demenci, Parkinsonovu nemoc a demenci s Lewyho télisky
|ze kompenzovat tzv. KOGNITIVY.

* Léky méni hladiny nékterych neurotransmiteru (zejména Ach a glutamat) a mohou
zpomalit tempo ubytku kongnitivnich funkci.

* INHIBITORY ACETYLCHOLINESTRAZY (donepezil, galantamin, rivastigmin)
« BLOKATORY NMDA glutamatergnich receptord (MEMANTIN)

* ATIDEPRESIVA A ANTIPSYCHOTIKA

« KOGNITIVNi TRENING (PSYCHOTERAPIE) a AKTIVIZACE PACIENTA (zdravy
zZivotni styl, pohyb, relaxace, stabilni socialni zazemi, neménit rychle
prostredi a zvyky pacienta)




ONEMOCNENI S PREVAHOU DEMENCE

PRIONOQZY (z angl. Proteinaceous infectious particles)

Infekéni ¢astice tvorené jen molekulou bilkoviny

Protein PrP (gen PRNP), pfirozeny protein mozku, ma jiné konformacni
usporadani.

Vznik téchto proteinl neni plné objasnén, infekéni je oko, mozkova a misni
tkan.

Vznikaji tzv. SPONGIFORMNI ENCEFALOPATIE (mozek nabyva houbovitého
vzhledu v dusledku tvorby ostrivkl proteinu)

CREUTZFELDT-JAKOBOVA NEMOC (CJD)

Vzacna, velmi rychle postupujici demence/degenerace (preziti max. 1 rok od
rozvoje priznaka).

Byva Casto pritomny i tzv. MYOKLONUS (rychlé svalové zaskuby), ATAXIE, ale i
dalsi riznoroda neurologickd symptomatika.

Diagnostika: EEG (,,EEG se méni na EKG"), specifické odbéry z likvoru,
stanoveni post mortem.

Neexistuje zadna ucinna lécba, pouze prevence.



ONEMOCNENI S PREVAHOU
DEMENCE

SEKUNDARNi DEMENCE
VASKULARNI DEMENCE

* Vznikd na podkladé cévnich lézi mozku (nedokrveni i krvaceni) — mize byt v rdmci
malého/lokalniho vypadku krevniho zasobeni nebo ¢astéji difuzniho poskozeni v
ramci chronického nedostate¢ného cévniho zasobeni.

* RIZIKOVE FAKTORY
HYPERTENZE
»  HYPERGLYKEMIE (vysoka hladina cukru v krvi)
*  HYPERLIPIDEMIE (vysoka hladina tuk{i/cholesterolu v krvi)
OBEZITA
KOURENI
MALA KOGNITIVNI REZERVA

+ Casto se kombinuje s Alzheimerovou demenci (cévni rizikové faktory jsou platné i pro
tento typ demence)

* Klinika zaleZi na lokalizaci Iéze/misté horsiho cévniho zasobeni, mizZe byt i nahly,
skokovity (napf. do jednoho roku po probéhlé cévni mozkové prihodé).

* Vdiagnostice pomaha zejména MR.

* Lécba spociva v maximalni eliminaci jednotlivych rizikovych faktora.



ONEMOCNENI S PREVAHOU
DEMENCE

SEKUNDARNI DEMENCE
OSTATNI SEKUNDARNI DEMENCE

« METABOLICKE (jaterni encefalopatie, ledvinné selhani,
hypotyredza, nedostatek vitaminu (B12, B1, B6, folat, vit. E))

 TOXICKE (alkohol, ndvykové latky, CO, NU nékterych Iéka)

e TRAUMATICKE (opakované trazy hlavy — dementia
pugilistica, kontaktni sporty, box)

« NITROLEBNI EXPANZE (nadory, hydrocefalus)

e SYSTEMOVA A AUTOIMUNITNi ONEMOCNENTI (napf.
roztrousena sklerdza)

« PARANEOPLASTICKE (autoimunitni encefalitidy/limbické
encefalitidy)

* INFEKCE (neuroinfekce, HIV, Syfilis)



CEREBELARNI| DEGENERACE



MOZECEK

« ZADNI JAMA lebni

2 HEMISFERY + VERMIS
* na povrchu klra (Sedd)
* uvnitr bild hmota

« FUNKCE:

« ovlivnéni SVALOVEHO TONU

* Fizeni SVALOVE SOUHRY (synegie)

«  fizeni provadéni CILENYCH POHYBU
* udrzovani VZPRIMENE polohy téla

* =>» organizace a koordinace pohybu jednotlivych sval(l béhem pohybu
* =>» rychla korekce sméru a rozsahu pohybu
e =» vyznam v udrzovani rovnovahy (v klidu i pti pohybu)



- neurodegenerace predilekcné a jeho drahy
(+ vétSinou kmen, michu ¢i periferni NS)

* klinicky horsici se porucha volni hybnosti =
* tada rlznych klasifikaci

* dle genomu SCA ( ) 1-7 + dalsi metabolické
priciny

* mezi nejcastéjsi:

(Friedreichova spinocerebellarni ataxie,
FA/FRDA)

- Dédi¢né (AR), 1:50 000, frataxin (mitochondrie), od 10 roku Zivota
(pram. 20 let), degenerace zadnich misnich provazcti a mozecku (i
koreny a periferni nervy) = ataxie, poruchy stoje a chlize z propriocepce
i mozeckové koordinace, horsi sluch i zrak, poruchy reci.

- 50% ma zvySenou klenbu nohy. Nemoc nema vliv na inteligenci jedince.
Pridruzeny byvaji poruchy srdce (kardiomyopatie) nebo DM Il

- Diagnostika: klinika + EMG + genetické testovani + MRI

- Terapie: kauzalni terapie neexistuje



= neurodegenerace predilekcné a jeho drahy
(+ vétSinou kmen, michu ¢i periferni NS)

= Postizeni mozecku (kortex + jadra) + pontu (jadra) +

spinocerebel. Traktl + Varolova mostu.

Méné mozkova klra a BG.

« PROGRESIVNI ATAXIE CHUZE A KONCETIN +
DYSARTRIE (ev. i jina extrapyramidova symptomatika)

* Dédicné (AD), dlouhé raménko na chromozomu 6,
vice typud OPCA 1-5, zacatek vétsSinou v dospélosti,
progrese pomala dlouhodoba

* Diagnostika je obtizna: zalozena znova na EMG
vysetreni + klinice + genetickém vysetfeni + MRI

* Terapie: kauzalni neexistuje, snaha o tréning chuze,
prevence atrofii.



EXTRAPYRAMIDOVA
ONEMOCNEN



RIZENI MOTORIKY — pyramidova draha

1. (centralni) motoneuron: GYRUS PRECENTRALIS

= PYRAMIDOVA DRAHA

* odbocky k jadrim hlav.nerv(

KRIZi SE v obl. pfechodu prodlouzené a kréni

michy

» LEVA POLOVINA TELA ZASOBENA Z PRAVEHO KORTEXU

A NAOPAK
» dale probiha michou kontralateralné

2. (periferni) motoneuron: PREDNIHO ROHY

MISNI

=>» periferni nerv =» sval

—» Upper motor
neuron

—> Lower motor
neuron

of cranial

Decussation—|
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Lateral corticospinal tract . !

To
skeletal
muscles
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MESENCEPHALON
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Anterior
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tract

(a) Corticospinal pathway



EXTRAPYRAMIDOVY SYSTEM

« = MOTORICKE OKRUHY, KTERE
NEPROBIHAJI CESTOU PYRAM. DRAHY

* struktury, U¢astnici se na RIZENI MOTORIKY

(mimo primarniho motor.kortexu, pyramidové drahy a
morecku)

* nema samostatnou ulohu, zodpovidajici za specifické
motorické funkce = soucast celkového systému fizeni
motoriky

e BAZALNi GANGLIA: = jadra $edé hmoty v hloubce hemisfér
ncl. caudatus + putamen (dohromady striatum),
pallidum, nucleus subthalamicus, substantia nigra
e s nimi propojené kmenové struktury a kortikalni oblasti



EXTRAPYRAMIDOVY SYSTEM 2

* fada NEUROTRANSMITERU - ovlivnéni (/1) — bé2na SOUCAST TERAPIE
e dopamin — nigrostriatalni draha
* acetylcholin — striatum
* GABA — malé inhibi¢ni neurony striata
» glutamat — propojeni s kortexem)

* u jednotlivych struktur NEJSOU ZNAMY KONKRETNi FUNKCE

* FUNKCE CELEHO SYSTEMU V SOUHRNU:
* Fizeni SVALOVEHO TONU (napéti) — aby délka svalu odpovidala vzdalenosti mezi za¢atkem a Gponem svalu

e vytvareni SOUHYBU (synkinéz) — zejm. souhyb hornich konéetin pfi chizi apod.
e vytvareni a fizeni AUTOMATICKYCH A ZAUTOMATIZOVANYCH POHYBU (chtize, mrkéni...)

* fizeni MIMIKY



Extrapyramidova onemocnéni

= onemocnéni s poruchou hybnosti, ktera jsou
zpusobena lézi jinde, nez v hlavni motorické
pyramidové draze (angl. Movement disorders)

* Porucha zejména bazalnich ganglii (v hloubce a

mezi bilou hmotou ulozena jadra sedé hmoty) a
jejich spoju - tyto centra ovlivauji hybnost, spise

nez silu.

* HYPOkinetické poruchy (PN, P+)

 HYPERkinetické poruchy (tres, dystonie, chorea)

Caudate

Putamen

extrapyramidal system
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.«  EXtrapyramidovd onemocnéni
\ igt:;tantia
Onemocnéni délime na hypokinetické (napf. PN, P+) a
W hyperkinetické poruchy (tresy, dystonie ¢i chorea)

Nudleus / HYPOKINETICKE PORUCHY

accumbens /

VTA  Parkinsonova choroba

Hippocampus

o * II. nejcastéjsi neurodegenerativni choroba po AD
Substantia nigra pars compacta

* 1% osob na 60 let (adult-onset), 10% onemocnéni i pred 40. rokem

* Pricinou je postupny zanik neuront v oblasti BG substantia nigra (pars
compacta) v rdmci stfredniho mozku (mesencephala) a tim dochazi k abytku
dopaminu (neurotransmiteru), ktery je v této tvari burikami produkovan.

* Pricina se pIné nevi, ale predpoklada se zejména geneticka porucha
(mutace genu PINK1, PARKIN, ALPHA SYNUCLEIN), ale i vnéjsich vlivii (mezi
rizikovymi faktory je zatim prokazan vliv pesticidl a variace v LRRK2 genu)

* Prlbéh je individualni, chronicky a progresivni

4/% Zajimavost: Droga MPPP (RO 2-0718), opioidni analgetikum z
roku 1940 (Hoffmann-La Roche), které se plivodné zkouselo
\J misto Morfinu ma neurotoxicky meziprodukt MPTP, ktery

specificky a ireverzibilné cili dopamin produkujici neurony.

Caudate

nucleus | seriatum
Putamen

Dopamine pathway

Substantia nigra

In Parkinson's patients,

dopamine neurons in the
nigro-striatal pathway degenerate




Extrapyramidova onemocnéni

Parkinsonova choroba

Klinické projevy (tzv. HYPOKINETICKO-RIGIDNi SYNDROM)

1)  Hypokinéza — celkové zpomaleni a sniZeni rozsahu pohyb0. Casto asymetricky.
* BRADYKINEZE = pomalé pohyby, mlze byt i pomalé polykdni (dysfagie)
* AKINEZE = absence pohyb (pokrocilé stadium), ztizeny start
*  HYPOMIMIE (POKER-FACE syndrom, masked face) = ochuzeni mimiky, snizena frekvence mrkani

* HYPOFONIE = tichd a monoténni fe¢ (mGze byt pfechodné i tzv. drmoleni, prekotné zrychlend
(TACHYFEMIE).

*  MIKROGRAFIE = zmensené pismo, pomalé psani

2) Rigidita — patologické zvyseni napéti (tonu) kosterniho svalstva (ztuhlost)
1) FENOMEN OZUBENEHO KOLA, prevaziuiji flexory (¢asto asymetricky)
2) SKLONENE DRZENI TELA (STOOPED POSTURE).

3) Staticky tremor — klidovy mimovolni tfes (vymizi pfi spanku a pohybu)

1)  PILL-ROLLING TREMOR - jako by nékdo valel tabletku mezi ukazovakem a palcem), pfipomina
poditani penéz.

4) Posturalni nestabilita — poruchy stoje a chlze (kombinuje pfedchozi)
1)  SOURAVA CHUZE (tzv. SHUFFLING GAIT)
2)  CHYBI SYNKINEZY HKK (souhyby konéetin), sou¢asné dva pohyby

3) FREEZING (zarazy, preslapovani na misté a nemoznost vykrocit)

NEMOTORICKE PRIZNAKY
Zejména pokrocilé stadium vede k depresi, demenci, porucham spanku (Zivé sny) i
poruse Cichu (toto je dano poruchou i jinych dopaminergnich ¢asti mozku, napft. pre-frontalniho kortexu)

- nelze vyloucit dysfunkci i jinych transmitert (jako acetylcholinu)



Extrapyramidova onemocnéni

 Parkinsonova choroba

* Diagnostika:
* Typicky klinicky obraz

e Nuklearni medicina (znaceny dopamin, DATScan) —
zobrazujeme Ubytek dopaminergnich neurond.

e Reakce na lécbu




Extrapyramidova onemocneéni

Onemocnéni délime na hypokinetické (napf. PN, P+) a hyperkinetické poruchy
(tfesy, dystonie ¢i chorea)

HYPOKINETICKE PORUCHY

* Ostatni parkinsonské syndromy (Parkinsonismus a ,,Parkinson+ choroby®,
atypicky parkinsonismus)

* Onemocnéni nebo stavy, které maji podobné priznaky jako PN.

* Byvaji vSak symetrické (hl. svaly hlavy a trupu — tzv. axialni svalstvo a daleko
Castéji je postizena re€, polykani a stabilita). Pfi terapii levodopou nedochazi
k vyraznému zlepseni (mUze byt jen ¢astecné v uvodu), maji rychlejsi
progresi a casto lze diagndzu plné stanovit az pfi pitvé (post mortem)

MULTISYSTEMOVA ATROFIE (MSA) — Dfive Shy-Dragertv syndrom

* Vzacné (2-5/100000), postihuje vyraznéji i autonomni systém (Castéji poruchy moceni,
zacpa, zavraté pfi stoji, pocity celkové slabosti), pficina je neznama (snad shlukovani
alfa-synukleinu v rGznych typech bunék (teorie viz AN)

* Forma MSA-C (20%) ma spiSe poruchy autonomni, MSA-P (80%) ma spiSe projevy PN.

* Diagnostika je zaloZena na klinickych projevech, méreni krevniho tlaku (napf. HUT test) a
urodynamickém vysetreni ¢i EMG (analni, uretralni). MGze pomoci MRI.

* Doposud neexistuje lécba, ktera by kauzdlné chorobu vylécila, ale i zpomalila. MUzeme
jen mirnit pfiznaky (prevence hypotenze). Asi 30-70% pacientd mlze mit benefit z
levodopy. VSichni pacienti profituji z rehabilitaci.



Extrapyramidova onemocnéni

Onemocnéni délime na hypokinetické (napr. PN, P+) a
hyperkinetické poruchy (tresy, dystonie Ci chorea)

HYPOKINETICKE PORUCHY

* Ostatni parkinsonské syndromy (Parkinsonismus a ,,Parkinson+
choroby”, atypicky parkinsonismus)
MULTISYSTEMOVA ATROFIE (MSA) — Dfive Shy-Drager(v syndrom
PROGRESIVNI SUPRANUKLEARNI PARALYZA/PAREZA (PSP)
» Také vzacna (5/100000), mimo hypokineticko-rigidni syndrom jsou i
poruchy hybnosti oc¢nich bulbi (okulomotoriky) = supranuklearni paréza
vertikalniho pohledu (pohled nahoru a hlavné dold), poruchy konvergence,

blefarospazmus, retrakce vicek), casna posturalni instabilita, tézka dysartrie
a rychla progrese demence.

* PSP-Parkinsonismus — ¢aste¢né reaguje na levodopu, PSP-Klasik (Steele-
Richardson-Olszewski) — nereaguje a rychle progreduje

* Diagndza je dle kliniky. Pomoci mize MRI. Kauzalni Iécba v soucastnosti
neexistuje. Lze také velmi malo zpomalit pribéh choroby.



Extrapyramidova onemocnéni

Onemocnéni délime na hypokinetické (napr. PN, P+) a
hyperkinetické poruchy (tresy, dystonie Ci chorea)

HYPOKINETICKE PORUCHY

* Ostatni parkinsonské syndromy (Parkinsonismus a ,,Parkinson+
choroby”, atypicky parkinsonismus)
MULTISYSTEMOVA ATROFIE (MSA) — Dfive Shy-Drager(v syndrom
PROGRESIVNI SUPRANUKLEARNI PARALYZA (PSP)

KORTIKOBAZALNI DEGENERACE (CBGD)

* velmi vzacné, byva dystonie, myoklonus + kortikalni
izolovany priznak (apraxie, neglect sy., alien-limb sy. atp.),
kognitivni deficit. Pomaha MRI, kde je jednostranna
asymetricka kortikalni atrofie. Onemocnéni je soucasnou
terapii nelécitelné.




Extrapyramidova onemocnéni

Onemocnéni délime na hypokinetické (napr. PN, P+) a
hyperkinetické poruchy (tresy, dystonie Ci chorea)

HYPOKINETICKE PORUCHY

* Ostatni parkinsonské syndromy (Parkinsonismus a ,,Parkinson+

choroby”, atypicky parkinsonismus)

MULTISYSTEMOVA ATROFIE (MSA) — Df¥ive Shy-Dragerdv syndrom
PROGRESIVNI SUPRANUKLEARN{ PARALYZA (PSP)
KORTIKOBAZALN{ DEGENERACE (CBGD)

SEKUNDARNI VASKULARNI PARKINSONISMUS
- Velmi vzacny, je zplsoben cévnim onemocnéni mozku

POLEKOVY SEKUNDARNI PARKINSONISMUS

- zejména antipsychotika (neuroleptika) — napr. haloperidol = blokuje
dopaminové receptory, dale napr. metoclopramid (dopaminovy antagonista,
|ék proti zvraceni), setrony (napf. ondansetron)

TOXICKY SEKUNDARNI PARKINSONISMUS
- napr. otravy oxidem uhelnatym (CO)



Extrapyramidova onemocnéni

Onemocnéni délime na hypokinetické (napr. PN, P+) a
hyperkinetické poruchy (tfesy, dystonie ¢i chorea)

HYPERKINETICKE PORUCHY (ABNORMALNI{ POHYBY, DISKINEZY)
DYSTONIE

CHOREA a BALISMY

TREMOR (TRES)

* Mimovolni, rytmicky a oscilacni pohyb jedné nebo vice ¢asti téla

* Nejcastéjsi extrapyramidovy syndrom

Lze délit dle zavaznosti:

* FYZIOLOGICKY (konéetiny, hlava + €asto jen pfi Uinavé a stresu)
« PATOLOGICKY (trvaly, porucha koordinace)

Dle typu:
« KLIDOVY (STATICKY) — typicky PN, P+ (Pill-rolling, po¢itani penéz)
« AKCNI (DYNAMICKY) — vazan na né&jakou &innost
» KINETICKY (v4zan na pohyb)
» POSTURALNI (vazan na polohu — typicky esencidlni ties)
« INTENCNI (zesiluje se pfi priblizovani k cili — typicky l1éze mozecku)
PriCin je cela rada. Mimo jina neurologicka onemocnéni (PN, P+ apod.) :
* Metabolické poruchy (jaterni a ledvinné selhani, poruchy stitné zlazy,
nedostatek nékterych vitamdanu, Wilsonova nemoc)
* Polékové tresy (amiodaronovy tres, antiepileptika,
bronchodilatancia)
* Toxické tresy (alkohol, navykové latky — kokain)
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Neuroinfekce

= zanétlivé postizeni centralniho a periferniho
nervového systému

* Mozku = encefalitida
* Mozecku = cerebelitida
* Mozkovych obald = meningitida
* Michy = myelitida
* Nervl = neuritida

* Misnich koren( = radikulitida



Neuroinfekce — klinické déeleni

DIFUZNi PROCESY LOZISKOVE PROCESY

* Meningitida * Loziskové encefalitidy (napf. herpeticka)
* Encefalitida * mozkovy absces a empyém (bakterialni,
* Myelitida parazitarni)

e Polyradikulitida a polyneuritida » Granulom (napf. toxoplasmovy &i

tuberkulozni)

 casto dochazi k prekryvani a sdruzovani
(meningoencefalitida, encefalomyelitida)



INFEKCE CNS — dle infekéniho agens
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INFEKCE CNS — dle zanétlivého infiltratu

HNISAVY

Purulentni

ZpUsobené nejcastéji bakteriemi °

(Neisseria, Haemophilus,
Streptococcus)

"
o )

NEHNISAVY SPECIFICKY
Serdzni « Casto také purulentni
Zplsobené nejcastéji neurotropnimi viry * NejtypictéjSim zastupcem je
Mohou byt zplisobené i bakteriemi tuberkuldza a mykotické infekce.

(spirochéty - napr. borelioza,
mykoplazmata, ev. dalsi (rickettsie,
ehrlichie, bartonelly)



= zanét mozkovych obali

* Typicky rozliSujeme na (purulentni) a (serozni)
(rozlisi mozkomisni mok)

(bakterialni)

* Etiologie zalezi na véku pacienta.
 NOVOROZENEC = Streptokoky a G- enterobakterie (napt. E. coli)

 KOJENEC/BATOLE/PRESKOLAK = Haemofilus (influenzae),
Pneumokok (Streptococcus pneumoniae), meningokok
(Neisseria meningitidis).

« SKOLACI/ADOLESCENTI/DOSPELI = Pneumokok, meningokok.
* Patogeny se dostanou do CNS:

* Krevni cestou (bakterie ¢asto kolonizuji respiracni trakt,
bakterémie, virémie)

* Per continuitatem (primo) z VND, stfedousi, mozkové trauma,
defekty kosti

* Novorozenec vétsinou vdechne s plodovou vodou.



Klinicky obraz infekci CNS

Horecka/teplota, tfesavka, maldtnost/dnava, bolest hlavy/zad

Laboratorni (zmény krevniho obrazu, C-reaktivni protein, zvySena
sedimentace ERY)

(moZnd kombinace se syndromem

nitrolebni hypertenze)

vznika drazdénim mozkomisnich plen zanétem

bolesti hlavy, zvraceni, precitlivélost na vnéjsi podnéty (svétlo, hluk
— tzv. fotofobie a fonofobie), spazmus Sijovych a zddovych svalt
Obvykle pozitivni jsou (napf. opozice Sije, viz
dale) a zvySend drazdivost.

Celkové (kvalitativni alterace védomi (amentné-delirantni
syndrom), kvantitativni alterace védomi (somnolence az kdma)

Loziskové (parézy, poruchy citivosti, mozeckovy syndrom,
okohybné poruchy), epileptické priznaky.



 Specificky u nékterych meningitid Ize
pozorovat kozni projevy — tzv.

(prokrvacena vyrazka, po
zatlaceni dnem sklenice nemizi),
erytém (zarudnuti), purpura
(mapovita loziska prokrvaceni kuze)

e Zejména u meningokokové
meningitidy (muUze zadit i prajmy, i
krvacivé)

* Nitrolebni hypertenze zpUsobuje
také otok papil zrakového nervu a je
mozné ji poznat pri bézném ocnim
vysetreni.



Diagnostika infekci CNS

* Klinicky obraz

e Odbér mozkomisniho moku (lumbalni punkce)
 vySetreni cytologické (zjisténi poctu a typu bunécnych elementu)
* U zanétl byva zvyseny pocet bunék v likvoru — tzv. pleocytéza
* biochemické vysetreni — zejména vysetreni proteint v likvoru (celkova hodnota
bilkovin, zmény ve spektru likvorovych bilkovin)

* U zanétul je typicka kombinace zvysené celkové bilkoviny v mozkomisnim moku
(hyperproteinorhachie) a zvySeni poctu bunék (hovorime o tzv. proteinocytologické asociaci).

* Nékteré kvality MMM lze hodnotit jiz pfi punkci (napf. tlak, ale i vzhled)
e Zobrazovaci vysetreni — CT, MR — loziska zanétu

* Mikrobiologické, virologické a serologické metody z krve (protilatky), likvoru
nebo jinych sekretl — zjisténi etiologického agens (barveni a PCR)




Lumbalni punkce

Punkce nejlépe atraumatickou jehlou (minimalizace punkéniho
otvoru v tvrdé plené a prosakovani likvoru = minimalizace
postpunkcénich obtizi) zavedenou do likvorovych prostory pod
spojnici hfeben( kosti kycelnich (meziobratlovy prostor L3/4 event.
L4/5).

Punkce u dospélych pod urovni obratle L2, u novorozencll a malych
déti az L4/5
Na boku vleze nebo vsedé

Hodnoceni tlaku Ize manometrem (vsedé 250-400 mm H,0, vleze
70-200 mm H,0)

Odbér 5-10 ml likvoru (dospély ma cca 140 ml likvoru)

Nasledné alespon 2 hodiny leh, pfipadné 24 hodin pfi punkci
traumatickou jehlou. Pitny rezim. Prevence postpunkcniho
syndromu (rozvoj do 48 hodin po LP, u 80% odezni do 5 dni).

Opatrné provadét (nutnost CT/MRI), paklize je zvySeny intrakranidlni
tlak (riziko okcipitalniho a temporalniho konu), zanét v misté
punkce, patologicka krevni srazlivost, deformity patere.



Lécba meningitid (zejména hnisavych)

« ANTIBIOTICKA TERAPIE (ATB) a izolace na 24 hodin

e Zahajovana vzdy intravendzné a tzv. empiricky (bez znamého agens, pouze
predpokladame, volime Sirokospektra)

* Uprava terapie dle prikazu a citlivosti zjist&ného agens.
» KORTIKOIDNI TERAPIE (dexametazon)

 Lze pridat ke zmirnéni otoku mozku v zacatku onemocnéni (podava se
soucasné nebo kratce pred ATB). MUze ochranit rozvoj trvalé hluchoty u déti.

* Symptomaticka terapie
* Tlumime teplotu (antipyretika), analgetiky, hlidame Zivotni funkce (zejména
poruchu hemokoagulace), nékdy je nutné pridat antiepileptika, tlumit
zvraceni.

* Neurochirurgicka intervence
e Nékdy nutna k evakuaci hnisu (mozkového abscesu).



Komplikace purulentnich
meningitid

= tekutina v subduralnim prostoru (pod drua mater)
« Castd hlavné po hemofilové meningitidé.

* MuzZe zvySovat nitrolebni tlak a vyZzaduje terapii (punkce,
drenaz)

= zvySena akumulace tekutin (mozkomisniho moku) v
dutinach mozku - mozkovych komorach

* TaktéZ mUze zvySovat nitrolebni tlak

(postizeni sluchu)
* Nejcastéjsi a velmi zadvazna (az u 9% déti)

» Pretrvavajici neurologické postiZzeni se muze projevit jako
poruchy chovani, mentalni retardace nebo jako
symptomaticka epilepsie.



HNISAVA LOZISKOVA POSTIZENI



Absces mozku

bakteridlni hnisavy proces v mozkové tkani (vétSinou
primé sireni, sinusitidy, zanéty kosti, ale i hematogenni
rozsev).

Prevazné stafylokoky a streptokoky.

Pfiznaky — znamky celkové infekce (horecka, tresavka,
leukocytdza), bolesti hlavy, zvraceni, loziskové priznaky
— hemiparéza, afazie, zmatenost, epi zachvaty. Vzdy
zalezi na velikosti a umisténi.

Vysetreni — CT Ci MR, lumbalni punkce ne!!
10-50% konci smrti.

Lécba — antibiotika (kombinace 2-3 ATB, 4-8 tydnU),
chirurgicky zakrok (excize, drenaz), |é¢ba mozkového
edému.



EPIDURALNI ABSCES A
SUBDURALNI EMPYEM

= nahromadéni hnisu mezi kosti a tvrdou mozkovou plenou

« Casto pfi zanétech kosti (osteomyelitida), mdze byt i krevnim
rozsevem. Nejcasteji stafylokok, hemofilus nebo streptokok.

» Utlacuje priléhajici ¢ast mozku (loziskové priznaky dle lokalizace).
* Pomahaji zobrazovaci metody (CT a MR).

e Lécba — opakované punkce a drenaz + ATB terapie

= nahromadéni hnisu mezi tvrdou plenou a arachnoideou
(pavoucnici), hnis tak ma moznost se rozlévat do vétsi plochy.

e Zdrojem opét zanéty paranazalnich dutin nebo otevrené poranéni
lebky. | mozkovy absces se muze provalit do subdurdlni dutiny.

* Lécba obdobn3, jako vyse.



SEPTICKA TROMBOFLEBITIDA
MOZKOVYCH ZILNICH SPLAV(

o Zilni trombédza + infekéni zanét.

* Obvykle z paranazalnich dutin, stredniho ucha Ci
nosohltanu. Vzacneée krvi ze vzdaleného loziska.

* Klinicky projev zalezi na splavu, ktery je postizen.
« TROMBOZA KAVERNOZNIHO SINU (zanéty
vedlejsich nosnich dutin) — zde byva typicky
periorbitalni otok jednoho oka a poruchy
okohybnych nerv( (I11., IV. a VI. hlavovy nerv.)

« TROMBOZA LATERALNIHO SINU (byva hlavné
bolest hlavy a muze byt zvraceni)

« TROMBOZA SINUS SAGITALIS SUPERIOR (byva
zmatenost, parézy zejména DKK a Castéji epileptické
zachvaty)

e Lécba: ATB i antikoagulace.



MENINGITIDA

= zanét mozkovych oballi

Typicky rozliSujeme na a
(rozlisi mozkomisni mok)

Mohou byt zplsobeny viry nebo nékterymi skup. bakterii
(zejména spirochéty = Lymeska borelidza nebo syfilis),
vyjimecné leptospiry, mykoplazma nebo rickettsie).

Viry pusobi pfimo na nervovou tkan (neurotropni)

Klinicky obraz:

e Zalezi na véku a stavu imunity jedince (od
bezpriznakového prubéhu az po zavazné neurologické
postizeni).

* Typicka je horecka, nechutenstvi, nevolnost a
zvraceni.

* Byva vyjadren meningealni syndrom a bolesti hlavy.



MENINGITIDA

NEHNISAVA (aseptickda) MENINGITIDA
VIROVE NEHNISAVE MENINGITIDY
« ENTEROVIROVA MENINGITIDA

* Dvoufazova (nespecifické stddium, obvykle chfipkové a prijmy, ndsledné meningealni
drazdéni s bolestmi hlavy, foto a fonofobii, zvracenim, az s poruchou védomi).

*  Mimo zanét oball muze postihnout odi, hrtan ¢i pridusnici ¢i plice.

* |jiné virové meningitidy (napf. HSV, VZV, apod.). Vhodné je PCR.
BAKTERIALNI NEHNISAVE MENINGITIDY

« LYMESKA NEMOC (NEUROBORRELIOZA)
* zpUsobena spirochétou (baktérii) Borrelia burgdorferi.
* Stadia onemocneéni:
* Casné lokalizované — erythemna chronicum migrans (do 5 tydn( od
prisati klistéte (v Evropé).
* casné diseminované — postizeni rtiznych systému — kardialni, nervové
postizeni (meningopolyradikuloneuritida, meningoencefalitida),

myalgie, artralgie. Obvykle do 2 — 12 tydn( od EM. Nemusi viibec
vzniknout.

* pozdni stadium — chronickd encefalomyelitida, chronicka artritida,
chronické kozni zmény

* Lécba — cefalosporiny Ill. generace, event. PNC




MENINGITIDA

NEHNISAVA (asepticka) MENINGITIDA
BAKTERIALNi NEHNISAVE MENINGITIDY

« LYMESKA NEMOC (NEUROBORRELIOZA)
« Klinickym projevem je tzv. BANNWARTHUV SYNDROM

* RADIKULITIDA (radikularni bolesti) — hlavné dospéli,
neuropaticka bolest, hypestezie a parestezie. Obvykle
asymetrické (prevazné na strané prisati klistéte).

« ASEPTICKA MENINGITIDA — hlavné déti, akutné aZ
subakutné, bolest hlavy a celkové projevy
onemocnéni. Meningealni projevy jsou minimalni.

« KRANIALNI NEURITIDA — zanét nékterych/nékterého
z hlavovych nervu (zejména n. VI, Il a IV.)

* Pro diagnozu je nutny mozkomisni vzorek (byva
lymfocytarni pleocytdza), Ize prokazat tzv. intrathékalni
produkci specifickych protilatek.



Neurolues/Syfilis/Pfrijice

* Plvodce je pohlavné prenosnad spirochéta Treponema pallidum

* Onemocnéni ma 4 stadia, postizeni CNS pfi syfilitidé je od Il. stadia

(1. stadium) (prvni 2 roky po
infekci) — meningealni syndrom, obvykle afebrilni, postizeni sluchu

(. stadium) (az 12 let po infekci) —
fokalni ischemie z endarteritidy

— (IV. stadium) (3-30 let po infekci) — difuzni
chronicka meningoencefalitida — rozvoj demence, tres, dysartrie,
epileptické zachvaty, Casté jsou psychiatrické projevy

(IV. stadium) (5-50 let po infekci) — tzv. syfiliticka
myelopatie, korenové bolesti, zornicové abnormality, ataxie
dolnich koncetin, porucha chlize

* Diagnostika — specifické serologické testy, vysetreni likvoru
* Lécba — krystalicky penicilin, cefalosporiny Ill. generace.

* V téhotenstvi se nemoc z matky na plod prenasi pres placentu a nebo v
pribéhu porodu porodnim kandlem. Kazda rodicka je vysetrena pred
porodem.






ENCEFALITIDY

= zaneétlivé postizeni mozkové tkanée

Obvykle meningoencefalitida.

Postizeni maze byt difuzni (cely mozek) nebo fokalni
(loziskové).

MdUze probihat, jako akutni infekéni (nejcastéji virova)
anebo jako postinfekéni/postvakcinacni
encefalitida/encefalomyelitida.

Klinicky jsou castéjsi poruchy védomi a loziskové priznaky,
spiSe nez znamky meningealniho drazdéni.



ENCEFALITIDY

AKUTNI INFEKCNi ENCEFALITIDY (obvykle virové)

» Akutni zacatek, muUze prechazet horecnaté
onemochéni.

* Projevy se mohou kombinovat s akutni
meningitidou.

* Klinicky: bolest hlavy, unava, zvysena
drazdivost/naopak letargie. Nasleduje nevolnost,
zvraceni, bolestivost Sije a fotofobie. Soucasné
porucha védomi (kvalitativni i kvantitativni).
Mohou byt epileptické zachvaty, parézy Ci
porucha reci.

* Mezi encefalitidy také patri prionova
onemocnéni (viz predchozi prednasky)



Klistova encefalitida

Pivodcem je tick-borne encefalitis virus, TBEV, flaviviridae, pfenasené
klistétem obecnym.

Dvoufazovy prabéh (mezi nimi asymptomaticky interval cca. 1 tyden)
* |. Faze (3-14 dni) po nakaZeni horeckou, chfipkové pfiznaky
* |l. Faze — neurologické priznaky (postizeni CNS) + zvraceni, horecka,
meningealni priznaky
- Meningitida u déti (asepticky zanét v likvoru)
- Meningoencefalitida (v dospélosti)

- Encefalomyelitida (zejména postizeni HKK, pletence pazniho,
mohou byt az trvalé), existuje i tzv. bulbarni forma, kdy je
postizena prodlouzena micha (poruchy dechu a polykani)

* Diagnostika: ve Il. Fazi jsou detekovany protilatky (IgM antiKME v séru i
mozkomisni moku, pfi virémii Ize provést i PCR.)

* Lécba — klid na lGzku, antiedémova terapie, kauzalni |é€ba t.C. neexistuje

* Prevence - ockovani



Herpeticka encefalitida

ZpUsobuiji viry herpes simplex typ 1 (90 %) nebo 2 (HSV 1 a 2)
Nejzavaznéjsi virovy mozkovy zanét.
Vznika tzv. s lokalizaci

na spodiné ¢elnich a spankovych lalokd (mGzZe byt primarni
infekce a nebo aktivace jiz latentni infekce (gl. n. trigemini).

Prudky zacatek s vysokymi teplotami, bolesti hlavy, psychické
zmeny. Nasledné se objevi i loZziskové zmény: alterace védomi,
poruchy reci, centralni hemiparézy, epi paroxysmy, poruchy
kranidlnich nervt ¢i zraku.

Diagnostika — MRI mozku, lumbalni punkce — zanét
(pleocytdza), prukaz virové DNA v likvoru (PCR)

Progndza zalezi na rozsahu onemocnéni, stavu imunity a
zahajeni antivirotické terapie. Encefalitida se i po terapii muze
objevit znova.

Lécba — acyklovir co nejdrive, entiedémova |écba



Herpeticka encefalitida

* MUze byt zplUsobena i jinymi herpetickymi
viry, jako je napt. varicella zoster virus (VZV).
A to bud'v ramci primoinfekce (tzv. plané
nestovice) nebo pfi reaktivaci (tzv. pasovy
opar).

 Klinicky byva zejména cerebelarni ataxie,
tres, zvraceni. Projevy se objevujiza 1 az 3
tydny po vysevu nestovic. Velmi vzacné bez
koZniho projevu (pak ¢asto jako myelitida).

* | jiné viry, jako cytomegalovirus, virus
Epsteina a Barrové Ci lidsky herpesvirus typ 6
mohou zpusobovat encefalitidu (zejména u
pacientl bez spravné fungujici imunity)



MYELITIDY

= zanétlivé postizeni michy
* Obvykle s postizenim mozku
(encefalomyelitida), vzacnéji samostatné

* Klinicky se projevuji misnim syndromem
(paraparézou, monoparézou, pripadnée
kvadruparézou). Symptomatologie vychazi
z lokalizace postizeni.



Virové myelitidy

Postizeni michy virovou infekci - parézy, poruchy Citi, sfinkterové
potize.

(DETSKA OBRNA)

e Puvodce je poliovirus (1, Il, Ill), Picornaviridae,
enterovirus.

* VWyhradne lidska infekce primarné postihujici
nervovou tkan — konkrétne sedou hmotu prednich
rohtd misnich (motoneurony).

* 5% se projevi jako tzv. paralyticka forma
onemocnéni

u nas diky ockovani eradikovana/se nevyskytuje



AKUTNI TRANSVERZALN{ MYELITIDA

= zavazné postizeni bilé hmoty misni
Déli se na formu:

* IDIOPATICKOU (bez znamé priciny)

« SEKUNDARNI (parainfekéni (¢astd), postvakcinaéni, spojené s autoimunitnimi onemocnénimi
(napf. roztrousena sklerdza, neuromyelitis optica, systémovy lupus erythematosus, apod.)

Klinicky: rychly rozvoj (hodiny az dny) — centralni paraparéza nebo kvadruparéza az dechové obtize,
poruchy citlivosti pod mistem postizeni, mikéni a defekacni poruchy, bolesti zad.

Diagnostika: magneticka rezonance je prvni volbou (vhodna i magneticka rezonance mozku). Odbér
mozkomisniho moku, PCR na neuroviry, virove specifické IgM protilatky. Bakterialni PCR a
protilatky. Anamnestické udaje o oCkovani a predchozi nemoci.

Lécba: zalezi na vyvolavajici priciné (od antibiotik pro vysoké davky kortikosteroidu)



Tetanus

* onemocneni zpusobeneé
toxinem, ktery produkuje
baktérie Clostridium tetani
v rané. Nebezpecna jsou
zejména drobna uzavrena
poraneni.

* Dochazi k rozvoji svalovych
spazmu.

e TRISMUS (zvykaci svaly)

* spazmus paravert.
svalu, svalu koncetin,
tonické krece celého
téla, spazmus laryngu a
dychacich svall

* Vysoka mortalita, dulezité
je spravné osetreni kazdé
rany a ockovani. V |écbe se
uplatiuji ATB + anatoxin



Botulismus

e Otrava jedem, ktery produkuje baktérie Clostridium botulini
(neucinnéjsi znamy jed, klobasovy jed)
* Blokada uvolriovani acetylcholinu na nervosvalové ploténce

* Potravinovy botulismus — toxin pacient pozie v nespravné
upravené stravé — oslabeni svall — okulobulbarni, parézy koncetin,
respiracni selhani, autonomni priznaky (sucho v Ustech, zacpa,
porucha zornic)

* Kojenecky botulismus — nejcastéjsi forma, tvorba jedu v
kolonizovaném streveé (vétsinou pred 6. mésicem véku), rizikovou
potravinou je med — nepodavat détem do 1 roku — zacpa, bulbarni
slabost, hypotonie

» Lécba — kvalitni resuscitacni péce (respiracni selhani), event.
botulinovy antitoxin
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Metabolicka postizeni CNS

* Postizeni Sedé hmoty:
* Neuronalni ceroidni lipofuscinoza

* autozomalné recesivni se projevi jiz u déti, dominantni se projevi az u dospélych s
pomalejSim prubéhem

* epilepsie, myoklonické zaskuby, progredujici demence
 celkova atrofie mozkova u déti nad 14 let, u mladsich jsou zmény méné zretelné

e Alpersuv syndrom
* epilepsie, mentalni retardace, spasticita, celkova atrofie mozkova



Metabolicka postizeni CNS

* Postizeni bazalnich ganglii
* Huntingtonova choroba

e vétSinou az u dospélych, smrt do 8 let, epilepsie, hypomimie, rigidita dilatace komor
atrofie - nejvyraznéjsi v oblasti nucleus caudatus

 Fahrova choroba

e porucha rustu, depozita kalcia ve sténach drobnych cév, v bazalnich ggl. a nc. dentatus,
mentalni poruchy vysoky T2 signal periventrikularné, zplsobeny bilkovinami Ci
mukopolysacharidy, navazanymi na kalcium

* Wilsonova choroba

* snizena hladina ceruloplazminu ( bilkovina ,ktera vaze méd)



Metabolicka postizeni CNS

* Postizeni mozecku, mozkového kmene a michy

* Friedreichova ataxie

e autozomalné recesivni, axonalni degenerace, gliéza a demyelinizace podél dlouhych
ascendentnich a descendentnich misnich drahach ataxie je vyraznéjsi na dolnich
koncetinach, atrofie nc. dentatus, vzacnéji atrofie mozecku a vermis

* Olivopontocerebelarni atrofie

e progresivni cerebelarni ataxie tres, poruchy reci, obrny hlavovych nervui, projevy
nejCasteji mezi 17.-30. rokem, zvlastni typ s projevy jiz v 1. roce atrofie stredniho
cerebelarniho pedunkulu, jader v pontu zvétseni IV. komory a cerebelopontinnich
cisteren
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