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UvVOoD

Poruchy prokrveni mozku jsou z 80 % podminéné ischémii a z 15 — 20 % jsou
zpuisobeny netraumatickym nitrolebnim krvacenim. Ischemické piihody se mohou projevit
ve form¢& Tranzitorni ischemické ataky, tzn. reverzibilniho deficitu a nebo trvalého
neurologického vypadku. Cévni onemocnéni mozku vznikaji jako komplikace
ateroskler6zy ¢i hypertenze.

Pti 1écbe akutni fdze mozkového infarktu trombolyzou, se pouziva piipravek
Actilyse s u¢innou latkou alteplase.

Utinnost Actilyse byla prokdzana rozsahlymi klinickymi studiemi, na jejichz
zakladé se Sifila od roku 1966 po USA, od roku 1999 po Kanadg.

Zpocatku se uspesné pouzivala k 1é¢bé infarktu myokardu a nebo plicni embolie
a asi po deseti letech, roku 2003, EMEA (European Medicines Evaluation Agency )
schvdlila jeji i.v. aplikaci v indikovanych ptipadech akutni faze mozkového infarktu.
V Narodnim cerebrovaskularnim programu zvetfejnéném roku 2003 je uvedeno:
,»Irombolyza je zatim jedinou kauzalni metodou 1é€by mozkovych ischémii. Jeji nepodani
u nemocného, ktery spliuje indikacni kritéria, je postup non lege artis.“ Dne 6. prosince
2004, na zakladé Zavazného stanoviska Ceské lékaiské komory &islo 4, byla aplikace
trombolyzy v indikovanych ptipadech prohlaSena za obligatorni.

Pripravek Actilyse musi byt podany do 3 hodin od vzniku prvnich ptiznakd. Pasobi
jako rekombinantni lidsky tkanovy aktivator plazminogenu ( rt — PA ), coZ znamena, Ze po
podani Actilyse dochézi k aktivaci tkanového plazminogenu na plazmin, ktery odbourava
fibrin a tim je rozpouStén trombus uzavirajici tepnu. Timto mechanismem dochézi
k obnoveni cirkulace krve v cerebralni oblasti, ¢imz se omezuje poskozeni mozkové tkané
vznikajici na zaklad¢€ ischémie.

Aplikace trombolyzy je povolena na iktovych jednotkach ( specializovanych
neurologickych JIP ), které se sdruzuji v evropském registru SITS ( Safe Implementation
of Thrombolysis in Stroke ). Materialni zdzemi iktovych jednotek zahrnuje jak kompletni
diagnostické a terapeutické vybaveni, tak nastroje primarni rehabilitacni péce. Obrovsky
vyznam ma i vysoce odborny personal.

3

Takzvany ,, iktovy tym “ je tvofen neurologem se specializaci v neurointenzivni
péci, neurochirurgem, angiochirurgem, intervencnim neuroradiologem a odborné
$kolenymi zdravotnimi sestrami. V Ceské republice je 29 odbornych pracovist
akreditovanych pro tuto metodu 1écby.
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Duvod, pro¢ jsem zvolila trombolyzu v neurologii jako téma pro svou bakalaiskou
préaci je skuteCnost, Ze se jednad o relativné novou léebnou metodu, kterd u pacientt
s cévni mozkovou piihodou snizuje miru neurologického postizeni a asi ve 30 % ptipadi
vede K jejich aplnému uzdraveni.

Cévni mozkové ptihody totiz predstavuji velmi Casté a zavazné onemocnéni, které
je po nemocich srdce a zhoubnych nadorech tfeti nejcastéj$i pfi¢inou smrti.
U neurologickych nemocnych piedstavuji nejcastéjsi pfi¢inu hospitalizace, invalidizace
a umrti. Asi s nemocnych nedosahne sobéstacnosti, stava se trvale zavisla, coz znamena,
ze diky svym dlouhodobym duasledkiim se jedna o onemocnéni s vysokymi naroky na
dlouhodobou zdravotni péci i na financni zajisténi. Tomu vSemu mize podéani trombolyzy
zabranit.

Samoziejmé, nesmim opomenout samotnou prevenci, kterd zde ma stejné jako
u vSech ostatnich onemocnéni veliky vyznam. Rizikové faktory jsou skute¢né a ohrozuji
kazdého bez ohledu na statni prislusnost, finan¢ni situaci ¢i postaveni. VSechny tyto
faktory, at' ovlivnitelné ¢i neovlivnitelné, hrozi vznikem, vyvojem, popi. zhorSenim
pribéhu onemocnéni. Faktor, jez umociiuje riziko je rodinna zatéZz. Z genetickych
vyzkumt vyplyva, Ze nikdo svému osudu neunikne. Je proto jen otazkou, kdy se naplni
a jak na n¢j budeme pfipraveni. Z toho diivodu je dulezité znat rizika, umét jim piedchazet
a v ptipadé potteby vcas vyhledat pomoc. Plati totiz, ze: ,, Osud je zbabély pes: lekne se,
kdyZ na né&j dupnes.*.

Sandor Petofi
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CILE PRACE:

Cile teoretické Casti A:

objasnit termin trombolyza

charakterizovat pripravek Actilyse
definovat indikace a kontraindikace podani

zminit se o farmakologickych vlastnostech ptipravku

Cile teoretické casti B:

definovat CMP

charakterizovat termin akutni ischémie, ischemické CMP
definovat klinicky obraz a diagnostické metody
definovat 1écebné metody

zminit se o klinické syndromologii a anatomii
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1. TROMBOLYZA

V soucasné dobé¢ se trombolyza povazuje za jedinou schvalenou a u¢innou metodu
1é¢by mozkového infarktu. Pracovisté, na kterych se tato metoda pouziva, museji byt
registrovana v registru SITS, kde se sleduje bezpecnost této 1é¢by.

Podminky pro provadéni této 1écebné metody jsou stanoveny takto: ,, V akutni fazi
probiha péce optimalné¢ na JIP odbornosti 219, vybavené pro OD intenzivni péce
minimalné 00057 podle vyhlasky ¢. 101 / 2002 Sb., jejimiz variantami jsou:

- samostatna iktova jednotka
- iktova luzka jako soucast $ir§i neurologické JIP
- JIP iktového centra vybavena pro OD intenzivni péce vyssiho stupné, minimalné¢ 00055.

V této varianté jde o nadregionalni superkonziliarni pracovisté. “ (Www.cmp.cz)

1.1. INDIKACE

- Diagndza CMP s jasnym neurologickym deficitem ( tzn. NIHSS 4 — 25 ), ktery trva déle
nez 30 minut

- Pfesné zndmy pocatek ptiznak, ne star$i 3 hodin

- Na CT ( pocitatové tomografii ) neni prokdzano intrakranialni krvéaceni ani jiné
onemocnéni mozku, které by akutné zpisobilo neurologicky deficit

- Vék od 18 do 80 let

1.2. KONTRAINDIKACE
Actilyse, jako vSechna ostatni trombolytika, se nesmi pouzit v ptfipadech vysokého

rizika krvaceni jako:
- hemoragicka diatéza v anamnéze
- soucasné podavani perordlnich antikoagulancii ( warfarin )
- neddvné nebo manifestni silné krvaceni
- prodélané intrakranidlni krvaceni v anamnéze nebo podezieni na n¢j
- subarachnoidealni krvaceni z aneurysmatu v anamnéze nebo podezieni na ngj
- postizeni CNS v anamnéze ( napf. aneurysma, tumor, neurochirurgicky vykon )
- hemoragicka retinopatie ( napt. u diabetu )
- mladsi 10 dnti traumaticka zevni masaz srdecni, porod, punkce velkych cév

( manualné nekomprimovatelnych — napt. punkce v. subclavia )
- tézka nekontrolovatelnd arteridlni hypertenze
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- infek¢ni onemocnéni: bakteridlni endokarditida, perikarditida, akutni pankreatitida

- gastroduodenalni choroba prokazana v poslednich 3 mésicich, jicnové varixy, tepenné
aneurysma, cévni malformace

- nador hrozici rizikem krvéceni

- vazné jaterni onemocnéni ( jaterni selhdni, cirhoza, portalni hypertenze, jicnové varixy,
aktivni hepatitidy,... )

- V poslednich 3 mésicich vyznamné trauma ¢i velky chirurgicky vykon

Dalsi kontraindikace:

- ptiznaky ischemické piihody trvajici déle nez 3 hodiny nebo neni — li znam jejich zacatek

- mensi rozsah neurologického deficitu ( NIHSS < 4, viz ptiloha €. 4 ) nebo ndhle se
zlepsujici stav jesté pred podanim infuze

- zavazny stav vyhodnoceny klinicky ( NIHSS > 25, viz ptiloha €. 1 ) nebo pomoci
zobrazovaci techniky

- zachvat na zacatku CMP

- intrakraniélni krvaceni prokézané na CT ( pocitaCové tomografii )

- ptiznaky subarachnoidealniho krvéceni i v ptipad€ negativniho CT

- tromboplastinovy €as pievysujici horni hranici normalnich laboratornich hodnot nebo
podani heparinu v poslednich 48 hodinach

- prodélana CMP v anamnéze soucasné s diabetem

- CMP prod¢lana v poslednich 3 mésicich

- mnozstvi trombocytt pod 100 000 / mm®

- hodnota glykemie pod 2,7 mmol / | nebo nad 22,2 mmol / |

- hypertenze: systolicky tlak krve (TK) > 185 nebo diastolicky TK > 110 mmHg,
popft. agresivni 1é€ba zamétend na redukci TK na tyto hodnoty

- téhotna nebo kojici zena, popt. porod v poslednich 10 dnech

1.3. UDAJE O PRIPRAVKU ACTILYSE

- Slozeni kvantitativni a kvalitativni

,» Nafedény roztok obsahuje: Alteplasum 1mg / 1ml.

Jedna lahvicka o obsahu 933 mg lyofilizatu obsahuje: Alteplasum 20 mg, jedna lahvicka
o0 obsahu 2 333 mg lyofilizatu obsahuje: Alteplasum 50 mg. “ (Www.cmp.cz)

Lékova forma: bily az bled¢ zluty lyofilizat (prasek) a ¢iré bezbarvé rozpoustédlo.
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Alteplase se vyrabi rekombinantni DNA technikou, pfi niz se pouZzivaji ovarialni builky
¢inského kiecka. Naredény roztok ma pH 7,3 £ 0,5.
- Davkovani a zpiisob podani

Actilyse by se m¢la podat co nejdiive a to maximalné¢ do 3 hodin po nastupu
pfiznakti takto: obsah lahvicky Actilyse 20 nebo 50 mg (sucha substance) se za
aseptickych podminek rozpusti ve vode. K tomu je zapotiebi specialni prepliovaci kanyla,
kterd je soucasti baleni pfipravku. V lahvicce s rt — PA je podtlak, proto se prepliiovaci
kanyla vpichuje do lahvicky svodou. Kdosazeni vysledné koncentrace

1 mg alteplasy / ml nebo 2 mg alteplasy / ml se postupuje dle nasledné tabulky:

Tab. 1 - Redéni Actilyse

ACTILYSE VYSLEDNA POTREBNE MNOZSTVI VO
KONCENTRACE ACTILY K DOPLNEN{

20 mg 1mg/ mi 20 ml
2mg/ ml 10 ml

50 mg 1 mg/ mi 50 ml
2mg/ ml 25 ml

Tuto 1é¢bu muize provadéet pouze 1ékar neurolog. Doporucuje se podavat davku 0,9
mg Actilyse / kg té€lesné hmotnosti, maximalné v§ak 90 mg. Podava se intraven6zni infuzi
trvajici 60 minut, kdy 10 % celkové davky je podano jako inicidlni bolus. BEéhem prvnich
24 hodin po ukonceni 1é¢by pomoci Actilyse se nesmi podat kyselina acetylosalicylova
nebo intraven6zné heparin. Jestlize je jeho podani nezbytné, jeho maximalni denni davka
je 10 000 UT subkutanné.

Lécba ma byt zahajena nejpozdéji do tii hodin po nastupu piiznaki, protoze pomér
terapeutického pfinosu x moznych rizik je zaloZen na tom, zZe:

- pozitivni 1écebny vysledek klesa s asem

- u pacientd lé¢enych ASA je ¢aste¢né vyssi imrtnost

- vzhledem k symptomatickému krvaceni se riziko zvysuje
Napt.: U pacientll s velmi mirnou CMP riziko pfevySuje pfinos. Pacienti s velmi vdZnou
CMP maji vyssi riziko intrakranidlniho krvaceni a smrti, tudiz by neméli byt takto 1éceni.
U pacientll sjiz prodélanou CMP ¢i se znamym nekompenzovanym diabetem maji
terapeuticky pfinos snizeny.

-13-



1.4. FARMACEUTICKE UDAJE

Pripravek Actilyse je distribuovan v sadé, kterd obsahuje sterilni sklenénou
bezbarvou lahvicku s gumovou zatkou, pertlem a krytem, kterd obsahuje 20 — 50 ml bilého
az bled¢ Zlutého lyofilizatu a dale rozpoustédlo — Aqua pro injectione 20 — 50 ml, které je
plnéno do lahvicek opét uzavienych gumovou zatkou, pertlem a krytem. Velikosti baleni
jsou 20 mg, které¢ obsahuje jednu lahvicku s 933 mg prasku pro piipravu infizniho roztoku,
jednu lahvi¢ku s 20 ml vody na injekci a ptepliiovaci kanylu. Druhym typem je 50 mg
baleni, které obsahuje lahvicku s2 333 mg prasku, lahvicku s 50 ml vody na injekci
a prepliiovaci kanylu. Roztok mulze byt déle natedén v poméru az 1 : 5 sterilnim
fyziologickym roztokem ( 0,9 %). K dalSimu fedéni se nesmi pouzit voda na injekce nebo
roztok obsahujici karbohydraty (pt.dextrozu).

NESMI se misit sjinymi léky v jedné infuzni lahvi a ani nesmi byt podavana
s ostatnimi 1éky stejnym katétrem.

Doba pouzitelnosti je 36 mésici. Uchovava se pfi teplot¢ do 25 °C s vnitinim
obalem v krabi¢ce. Po rozpusténi je chemicky a fyzikalné stabilni 24 hodin pfi teploté
2 — 8 °C; pri teploté 25 °C je stabilni 8 hodin.

1.5. FARMAKOLOGICKE VLASTNOSTI
1.5.1. Farmakodynamické vlastnosti

Pripravek Actilyse patii do farmakoterapeutické skupiny Antikoagulancii
(fibrinolytik). Jeho 1é¢ivou latkou je glykoprotein alteplasa, ktery piimo pisobi na
plasminogen a ten se aktivuje na plazmin. V nitrozilnim prostiedi ziistava altplasa
inaktivni. Aktivuje se vazbou na fibrin, coz vede k indukci konverze plazminogenu na

plazmin a nasledkem toho dochézi k rozpusténi fibrinové sraZeniny.

1.5.2. Farmakokinetické vlastnosti

Alteplasa je z cirkulujici krve rychle odstraiiovana a metabolizovana piedevS§im
V jatrech. Plazmaticka clearence je 550 — 680 ml / min. Plazmaticky polocas Ty, alfa je
4 — 5 minut, coz znamend, Ze po 20 minutich se v plazm¢ nachazi méné nez 10 %
pocatecniho mnozstvi latky. Pro druhou a pomalejsi fazi eliminace byl naméfen polocas

beta asi 40 minut.
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1.5.3. Interakce
Pfi souCasném podavani piipravkl ovlivitujicich krevni srézlivost ( kumarinovych
derivatl, peroralnich antikoagulancii, inhibitori agregace trombocytli, nefrakcionovaného
¢1 nizkomolekularniho heparinu a dalSich ), mize dojit ke zvySeni rizika krvaceni na
zéklad¢ potenciace ucinkl. Soucasnym podavanim se mysli pfed podanim nebo béhem

prvnich 24 hodin po podéni pfipravku Actilyse.

1.6. NEZADOUC{ UCINKY

Nejcastéjsim nezadoucim U¢inkem je zvySend krvacivost, kterd nasledné vede ke

snizeni hematokritu ¢i hemoglobinu. Tato krvaceni se mohou rozdélit do dvou skupin:

- krvaceni povrchové zptisobené vpichy nebo porusenim krevnich cév

- krvaceni vnitini — do gastrointestinalniho ( dale GIT ) nebo urogenitalniho traktu,
retroperitonea, CNS nebo parenchymovych organi.

Hlavnim nezadoucim ucinkem je symptomatické intrakranialni krvaceni, které
postihuje az 10 % pacientq.

Prilezitostné¢ byly pii klinickych studiich pozorovany rozsahlejsi ztraty krve
zpiisobené krvacenim do GIT, urogenitalniho traktu, do retroperitonea. Pomérné €asto jsou
pozorovana krvaceni typu ekchymodzy, epistaxe €1 krvaceni z dasni. Obvykle ale
nevyzaduji zvlastni intervenci. V pfiipadé¢ projeveni se potenciondlné nebezpecného
krvaceni, pfedev§im mozkového, musi se fibrinolytickd terapie prerusit. Diky kratkému
plazmatickému polo€asu a minimalnimu G¢inku na systémové koagulacni faktory vétSinou
neni nutné tyto koagulacni faktory nahrazovat. VétSinou je dostatecné pieruseni
trombolytické a antikoagulacni 1écby, nahrazeni objemu krve a manudlni komprese
krvacejicich cév. U pacientll, u kterych tato opatfeni nejsou dostatena, je nutno zvazit
podani transfuze. V ptipadé€, Ze v pribéhu 4 hodin pfed zahdjenim trombolyzy byl podan
heparin, je nutno zvazit podani protaminu. Posledni metodou volby je podani
antifibrinolytik.

Ve vzacnych piipadech muze dojit k embolizaci krystalt cholesterolu nebo
embolizaci trombi. Vzicné byla hldSena nauzea, zvraceni, pokles TK, zvyseni teploty
a anafylaktické reakce. Dale se mlze objevit kopfivka, angioedém, Sok a dalsi pfiznaky
spojené s alergickymi reakcemi. V piipadé, Ze se objevi, je nutné zahdjit antialergickou

1é¢bu.
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1.7. PREDAVKOVAN({

Pii predavkovani muze dojit ke klinicky signifikatnimu sniZeni fibrinogenu
a dalsich slozek krevni koagulace, a to i pfes relativni fibrinovou specificitu ptipravku.
Vétsinou je ale dostatecné vycCkat na fyziologickou regeneraci danych faktorh, ktera
nastane po ukonceni 1éCby ptipravkem Actilyse. Jestlize se jedna o krvaceni zévazné,
doporucuje se infuze Cerstvé zmrazené plazmy ¢i Cerstvé krve. V nékterych piipadech je

mozné podat syntetickd antifibrinolytika.

1.8. UPOZORNEN({

Lécba trombolyticka / fibrinolytickd vyzaduje dislednou monitoraci. Mél by ji
podavat pouze lékar zkuSeny v oblasti podavani trombolyzy a méla by byt podavana
Vv prostfedi vybaveném pro monitoraci.

S podavanim Actilyse u déti neni dostatek zkuSenosti. Stejné tak jsou i velmi
omezené zkusenosti s jejim podavanim v téhotenstvi a pii kojeni. U starSich osob by mé¢l
byt peclivé zhodnocen terapeuticky prospéch s moznym rizikem nitrolebniho krvaceni,
které je v této vekové kategorii zvySeno.

Dale je nutné peclivé zvazit terapeuticky prospéch ve srovnani s moznym rizikem
Vv pfipadech:

- neddvnych malych traumat jako biopsie, intramuscularni injekce, punkce vétSich cév,
srdecni masaz pfi resuscitaci.
- Vedoucich ke zvySenému krvaceni, z divodi jinych neZ uvedenych v kontraindikacich
Je tieba se varovat pouziti rigidnich katetrq.
Z divodu zvyseného rizika krvéaceni, v nésledujicich 24 hodinach po aplikaci

trombolyzy by neméla byt zahajena 1é€ba pomoci inhibitori agregace trombocytu.
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2. CEVNI MOZKOVE PRIHODY

Definice dle WHO (Svétové zdravotnické organizace):
,»Cévni mozkovéa piihoda je akutni dysfunkce vaskularniho plvodu se subjektivnimi

a objektivnimi pfiznaky, které odpovidaji postizené ¢asti mozku.*

Cévni mozkové piithody ( dale CMP ) jsou velmi cCastym a zavaznym
onemocnénim. Jsou nejcastéjsi pri¢inou smrti, hned po onemocnénich srdce a zhoubnych
nadorech. Z neurologickych pacientli jsou nejcastéjSim davodem hospitalizace,
invalidizace a umrti. Na svété se blizi pocet umrti na CMP 5 milionim za rok. Asi 1/3
nemocnych s CMP nedosahne sobéstacnosti, ¢imz se stava trvale zavisla. Z tohoto
vyplyva, ze diky svym dlouhodobym dasledkim se jednd o onemocnéni s vysokymi
naroky na dlouhodobou zdravotni péci a tudiz i na finanéni zajistén.

CMP délime na ischemické a hemoragické, kdy podstatou ischemickych je
ischemicka dysfunkce nebo ischemicka nekréza mozkového parenchymu. Hemoragické se
dale déli podle lokalizace krvaceni na parenchymové a subarachnoideédlni. Procentudlni
zastoupeni je pfiblizné:

Ischemické CMP 80%
Parenchymové krvaceni 15%

Subarachnoidealni krvaceni 5%

CEVNI MOZKOVE PRIHODY ISCHEMICKEHO TYPU
2.1. EPIDEMIOLOGIE

Ischemické CMP jsou vétSinou komplikaci aterosklerotického procesu, coz je
veékoveé zavislé onemocnéni a jeho incidence s vékem stoupa. U osob mladsich 40 let je
roéni incidence 5 — 10/ 100 000, u osob starSich 65 let je 1 000 — 2 000 / 100 000. Ve
vyspélych zemich byl od poloviny 70. let 20. stoleti zaznamenan vyznamny pokles
incidence CMP, coz se pfipisuje prevenci zaloZené na sou¢asném vyhledavani rizikovych
faktorli, jako jsou arteridlni hypertenze, kardialni zdroje embolizace, Diabetes mellitus,
dale boj proti obezité, koufeni, spravna Zivotosprava. V poslednich letech, diky starnuti

populace, dochazi opét k jejimu celosvétovému zvySovani.
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2.2. RIZIKOVE FAKTORY, PREVENCE

I ptes neustalé zlepSovani 1é¢ebnych metod a zvySovani kvality oSetrovatelské péce je
nejspolehlivéjsi a zaroven ekonomicky nejvyhodnéj$i dasledna prevence jako cesta
k eliminaci disledki mozkového poSkozeni. Primarni prevence zahrnuje aktivni
vyhledavani nemocnych se zvySenym rizikem vzniku CMP a nésledné oSetieni téchto
rizik. Ischémie mozku je v naprosté vétSin€ piipadt nasledkem aterosklerotického
poskozeni, které mize byt jak cerebralniho tak systémového piivodu. Z toho vyplyva, ze za
rizikové faktory pro vznik CMP se povazuji i rizikové faktory pro vznik aterogeneze.

Rizikové faktory Ize rozdélit do tfi skupin: na neovlivnitelné, na prokédzané a ovlivnitelné,

na mén¢ dobie prokazané ( potencionaln¢ ovlivnitelné ).

2.2.1. Neovlivnitelné rizikové faktory

Vek: Riziko vzniku ischemické CMP se v kazdé dekadé nasledujici po 55. roce
veéku zdvojnasobuje.

Pohlavi: Ischemickd CMP se vyskytuje celkové Castéji u muzi. Pfitom zena, kterou
postihne CMP, ma horsi prognozu.

Rasa,etnikum: Zna¢né vyssi incidence CMP je v porovnani s bilou rasou u ¢erné
a hispanské populace, také u Cifianti a Japonci.

Rodinna zatez:Diagnostika CMP u jednoho z rodi¢i ptedstavuje vyssi riziko pro
potomky. To se vysvétluje dispozici k rizikovym faktoriim na zéklad€¢ genetického
vybaveni, ale i1 sdilenim prostiedi, navykl a celkové Zivotniho stylu. Vliv dédi¢né zatéze
byl prokdzan studiemi monozygotnich dvojcat, u nichz byla prevalence CMP v porovnani

S heterozygotnimi dvojCaty témet pétindsobna.

2.2.2. Prokazané a ovlivnitelné rizikové faktory

Arterialni hypertenze: Je nejvyznamnéjSim rizikovym faktorem pro vznik jak
ischemickych, tak hemoragickych CMP. Proto nejefektivnéjSim prostiedkem snizeni
incidence CMP je jeji systematické vyhleddvani, neustald a spravna 1écba.

Diabetes mellitus: Diabetici maji zvySenou dispozici k rozvoji aterosklerozy
a zvySenou prevalenci rizikovych faktorG jako arteridlni hypertenze, obezita
a dyslipidémie.

Koureni: Vyznamné zvysSuje incidenci Infarktu myokardu a obliterujici angiopatie
na dolnich koncetindch. Bylo prokazané i 1,5krat vyssi riziko vzniku CMP u kufaka.
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Hyperlipidémie: Je potvrzena jako rizikovy faktor pro vznik Ischemické choroby
srdeCni, ale ve vztahu k iktu jsou vysledky rozporné a jednozna¢na souvislost nebyla
prokézana.

Asymptomaticka stenoza karotické tepny

Fibrilace sini

2.2.3. Mén¢ dobie prokazané ( potencionalné ovlivnitelné )

Obezita: Bylo prokazano, ze u muzu spiSe nez celkova obezita je rizikovy
tzv. abdomindlni typ obezity. Naopak u Zen stoupa riziko s rostouci hodnotou BMI ( Body
Mass Index ).

Konzumace alkoholu: Cetnymi studiemi byla prokazana souvislost mezi mnoZstvim
konzumovaného alkoholu a rizikem vzniku ischemické CMP. Mirna konzumace alkoholu,
tzn. 10 — 90 g alkoholu za tyden nebo 2 skleni¢ky vina za den, ma protektivni charakter,
zatimco pravidelnd konzumace vétSiho mnozstvi, tj. vice jak 5 sklenic¢ek za den riziko
zvysuje.

Drogova zavislost: Zpravy o vlivu zneuzivani drog na vznik CMP, zejména
amfetaminu, kokainu a heroinu jsou sporné.

Hyperkoagulacni stavy: Tzv. Leidenskd mutace faktoru V, pfedev§im u mladych
zen uzivajicich hormonalni antikoncepci ( 1 nizkoestrogenovou ) vyznamné zvySuje riziko

vzniku CMP.

2.3. AKUTNI ISCHEMIE

Ischemie je vysledkem nepoméru mezi redlnou potrebou a vlastni dodavkou O,. Za
béznych podminek je pritok mozkovou tkani 50 — 55 ml / 100 g tkan€ / min. Pfi poklesu
dodavky nejprve dochazi k dysfunkci mozkovych bun€k ( tzn. projevim mozkové
ischémie ), které jsou pii v€asné obnov€ mozkové perfuze plné reverzibilni. Jestlize
dochazi k prolongované hypoperfizi nebo nastane - li jeji prohloubeni, rozviji se
neuronové zmény ireverzibilni. Bylo prokazéno, Ze existuje rozdilny ischemicky prah
neurontl - pii poklesu perfuze piiblizn€ na 18 ml / 100 g tkan¢ / min., vznikaji poruchy
synaptického pienosu, coz ma za nasledek ztratu informacni funkce neuronu.

Nasledkem dalsiho poklesu az na hodnoty 8 — 10 ml / 100 g tkdn€ / min., dochazi

ke smrti neuronu.
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Jedna — li se o akutni CMP, ischemicky polostin pfedstavuje tkan piimo nasedajici
na oblast infarktu. DalS§i vyvoj aprogndéza nemocného zéavisi na vcasnosti obnovy
dostateéné mozkové perfuze. Stav se miize vyvijet smérem k uplnému uzdraveni ¢i naopak

k zaniku neuronu a tim k roz$ifeni loziska infarktu.

2.3.1. TYPY ISCHEMICKYCH CMP

Rozrazujicim kritériem je délka trvani klinickych ptiznakii a jejich dynamika.
Terminem TIA se oznacuji nahle vznikajici loziskové tranzitorni neuronalni dysfunkce
S projevy hemisferdlni a kmenové symptomatiky ( hemiparézy, hemiparestézie, fatické
poruchy, diplopie, dysartrie, vertigo ), které vymizi do 24 hod. Naprosta vétsina jich trva
mnohem krat$i dobu, tzn. 2 — 15 minut. Mluvi — li se o dokon¢ené CMP, jedna se o stav,
kdy loziskova symptomatika trva nékolik dnli az tydni, Casto s trvalymi nasledky, vice ¢i

méné vyjadienymi.

2.4. ANATOMICKA POZNAMKA

Ptivod krve a jeji pritok mozkem maji obrovsky vyznam pro vlastni funkci mozku,
ktery je velmi citlivy na pfisun kysliku a glukézy. Mozek si ¢ini narok na dodavku 15 %
z minutového srde¢niho objemu. Dojede — li k nahlému sniZeni nebo zastavé prutoku krve
mozkem, zpravidla do 10 sekund nastane bezvédomi.

Piijjem dalSich latek z krve je znacn€ omezen diky hematoencefalické bariéte. Ta
redukuje latkovou vyménu prevazné na kyslik, oxid uhli¢ity a vodu. Ptestup dalSich latek
jako napf. glukozy je umoznén diky zvlaStnim transportnim mechanismim. Naopak
bilkoviny nemohou projit viibec.

Mozkové tepny vychdzeji z pravé a levé a. vertebralis a pravé a levé a. carotis
interna. Ve spojeni s dal$imi cévami vytvareji circulus arteriosus cerebri ( Willisi ).

Karotické teciste je tvofeno a. carotis communicans, ktera vychdzi na pravé strané
Z truncus brachialis a na levé pfimo z aorty. V oblasti hrudnich obratli C; — C4 se d¢€li na
a. carotis interna ( ACI ) a externa. ACI vstupuje do lebky v oblasti baze lebni pfes canalis
caroticus a ve své cerebralni ¢asti se rozdéluje do né€kolika tepen. K mozku pak ptichazi
a. cerebri anterior dextra a sinistra, kterd jde dopfedu a medialné pfed chiasma opticum,
dale na piedni a horni stranu corpus callosum a na medialni plochu ¢elniho a temenniho

laloku.
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A. cerebri media dextra a sinistra jde do fossa cerebri lateralis a do ¢asti mozkové
kiry zvané insula ( je ptekryta ¢elnim, temennim a spankovym lalokem ), dale pokracuje
na zevni plochu hemisféry.

Z a. cerebri media vede do a. cerebri posterior spojka a. communicans posterior
dextra a sinistra, ktera zajiSt'uje propojeni s vertebrobazilarnim rec¢istém.

Aa. vertebrales vychazejici z aa. subclaviae vstupuji pfes foramen magnum na bazi
lebni. V oblasti jesté pred mozkovym kmenem se spojuji a vytvareji tak a. basilaris. Ta se
pak na kranidlnim konci pontu rozdéluje do pravé a levé a. cerebri posterior, které
postupuji az na medialni plochu tylniho a spankového laloku. Z a. cerebri posterior se dale

oddé@luje a. cerebelli inferior a a. cerebelli supeior.

2.5. ETIOPATOGENEZE
Z hlediska etiopatogeneze se ischemické CMP déli do nékolika skupin:
- vznikajici na zakladé makroangiopatie 20 — 40 % ( aterosklerdzy )
- vznikajici na zaklad¢ kardioemboligeniho mechanismu 15 — 30 % ( poruchy rytmu )
- vznikajici na zaklad€ mikroangiopatie 15 — 30 %

- vznikajici ze vzacnych pticin 5 % ( vaskulitidy, vaskulopatie, koagulopatie )

2.6. KLINICKY OBRAZ

Ischemickym CMP piedchazi z 25 — 50 % TIA. U %3 inzulti dochazi k rozvoji
klinickych piiznaké béhem nékolika minut, ve zbyvajici */3 dochazi k progresi jesté po
pfijezdu do nemocnice.

Charakteristicky byva nahly zacatek neurologickych pfiznakl, n€kdy doprovazeny
poruchou védomi, bolestmi hlavy, zvracenim. Dale byva porucha hybnosti koncetin ve
smyslu parézy i plegie, porucha Citi — hemihypestezie, afazie, alexie, agrafie, akalkulie,
poruchy zraku ve smyslu diplopie, poruchy hlavovych nervi ( okohybnych, licniho ),
dysartrie, amnezie, apatie, zmatenost, inkontinence. Konkrétni klinicky obraz je piimo

zavisly na lokalizaci ischemického postiZeni.
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2.7. KLINICKA SYNDROMOLOGIE ISCHEMICKYCH CMP

Klinicky obraz vznikd jako kombinace nitrolebni hypertenze a loziskovych
ptiznakl. Hypertenze nemocného ohrozuje v prvnich dnech hospitalizace; jeji piitomnost
je zavisla na velikosti ischemického loziska. Velikost ischemického loziska zavisi na fadé
faktorh — napf. na uspotfaddani Willisova okruhu, na existenci piedchozich okluzi, na
rychlosti vzniku nové okluze, viskozité krve, hodnot¢ krevniho tlaku, atd. Pro ischemickou
CMP je typicky nahly zacatek klinickych piiznaki, které ve vétSiné pripadi pozvolné
ustupuji.

V akutni fazi je kazda hemiparéza pseudochabd ( pfi hemisferdlni 1ézi ), tzn., Ze
Slachookosticové reflexy jsou slabé az nevybavné a svaly na postizené strané jsou
hypotonické. Trva — li tento stav n€kolik dnt, jednd se o stav prognosticky neptiznivy

a naopak brzky ndvrat reflexti a nartist svalového napéti je prognosticky ptiznivy.

2.7.1. KAROTICKE POVODI
- Syndrom a.carotis interna ( ACI )

Pii postizeni ACI vznika v podstaté stejny klinicky obraz jako pifi postizeni ACM.
Mezi projevy patii kontralaterdlni hemiparéza, centralni paréza n. facialis, hemihypestézii.
Pfi postizeni dominantni hemisféry jsou piiznaky provazeny afazii. Dale mtze dojit ke
vzniku retindlniho infarktu s trvalym postiZenim zrakové ostrosti a defektem zorného pole

na zéklad¢ ischemizace optického nervu.

- Syndrom a.cerebri media (ACM )

Ischemické postizeni ACM se klinicky projevuje kontralateralni hemiparézou s vétSim
postizenim horni koncetiny, s centralni parézou n. facialis, hemihypestezii, homonymni
hemianopii s deviaci hlavy a bulbi smérem od parézy. Jestlize je postizena dominantni
hemisféra, jsou klinické ptiznaky doprovazeny fatickou a gnostickou poruchou typu
hemineglect syndromu nebo pii postizeni nedominantni hemisféry anozognoézii. Dojde — i
k ischemizaci nékteré z vétvi ACM, klinicky obraz se manifestuje pouze nékterymi

z danych pfiznak.
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- Syndrom a.cerebri anterior (ACA)
Pti totalni okluzi ACA vznikéd kontralaterdlni motoricky a senzitivni hemisyndrom,
s maximalni motorickou akcentaci na dolnich koncéetindich. Muze byt pfitomna deviace

hlavy a bulbt k lozisku. Casto je piitomna abulie.

2.7.2. VERTEBROBAZILARN{ POVODI]
- Syndromy vznikajici na zaklade postizeni aa.vertebrales (VA )

a) Subclavian steal syndrom: Vznika diky okluzi a. subclavia v misté nachazejicim
se proximalné¢ od odstupu a. vertebralis. Syndrom vznik4 piedevS§im pii pohybu horni
koncetinou, pii kterém dochazi k retrogradnimu toku krve z a. vertebralis do a. subclacia.
Nasledkem takto zménénych hemodynamickych poméri vznika tranzitorni hypoperfize
oblasti dolniho kmene, coZ se projevuje dysartrii, vertigem, vomitem.

b) Laterdlni oblongatovy syndrom ( Wallenbergliv syndrom ): Tento syndrom
vznikd nejéastéji na zékladé postizeni vertebrdlni tepny v oblasti tésn¢ pod nebo pfi
odstupu a. cerebeli posterior inferior ( PICA ). Klinicky je pro néj typicka prudka rotacni
zavrat provdzend nystagmem, vomitem, chrapotem a dysfagii. DalS§imi pfiznaky je
homolaterdlni bolest v inervacni oblasti n. Vagus, Hornerova trias ( midza, blefaroptoza,
enoftalmus ), koncetinova ataxie a druhostranna porucha citlivosti ( ve smyslu ztraty
algické a termické citlivosti, se zachovanim citlivosti taktilni ). Je — li  pfitomna
hemiparéza, je lehkého stupné. Tento syndrom téméf vzdy do tydne kvalitné€ regreduje, a to
1 pes dramatickou manifestaci akutni faze.

¢) Medialni oblongéatovy syndrom: Tento vzacny syndrom vznika na zaklad€ postizeni
a. spinalis anterior a pro jeho klinicky obraz je typickd kontralaterdlni hemiparéza

a homolateralni hemiatrofie jazyka, ale bez postizeni tvare.

- Syndromy vznikajici na zakladeé postizeni a. basilaris ( BA )

K ischemizaci trombotického ptivodu ¢asto dochazi pouze u nekteré z vétvi BA, ale
okluze celého kmene je pomérné vzacnd. Jednd se o vétve a. cerebelli inferior anterior
( AICA ) a a. cerebelli superior ( SCA ), které zdsobuji most Varolliv a ¢ast mozecku.
Nasledkem takové okluze vznikaji alterujici hemiparézy. Naopak embolicky typ ischémie
postihuje Castéji bifurkaci BA nebo jednu z a. cerebri posterior ( ACP ). Okluze a. basilaris

se projevuje:
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a) Kompletni bazilarni syndrom: V tomto piipadé¢ vznika kvadruplegie a koma, na zakladé
ischemizace retikuldrni formace.

b) ,, Locked in “ syndrom: Pfi zachovaném védomi vznikd kvadruplegie a paréza vSech
mozkovych nervil, coz mé za nasledek facidlni diplegii a bulbarni paralyzu. Jako jediné
jsou zachovany vertikalni konjugované pohyby bulbti, jez piedstavuji jediny prostiedek
komunikace.

¢) ,, Top of the basilar artery “ syndrom:  Vznika na zakladé okluze a. basilaris v oblasti
bifurkace. Klinicky se projevuje souctem piiznakii z postizeni horniho kmene, mozecku

a priznaku z temporalniho, okcipitalniho laloku a thalamu.

— Infarkty pontu:

- Dojde — li k okluzi BA, vznikaji velké infarkty, které jsou lokalizovany ve stiedni Casti
pontu a mohou zasahovat od baze aZ po tegmentum. Charakteristické jsou kvadruplegie,
extrémni midza, oboustranna paréza horizontdlnich konjugovanych pohybt bulbl
a progresivnim zhorSovanim védomi az komatem. Déle vznikd porucha dychéni, dalsi
okohybné poruchy a hypertermie. Prognoza je velmi neptizniva.

- Dojde — li k okluzi drobnych odstupujicich vétvi, vznikaji drobné infarkty. Casto jsou
lokalizovany v jedné poloviné pontu na Urovni tegmenta. Je pro né charakteristické
ipsilaterdlni postizeni mozkovych nervii a alterujici hemiparéza ( s kontralaterdlnim
senzitivnim a motorickym hemisyndromem ). N&kdy se projevi pouze lehkou akralni

neobratnosti horni koncetiny a dysartrii.

— Infarkty mozecku:

- Vysledkem ischemizace periferniho feciSté jsou malé infarkty. Obvykle se klinicky
projevuji ipsilaterdlnim neocerebelarnim syndromem, svalovou hypotonii, hypermetrii
a koncetinovou ataxii. Nevznika senzoricky ani motoricky deficit.

- Pfi ischemizaci PICA, proximalnich tsekli mozeckovych artérii a jejich odstupt
Z bazilarni artérie vznikaji rozséhlé infarkty. Vzhledem k tomu, Ze se tento typ infarktd
Casto chova expanzivn€, nemocny je ohrozen sekundarni kompresi mozkového kmene,
rozvojem obstrukéniho hydrocefalu a tonzilarni herniaci. Zpocatku jsou nemocni plné pii
védomi, ale béhem prvnich hodin ( s nejvétsim rizikem v prvnich 72 hodindch ) se mize

védomi rapidné zhorsit.
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Nemocny muze upadnout do bezvédomi, soucasné se vznikem poruchy dychéni,
zavazné kardidlni arytmie, Casto s opozici Sije a oboustranné pozitivnim Babinskiho
ptfiznakem. Tento stav je Casto ireverzibilni. Mezi pocatecni klinické pifiznaky patii néhle

vznikl¢é vertigo, nestabilita ve stoji a chlizi, nauzea, vomitus.

— Infarkty mesencefalu:
- Nejcastéji vznikaji na zakladé emboligenniho postizeni distalni oblasti BA. Klinicky se
projevuji kontralaterdlni hemiparézou nebo ipsilaterdlni neocerebelarni symptomatikou

S ataxii, parézami vertikalnich pohybi bulbii vzhiru.

- Syndromy vznikajici na zdkladé postizeni a. cerebri posterior (ACP )

V piipadé, ze dojde kischemizaci terminalnich vétvi ACP, je hlavnim pfiznakem
kontralaterdlni homonymni hemianopie. Neni — li kompletni, horni kvadranty zornych poli
nejsou postizeny. Je — 1i kortikalni infarkt lokalizovany v zadni ¢4sti dominantni hemisféry,
pak vznikd alexie, n€kdy agrafie, anomie a riizné formy vizudlni agnézie. Je — 1i kortikalni
infarkt lokalizovan oboustranné, pak vznika kortikalni slepota. Nékdy je doprovazena

poruchami paméti, které jsou kompenzovany konfabulaci.

2.8. DIAGNOSTIKA

Anamnéza: Pokud zdravotni stav pacienta dovoli, diagnostika onemocnéni je
zahajena peClivym odebranim anamnézy, tzn. anamnézy rodinné, osobni, pracovni
a socialni.

Objektivni  vysetreni: Zahajuje se komplexnim vySetfenim, vétSinou dle
topografickych regionti. Nasleduje zhodnoceni védomi a psychiky, neurologického statutu
('stoj, chlize, hlavové nervy, hlas, fe¢, horni a dolni koncetiny, trup, zada, patet, Slachové ¢i
Babinského reflexy ). U nemocnych v bezvédomi se hodnoti vitalni funkce a GCS ( Glasgo
Coma Scale, viz ptiloha ¢&. 2).

Neuropsychologické vysetreni: Je zaméfené na orientovanost, vigilitu, afazii,
apraxii, agnozii, amnézii, pamét’, prostorové vnimani.

Pomocnad vysetieni: Jsou indikovana cilené dle klinického obrazu. Do skupiny
zakladnich vysetfeni patfi KO — krevni obraz + diferencial, FW - sedimentace,

biochemicky screening.
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Neuroradiologické vys.: RTG, CT — pocitacova tomografie (obraz CT byva
Vv akutni f4zi normdlni, proto je indikovano jeho opakovani asi po 6 hodinéch), spiralni CT
s kontrastem, MRI — nuklearni magneticka resonance, MR angiografie, angiomyelografie,
radioizotopova diagnostika jako scintigrafie likvorovych prostor, SPEKT ( single — photon
— emissions tomography ), PET ( pozitronova emisni tomografie ).

Vysetreni likvoru: Je indikovano k prikazu ¢i vylouceni zanétu, degenerativnich
onemocnéni, krvaceni, atd. NejCastéji se ziskdva lumbalni punkci, moznd je
1 subokcipitalni punkce. Normalni likvor je bezbarvy a Ciry. Jakékoliv zména vzhledu ¢i
sloZeni jsou zndmkou patologie.

Vysetreni ultrazvukem: Jedna se o neinvazivni vySetfovaci metodu, kterd se pouziva
k diagnostice postizeni cévniho systému, k prikazu stendz, uzavérd nebo zdroji
embolizaci. Uzivd se echokardiografie, dopplerovskd a duplexni sonografie
extrakranidlnich a intrakranidlnich mozkovych artérii.

Elektroradiodiagnostika: - EEG — elektroencefalografie: Zaznamenava elektrickou
aktivitu mozku promitanou na povrch hlavy, kterd vznikd sumaci postsynaptickych
potencialli a mé ptivod v Sedé hmot€. Nepfimo zaznamenava 1 funkci thalamu a retikularni
formace, které zajiSt'uji periodické stfidani spanku a bdéni. U zdravych dospélych jedinct,
v klidu, v leze a pfi zavienych ocich je zakladni aktivitou rytmus alfa. Rytmus beta vznika
jako reakce na otevieni oCi €1 na akusticky podnét. Rytmus théta a delta se fyziologicky
vyskytuje v bdélém stavu pouze u déti a u dospélych se vyskytuje pti hlubokém spanku.
Pii pofizovani zdznamu se pouzivaji nékteré aktivacni metody jako napi. hyperventilace,
fotostimulace ¢i spankova deprivace. Vlastni zaznam trva 20 — 30 minut, kdy pacient leZi
v klidu a na hlavé mé neinvazivné piilozené elektrody, které snimaji elektrickou aktivitu
z povrchu hlavy. Indikaci k tomuto vySetieni je cela fada. Mohou to byt napt. kratkodoba
nebo dlouhodoba porucha védomi, epilepsie.

- EMG - elektromyografie: Jedna se o minimaln¢ invazivni metodu diagnostiky
nervosvalového onemocnéni. PouZivd se napi. pro stanoveni stupné funkcniho vypadku,

pritkazu myotonie, atd. Kontraindikace nema.
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- EP — evokované potencidly: Jedna se o vyvolanou jednotkovou aktivitu mozku
pfirozenym podrazdénim receptoru nebo elektrickym podrazdénim receptorové oblasti.
Tvofi ho dvé slozky — primarni evokovany potencial a sekundarni difuzni odpovéd.
Umoznuji tak funkéni neuronografii, coz je zmapovani téch korovych oblasti, do nichz se
promitaji jednotlivd periferni receptorova pole. Tyto odpovédi nervového systému na
senzitivni nebo motorické podnéty, jsou snimany elektrodami pfipevnénymi na povrch

hlavy ¢i jinou ¢ast téla. Maji vyznam napf. pfi posuzovani komatdznich stavu.

2.9. LECBA

Ischemické CMP jsou multifaktoridlni problém, proto je zapotiebi k 1écbé pouzit
fadu 1écebnych postupt. To, co ale nejvice ovliviiuje vysledek 1écby, je v€asnost jejiho
zahdjeni. Nejidealné¢jsi je zahdjit 1écbu béhem prvnich 3, maximalné 6 hodin od prvnich
pfiznakd. V tomto casovém rozmezi dochazi ke zméné jeSt€é reverzibilni zoény
ischemického polostinu v zonu ireverzibilni nekrézy.

Dostavi — 1i se nemocny k l1ékafi véas a je — li splnény ¢asovy limit 3 hodin, pak je
indikovany k systémovy trombolyze. U takového pacienta se zavadi intravendzné flexila
a provede se odbér krve ( glukdza, urea, kreatinin, bilirubin, Na, K, Cl, totalprotein,
albumin, CK - kreatinkinaza, ALT - alaninaminotransferaza,
AST -  asparataminotransferaza,  gamaglutamyltransferaza, alfaamyldza, KO,
koagulace — glutamin, APTT - aktivovany parcialni tromboplastinovy ¢as, INR - Quickiv
test, krevni skupina + Rh faktor). Snima se EKG — elektrokardiografie, je — li potieba,
zavede se permanentni mocovy katétr. Dale se objednd ery — masa a mraZena plazma, které
zlstavaji pfipravené na transfizni stanici.

Neurolog aktivuje laboranta a lékafe na CT pracovisti a odjizdi tam spolu
S pacientem a sanitafem. S sebou vezou bali¢ek pro trombolyticou 1é¢bu ( obsahuje vse
potiebné pro trombolyzu véetné postupu ) a odbéry — pro statim vySetfeni v laboratofi, kam
je donese sanitaf. Na CT pracovisti se preméfi krevni tlak, srde¢ni frekvence,
popt. saturace krve kyslikem. Znovu se provede orienta¢ni neurologické vysetieni. Pak se
provede CT a perfuzni CT, popt. CT angiografie.

Nejsou — li zjistény zadné kontraindikace trombolyzy ( ¢asovy limit, laboratorni ¢i
radiologické ), pak je 1ékat povinen podat trombolyzu piedepsanym zpusobem ( viz vyse ).
Pokud jes$té¢ nejsou laboratorni vysledky k dispozici, provede se aplikace aZ na
neurologické JIP.
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At uz je trombolyza poddna nebo ne, nésleduje urychleny pfevoz na neurologickou
JIP. Zde se provadi monitorace vitalnich funkci, méfeni krevniho tlaku maximalné¢ po
15 minutach v prvni hodiné po aplikaci trombolyzy, v dalSich 4 hodindch maximalné po
30 minutdch a dale po 60 minutich. Dale je nutné patrat po moznych komplikacich:
krvaceni v mist¢ vpichu, zdasni, z GIT, urogenitalniho traktu, atd. Do 30 minut po
skonCeni inflize nesmi byt pacient katetrizovan, béhem prvni hodiny mu nesmi byt
aplikovéna intramuskuldrni injekce ( poptipadé dle koagulacnich parametrti déle ).
V prvnich 24 hodindch nesmi byt zavedena nasogastricka sonda a centralni zilni katetr.
V nasledujicich 24 hodinach 4 6 hodin se provadi pravidelné odbéry krve — KO
a hemokoagulace ( APTT, TT, fibrinogen, INR ). Dalsi den se provadi odbér KO,
hemokoagulace a biochemie. Léky zajist'ujici prevenci hluboké Zilni trombozy je povolené
podavat nejdiive za 24 hodin. Doporucuje se alespont prvnich 6 hodin 4 1 hodinu
kontrolovat stav védomi ( GCS, viz pftiloha €. 2 ) a neurologicky stav ( NIHSS, viz ptiloha
¢. 1), dale v nasledujicich 24 hodinach pti kazdém podezieni na zménu. Kontrolni CT
mozku se provadi za 22 — 36 hod. ( nafizeni SITS ).

Neni — li splnén ¢asovy limit 3 hodiny pro podani systémové trombolyzy, zvazuje
se intraarteridlni podéani s ¢asovym limitem do 6 hodin od vzniku pfiznakl. Dal§i moZnou

variantou je subarachnoidealni podani do 12 hodin od vzniku prvnich pfiznakd.

2.9.1. Konzervativni 1é€ba

Zajisténi dostatecné oxygenace: Hypoxie vede k dalsimu prohloubeni mozkové
ischémie, tudiz 1 dalSimu poSkozeni.

Vodni a elektrolytova bilance: Podminkou udrZzeni spravné bilance tekutin, je
sledovani jejich piijmu a vydeje za 24 hodin a mefeni CVT ( centralni venozni tlak ).

Bilance glukozy: Pti hypoxii je vysoka glykémie Skodliva pro mozkovou burnku.

Dostatecny energeticky prijem: V prvnich dnech onemocnéni maji nemocni pomérné
¢asto vyjadienou poruchu polykani nebo jsou v bezvédomi. Je proto nutné je zajistit 1 po
nutriéni strance pomoci zavedeni nasogastrické sondy nebo pomoci kanylace centralni zily
( v. subclavia, jugularis ). Dalsi variantou, pii dlouho trvajicim stavu, je PEG ( Perkutanni
endoskopicka gastrostomie ).

Antikoagulacni lécba: Pouziva se jako prevence opakované kardiogenni embolizace,
jako prevence hluboké flebotrombozy dolnich koncetin u imobilnich pacienti a pii 1€écbé
jiz vzniklé flebotrombozy.
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Regulace krevniho tlaku: Akutni CMP, jeji vznik a prvni hodiny, je témér vzdy
provazena zvySenim krevniho tlaku. VétSinou se ale jedna o zvySeni ptfechodné, které po
case samovoln¢ klesa, bez nutnosti jakékoliv intervence. Pro akutni CMP je typicka ztrata
cerebralni autoregulace, z ¢ehoz vyplyva, ze perfuze ischemického loziska je zavisla na
systtmovém tlaku. Proto se jeho pfechodné zvySeni povazuje za kompenzacéni
mechanismus, ktery zajisti dostatecnou mozkovou perfizi. Agresivni snizovani na
normotenzni hodnoty by vedlo k progresi onemocnéni. Proto se jej doporucuje snizovat
pouze pii hodnotaich nad 200 — 250 mmHg systolického nebo nad 120 mmHg
diastolického tlaku. Snizovani se musi provadét velmi opatrné a pozvolna. Vyjimku tvofi
piipady ohrozeni vitdlnich funkci nebo jiné situace, jako napt. pred a po cerebralni
trombolyze, kdy se snizuje pod hodnotu 180 mmHg systolického tlaku.

Prevence trombotickych a zanétlivych komplikaci: Tromboembolickd nemoc miize
byt komplikaci u nemocnych s CMP, a to i pfes provadénd profylaktickd opatieni.
U lezicich pacientl je to miniheparinizace a pravidelnad rehabilitace. Cilena antibioticka
1é¢ba pomuze zvladnout zanétlivé komplikace, které provazeji tézké chronické stavy.

Opatreni k ovlivnéni mozkového edému: Mozkovy edém je hlavni pfi¢inou smrti
Vv prvnich dnech onemocnéni. Zakladnim opatfenim je poloha na zadech s elevaci horni
poloviny téla v€etné hlavy v thlu 30°, coZ umoZni optimalni Zilni navrat. Jestlize je pacient
ventilovan, lze vyuzit hyperventilace, kterda vede k vazokonstrikci a nasledné snizeni
intrakranidlniho tlaku. Jeji ucinek je rychly, ale jeji dlouhodobé plsobeni vede ke vzniku
,» rebound “ efektu, tzn. zhorSeni edému. Uziva se proto pro zvladnuti kritickych situaci.
Dalsi metodou volby je uziti hyperosmoldrnich latek, jako je mannitol, glycerol,
hypertonicky roztok NaCl; dale prostfedky sniZujici energetické naroky mozkové tkane,
popt. chirurgicka dekomprese.

Neuroprotektivni lécba: V misté rozvijejici se ischemie ma neuroprotektivni 1écba
podpofit pieziti ischemickych neuront a glidlnich bunék v okoli centralni nekrozy.

Hemoreologickd lécba: SniZzenim krevni viskozity se zlepsi mozkova perfuze.

2.9.2. Chirurgické lécba
- Akutni karoticka endarterektomie
- Intrakranidlni embolektomie

- Dekompresivni kraniotomie
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2.9.3. Lécba chronického stadia

Tato 1écba vychazi z neurologického deficitu, ktery vznikd jako nésledek prodélané
CMP. Patii sem naptiklad spastickd hemiparéza, afazie, dysartrie, vertigo, poruchy
rovnovahy. Obdobi upravy nebo potencionalniho zlepSeni stavu trva 3 — 6 mésicii. Teprve
pak je mozné hodnotit finalni reziduum. Jednim ze zavaznych nasledki je vznik demence,
ktera vznika na zaklad¢ poskozeni mozku drobnymi a mnohocetnymi infarkty nebo jednim
ale velikostné vyznamnym iktem. Obrovsky vyznam zde ma rehabilitace (RHB),
popi.logopedie. Z farmak se pouzivaji: vazoaktivni latky, antiagregancia, nootropika,

antikoagulancia, hypolipidemika, atd.

2.9.4. Rehabilita¢ni oSetfovatelstvi

Veskery personal ptichazejici do styku s neurologickym nemocnym, by mél byt
proskolen v rehabilitacnim oSetfovatelstvi. Vychdzi z Bobathova konceptu, ktery zahrnuje
predevsim metodiku polohovani a veskerou manipulaci s nemocnym.

Pokud se imobilni hemiparetik sprdvné¢ nenapolohuje, zlstavd lezet na luzku
Vv neurofyziologicky nepfiznivé asymetrické poloze — napf. hlava je uklonénd k postiZzené
strané, postizend polovina téla je rotovana dozadu. VétSinou se nedokdze otocit, pfi
pasivnim sedu pad4 na postizenou stranu. Pravé v tomto obdobi ma obrovsky vyznam
polohovani, které tvoii dilleZitou soucast oSetrovatelské péce.

Rehabilitace  je indikovana ihned po  stabilizaci  vitdlnich  funkci.
U nespolupracujiciho pacienta spociva v protahovani jednotlivych svalovych skupin, coz
zabrani vzniku kontraktur a jejich facilitaci urychli navrat svalové aktivity. U nemocnych
spolupracujicich se preferuje ( umozni — li zdravotni stav ) rehabilitace krats$i a cetnéjsi,

aby vlastni cvic¢eni nebylo limitovano tnavou.

- Polohovani hemiparetika

Polohovani se provadi s frekvenci a 2 — 3 hodiny, i v noci, s vyuzitim pol$taia nebo
pfimo polohovacich pomiicek. Paretickd cast t€la musi byt v dané poloze dostatecné
stabilizovana tak, aby neklouzala. Kazda nestabilita provokuje spasticitu, které¢ se prave
spravnym polohovanim snazime zabrénit. Kazd4 poloha vychézi z neurofyziologického
aspektu, s upfednostiiovanim polohy na boku, ktera zaroven musi byt pacientovi piijemna.
Pravé polohovéanim na bok nejlépe provadime inhibici spasticity i stimulaci rovnovaznych
reakci. Jedna se o prvni polohu, kterd stimuluje balan¢ni reakce.
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- Polohovéani aker konc¢etin

V akutnim stadiu se do ruky nic nevkladd. Cokoliv v ruce nemocného s centralni
parézou provokuje uchopovy reflex. Ruka lezi voln¢ ve fyziologickém a funkénim
postaveni, tzn. ve flekénim drzeni s lehkou dorsélni flexi zapésti a radidlni dukci. Ruka
nesmi prepadavat pres okraj ltizka. Horni koncetina nesmi byt ve vnitini rotaci a addukeci.
Pfi manipulaci s nemocnym netahdme za paretickou koncetinu; hypotonické rameno ve
vertikale podkladame a chranime ptfed vznikem mikrotraumat a subluksaci a tim dbame na
prevenci vzniku bolestivého ramene.

Noha zlstava volna, bez jakéhokoliv umélého udrZzovani dorsélni flexe. Takovéto
opory vedou ke spasticit¢ plantarnich flexord a ontogenetické vzpérné reakci, coz
komplikuje nasledny nacvik chiize. Velice u¢inné a dostatecné je pasivni protahovani

musculus triceps surae. Dolni koncetina zéroven nesmi byt v zevni rotaci.

- Nacvik sedu

Nemocného je nutné motivovat, aby se stal v ramci moznosti co mozna nejrychleji
sobéstaénym. Vhodnym zacatkem je nacvik otdCeni se ke stolecku pfes postizenou stranu.
Pfitom nemocného spolu s fyzioterapeutem naucime, jak se opfit o paretickou horni
koncetinu, coZ se stavad vyznamnym propriocepcnim stimulem a facilituje ( tzn. usnadiiuje
realizace ) posazeni.

Pii sedu je dllezité uhlidat spravné postaveni panve, proto aby bylo zajisténé
optimalni postaveni trupu. Dolni koncetiny se musi pevné opirat o podlozku ( pokud neni
k dispozici vySkové nastavitelné lizko, je nutné zajistit pfiméfené vysoky stupinek ).
PodloZené chodidlo je exteroceptivné stimulovano a pii zatézi se ptidava stimulace
proprioceptivni. NepodloZené ploska provokuje spasticitu a nésledné instabilitu sedu. Pti
sedu v hlubokém kiesle nebo na lizku se spadlou hlavou a zhroucenou hrudni kyfézou
dochazi pouze k fixaci patologickych pohybovych vzori a tudiz je takové sezeni

nesmyslné.

- Transfery
Transfery se nacvi€uji se spojenymi hornimi koncetinami, coz umoziuje symetrické
pohybovani trupem. Nesmi se stat, ze postizend horni koncetina zlstane nékde viset.
S koncetinami se pracuje bilateraln¢ s cilem zapojit postizenou koncetinu do béznych
dennich aktivit a komplexnich pohybii.
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- Neuropsychologicka rehabilitace

Poruchy kognitivnich funkci, pozornosti, orientace, paméti, neglect syndrom, a dalsi
jsou témét pravidelnym poskozenim provazejicim ziskand poskozeni v ramci CMP. Tento
typ poruch casto handicapuje vice nez vlastni porucha hybnosti. Soucasti 1écby je proto
cilena rehabilitace a trénink kognitivnich funkci, kterymi se zabyvaji neuropsycholog spolu

s kognitivnim terapeutem ¢i ergoterapeutem.

- Logopedicka rehabilitace

Nemocny po CMP je déale zna¢né traumatizovan a handicapovan ztratou
komunika¢ni schopnosti, poruchou symbolickych funkei, afazii, poruchou fec¢i a dalSimi.
Bez téchto schopnosti neni mozna fyzioterapie, ergoterapie ani dal$i kvalitni Zivot.
Logopedické intervence jsou tudiz nezastupitelnou a neodlucitelnou soucésti rehabilitace
po CMP. Pouzivaji se rizné stimulacni programy, prace s dechem, reedukace dystonie,

dysartrie, atd.

2.10. PROGNOZA

V prvnich hodinach se progndza stanovuje velmi obtizné. Je zavisla na lokalizaci
iktu, na klinickém obrazu a samoziejmé na vCasnosti zahdjeni 1éCby. V ptipad¢ ischemické
CMP je pravdépodobnost pieziti ptiznivejsi. VSeobecné Zeny, u kterych je incidence

ischemickych CMP niZ8i, maji prognézu horsi.
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CILE VYZKUMU

1. zjistit, kolik nemocnych splnilo indika¢ni kritéria pro podani trombolyzy, tudiz kolikrat
byla trombolyza aplikovana

2. zjistit nejCastéjsi kritérium, které nebylo splnéno a tudiz trombolyza nebyla aplikovéana

3. porovnat primérou délku hospitalizace u nemocnych s CMP neléenych pomoci

trombolyzy s primérnou délkou hospitalizace 1écenych trombolyzou
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3. METODOLOGIE
Pro tento vyzkum byla vyuzita metoda studium dokumentt. To znamena, Ze jsem
ziskavala informace studiem zdravotnické dokumentace, ktera nebyla vytvotrena za tcelem

mého badani.

3.1. NAHLIZEN{ DO ZDRAVOTNICKE DOKUMENTACE

Do zdravotnické dokumentace mohou nahlizet ( dle zdkona ¢. 20 / 1966 Sb., o péci
0 zdravi lidu ), a to v rozsahu nezbytn¢ nutném pro splnéni konkrétniho tkolu v rozsahu
své kompetence:

- lékafi, zdravotni sestry, rehabilitaéni pracovnici, lékarnici, klinicti psychologové
a klini¢ti logopedové v souvislosti s poskytovanim zdravotni péce

- povéieni clenové pfislusné komory pii Setfeni ptipadit podléhajicich disciplindrni
pravomoci piislusné komory ( zékon €. 220/ 1991 Sb., v platném znéni )

- revizni Iékafi zdravotnich pojistoven v rozsahu stanoveném zvlastnim pravnim
predpisem (zakon €. 48 / 1997 Sb., o vetejném zdravotnim pojisténi )

- soudni znalci v oboru zdravotnictvi v rozsahu nezbytném pro vypracovani znaleckého
posudku zadaného orgény ¢innymi v trestnim fizeni nebo soudy

- lékati spravnich ufadt ve zdravotnictvi povéfeni vyfizovanim konkrétnich stiznosti,
navrhi na prezkoumani a podnéti ve spravnim fizeni, a to v rozsahu vyplyvajicim ze
stiznosti, navrhu na pfezkoumani nebo podnétu ve spravnim fizeni

- lékafi Statniho ufadu pro jadernou bezpecnost v rozsahu stanoveném zvlaStnim
predpisem ( zakon ¢. 18 / 1997 Sb., o mirovém vyuziti jaderné energie a ionizacniho
zafeni )

- ¢lenové znaleckych komisi

- povéfeni zdravotni€ti pracovnici organu ochrany vetejného zdravi

- lékafi organli socialniho zabezpeceni pii posuzovani zdravotniho stavu a pracovni
schopnosti pro ucely stanoveni davek a sluzeb socidlniho zabezpeceni, dichodového
pojisténi, statni socidlni podpory, 1ékati ufadl prace pro Gcely zaméstnanosti

- zam@&stnanci statu ve zdravotnickych zafizenich, zaméstnanci ptispévkovych organizaci,
které jsou zdravotnickymi zafizenimi, a zaméstnanci provozovatelll dalSich zdravotnickych
zafizeni zabezpecCujici pro tato zafizeni zpracovani osobnich udaju pii vedeni a nakladani

se zdravotnickou dokumentaci ( zdkon €. 101 /2000 Sb., o ochran¢ osobnich udajt )
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- zamg&stnanci statu v organizacni slozce statu, kterd zajistuje plnéni ukolt NZIS, kteii
zabezpecuji zpracovani osobnich udajii a informaci o zdravotnim stavu obyvatelstva,
a zameéstnanci povéieného nebo stanoveného zpracovatele, kteii zabezpeCuji zpracovani
osobnich udaju a informaci o zdravotnim stavu obyvatelstva. ( Ministerstvo zdravotnictvi,

z.€.20/1966)

3.2. NAHLIZENi DO DOKUMENTACE STUDENTY

U studentd, tzn. u osob ziskavajicich zpusobilost k vykonu zdravotnického povolani, je
stanoven zvlastni postup pro nahliZzeni do dokumentace. Vyplyva z ngj, ze studenti mohou
nahlizet do dokumentace pouze v nezbytné nutném rozsahu a to u pacientii stanovenych
povéfenym zdravotnickym pracovnikem, ktery pracuje v daném zdravotnickém zatfizeni,
kde probiha praktickd vyuka. K nahlizeni do pacientovi dokumentace je tfeba mit jeho

pisemny souhlas, popt. mit pisemny souhlas jeho zédkonného zéstupce.

3.3. ZPRACOVANI{ ZISKANYCH DAT

Ziskana data byla zpracovana pomoci programu Microsoft Excel. Odpovédi jsou
zpracované formou tabulky véetné procentualniho pfepoctu. Ten je pak vyjadien grafem
bud’ kolacovym nebo sloupcovym s legendou.
Z celého vyzkumu jsem do tabulkového a grafického zpracovani nezahrnula vysledky

tykajici se pacientl s jinou diagnézou nez je CMP.
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4. CHARAKTERISITKA ZKOUMANEHO VZORKU

Pro vyzkum byl pouzit vzorek pacientll hospitalizovanych na JIP Neurologické kliniky
Fakultni nemocnice v Hradci Kralové, v ¢asovém rozmezi od 23.9. 2007 do 7.1.2008. Tuto
Jednotku intenzivni péce jsem zvolila proto, Ze trombolyza mize byt podana pouze na
specializovanych pracovistich, kterym bezpochyby tato JIP je.

Vyzkum probéhl se svolenim piednosty Neurologické kliniky Fakultni nemocnice
v Hradci Kralové doc. MUDr. Gerharda Waberzinka, Csc., hlavni sestry
Bc. Hany Ulrychové, vrchni sestry Neurologické kliniky Jitky Kubinové i stani¢ni sestry
Neurologické JIP Hany Siindermannové.

Zdejsi neurologicka JIP je ¢tyi lazkové oddéleni. Toho casu, kdy jsem provadéla
vyzkum, byl na jednom z lizek hospitalizovan pacient s diagnézou Amyotroficka lateralni
skleroza, ktery zde byl hospitalizovany s malymi ptestadvkami asi tfi roky. Mohla jsem
proto sledovat pouze ostatni tii lizka. Z toho ditvodu je do mého vyzkumu zahrnut mensi
pocet respondentt nez kdybych jej provadéla dnes.

Z celkového poctu 28 hospitalizovanych ( za dané obdobi ), vcetné jiz zminéného
klienta, bylo 13 klientii hospitalizovanych pro CMP. U téchto nemocnych jsem se zamé&fila
na to, kolikrat byla podéna trombolyza. U piipadii, kdy podana nebyla, jsem se zajimala
o duvod. Dalsi proménnou byla délka hospitalizace vS§ech nemocnych s CMP. Dale jsem se

zabyvala vékem a pohlavim hospitalizovanych.
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5. VYSLEDKY VYZKUMU

5.1. POCET HOSPITALIZOVANYCH PACIENTU

Tab. 2 - Pocet hospitalizovanych

Celkem s CMP 13 46,42 %
Zeny s CMP 9 69,23 %
Muzi s CMP 4 30,76 %

Za dané casové obdobi, tzn. od 23. 9. — 7.1. bylo hospitalizovano 28 nemocnych.
Pocet hospitalizovanych pro CMP byl 13, coz ¢ini 46,42 %. Z celkového poctu 13 bylo

hospitalizovano 9 Zen a 4 muzi, tzn., Ze Zeny tvofily 69,23 % a muzi 30,76 % z celkového

poctu.

Graf 1: Pocet hospitalizovanych
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5.2. CETNOST APLIKACE TROMBOLYZY

Tab. 3 - Podani trombolyzy souhrnné

Celkem podéna 2X 15,39 %
Podéna Zenam 1x 50 %
Podéna muzim 1x 50 %
Tab. 4 - Podalni trombolyzy jednotlivé
Celkovy pocet | Podani trombolyzy Procenta
Zeny 9 1x 11,1 %
Muzi 4 1x 25 %

Z celkového poctu 13 hospitalizovanych pro CMP se trombolyza podala 2x.
Procentualné vyjadieno — trombolyza se podala v 15,39 %. V 50 % muzim a v 50 %
zenam. Z celkového poctu 9 Zen hospitalizovanych pro CMP se trombolyza podala pouze
Vv jednom piipad¢, tzn. v 11,1 %. U muzi se podala také v jednom ptipadé, ale celkovy

pocet byl 4 muzi, tzn., zZe byla podéna v 25 %.

Graf 2: Podani trombolyzy
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5.3. KRITERIA, NA JEJICHZ ZAKLADE JE APLIKACE TROMBOLYZY

KONTRAINDIKOVANA

Tab. 5 - Kritéria, na jejichz zakladé nemohla byt trombolyza podéna

Hemoragicka etiologie 6 46,15 %
Casovy limit 2 15,38 %
Vek 1 7,69 %
Tumor 1 7,69 %
Nahl¢ zlepseni stavu 1 7,69 %

Nejcastéjsi kontraindikaci podani trombolyzy bylo to, Ze se jednalo o hemoragicky
typ CMP a ne o ischemicky. Hemoragicky typ tvotil 46,15 % hospitalizovanych s CMP
a ischemicky typ 53,85 %. V piipad¢, ze se jednalo o ischemicky typ, nejcastéjSim
kritériem bylo nesplnéni Casového limitu. To znamend, Zze bud’ nebyl zndmy piesny
zacatek vzniku onemocnéni nebo byl pomoci CT prokdzan vznik nekrézy. DalSim

kritériem bylo nesplnéni vékové hranice do 80 let, recidiva glioblastomu na paliativni

chemoterapii a v poslednim piipadé doslo k vyznamné regresi po navratu z CT.

Celkovy soucet je 84,6 %. Do 100 % zbyva 15,38 %, ktera tvoii jiz zminéné dva

ptipady, kdy vSechna indikaéni kritéria byla splnéna a tudiZ trombolyza byla podéna.

Trombolyza
byla podana; 2;
15%

Nahlé zlepSeni
stavu; 1; 8%

Tumor; 1; 8%
Vék; 1; 8%
Casovy limit; 2;

15%

Hemoragicka
etiologie; 6;
46%

Graf 3 : Kritéria na jejichZ zakladé nemohla byt trombolyza podana
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5.4. PRUMERNY VEK NEMOCNYCH S CMP

Tab. 6 - Primérny vek

Celkovy pramér 74,38 let
Primér u Zen 80 let
Primér u muzu 61,75 let

Celkovy vékovy pramér u hospitalizovanych s CMP byl 74,38 let. Primérny vék

zen hospitalizovanych s CMP byl 80 let a primérny vék muza byl 61,75 let.

Vypocet byl proveden souctem vekl pacientd a vydélen jejich poc¢tem. Naptiklad
umuzl: 247 : 4 =61,75.

Graf 4: Priimérny vék
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5.5. PRUMERNA DELKA HOSPITALIZACE NEMOCNYCH

Tab. 7 - Primérna délka hospitalizace

Celkova primérna délka hospitalizace 14,6 dne
Délka po podani trombolyzy 25 dni
Délka bez trombolyzy 12,72 dne

Primérnd délka hospitalizace nemocnych s CMP byla 14,6 dni. U nemocnych,
kterym byla aplikovana trombolyza byla priméma délka hospitalizace 25 dni.
U nemocnych , ktefi nebyli 1éCeni pomoci trombolyzy byla primérnd délka hospitalizace
12,72 dni.

Vypocet byl proveden seftenim délek hospitalizaci vSech pacientl

hospitalizovanych pro CMP a soucet byl nasledné vydélen poctem pacientti. To znamena
190 : 13 = 14,6 atd.

Graf 5: Primérna délka hospitalizace ve dnech
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DISKUSE

Za dané casové obdobi, tzn. od 23.9.2007 do 7.1.2008 bylo na neurologické JIP
hospitalizovano celkem 28 pacientl. Vzhledem k tomu, ze jeden z téchto pacientti zde byl
hospitalizovany dlouhodobé¢, mohla jsem sledovat pouze tfi lizka. To znamena, ze v tomto
obdobi bylo na téchto tfech lizkach hospitalizovano celkem 27 pacientdi, z nichz 13 bylo
hospitalizovano pro CMP. Kdyby na ¢tvrtém lizku nebyl hospitalizovan jiz zminény
pacient s diagnozou ALS, celkovy pocet respondenti by pravdépodobné byl 36. Vychazim
z ptedpokladu, Ze primérny pocet pacientli za dané obdobi na 1izko je 9. Devét pacientil
krat Ctyfi lazka je 36. Z toho usuzuji, Ze by byl i vySsi pocet pacientd s CMP a proto by
vysledky vyzkumu mohly byt pon¢kud odlisné.

GRAF 1: Z celkového poctu 13 hospitalizovanych s CMP na neurologické JIP bylo
9 Zen a 4 muZi, coZ v procentudlnim vyjadieni je 69,24 % Zen a 30,76 % muzi. Pocet Zen
prevysuje vice nez dvojnasobné pocet muzd, coz si vysvétluji nasledovné: Prestoze je
ischemickd CMP celkové cCastéj$i u muzd, zeny maji mnohem hor$i prognézu a z toho
usuzuji, Ze 1 prib&éh onemocnéni. V roce 1997 €inil podil Zen na mortalité¢ v disledku CMP
60,8 %. (srov. Waberzinek, Krajickova; Zaklady specidlni neurologie )

Parenchymové krvaceni ma velmi Spatnou prognozu, kdy 30 denni letalita je
40 — 50 %, coz se prokézalo i béhem tohoto vyzkumu. Zaznamenala jsem Ctyfi
intracerebralni krvaceni, z nichZ dvé, tzn. 50 % byly letalni. Subarachnoideélni krvéceni je
1,6krat Cast€j$i u zen neZ u muzi.

Tyto charakteristiky zaroven potvrzuje fakt, Ze jsem sledovala Jednotku intenzivni
péce, kde se samoziejme vyskytuji pacienti v t€zkém a zivot ohroZzujicim stavu.

GRAF 2: Trombolyza byla aplikovana celkem ve dvou piipadech, z toho jednou
u zeny a jednou u muze. Procentuelné vyjadieno, celkem se aplikovala v 15,39 %, u Zen
V11,1 % a u muza v 25 % (srov. Graf 2 ). Proto, aby mohla byt trombolyza aplikovana,
musi byt splnéna celd tada kritérii, kterd vyplynula z vysledka jediné studie NINDS a na
jejiz zakladé byla trombolyza schvéalena jako prostiedek 1éCby akutni faze ischemické
CMP.
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V literatute se udava, ze tato kritéria spliuji pouze 3 — 4 % nemocnych
s ischemickou CMP. V piipad¢ tohoto vyzkumu kritéria splnilo celkem 15,39 % ze vSech
nemocnych s CMP, coz je 28,57 % nemocnych s ischemickou CMP. Na prvni pohled by se
mohlo zdat, Ze Kralovéhradecko je lokalitou s abnormalnim vyskytem vhodnych
kandidatu, ale skute¢nost neni az tak zafiva.

To, Ze setrombolyza podala ve 28,57 % a tudiz, ze 28,57 % nemocnych
s ischemickou CMP splnilo kritéria, je pravda. Nesmime ale zapomenout, Ze se jedna
0 28,57 % nemocnych, ktefi byli hospitalizovani pouze na neurologické JIP. Do vyzkumu
vibec nejsou zahrnuti pacienti s CMP, ktefi byli hospitalizovéni na jinych oddélenich.

GRAF 3: NejcastéjsSim kritériem, na jehoz zakladé nemohla byt trombolyza
aplikovéana bylo to, ze se nejednalo o ischemickou, ale hemoragickou CMP. I kdyz se
uvadi, Ze CMP hemoragické etiologie jsou celkové vzacngjsi a vyskytuji se pouze ve 20 %,
Vv tomto vyzkumu se vyskytly v Cetnosti 46,15 %. To si vysvétluji tim, ze hemoragické
CMP maji horsi pribéh a progndzu nez ischemické a nejspise proto se jejich ¢etnost na
Jednotce intenzivni péce zdvojnasobuje.

Vzhledem Kk ischemickym iktlim, nej¢astéj$im nesplnénym kritériem byl Casovy
limit. V jednom piipad€ nebyl pfesné¢ znamy zacatek vzniku obtizi a v druhém piipade se
na CT prokazala jiZ vznikla nekrdza. Déle v jednom pitipad€ nebylo splnéno kritérium véku
od 18 — 80 let: pacientce bylo 86 let; dale se jednalo o tumor mozku v anamnéze
a vV poslednim pfipad¢ nastala vyznamna regrese jesté pred podanim inftze.

GRAF 4: Primérny veék pacientll hospitalizovanych pro CMP byl 74,38 let. U zen
byl primérny vék 80 let, u muza 61,75 let. Tato cCisla dokazuji, ze veék je jednim
z rizikovych faktorii. Ne, Ze by vek sdm o sobé byl Skodlivym, ale jde ,, ruku v ruce

13

S opotiebovanim “ organismu, coz se projevuje aterosklerotickym postizenim tepen,
arteridlni hypertenzi, Diabetem mellitem, hyperlipidémii a dalS§imi. Okolo 10 % muZzl
a Zen starSich 65 let trpi vice nez 50 % stendzou karotické tepny v extrakranidlnim useku.
To vse jsou faktory zvysujici riziko vzniku CMP. Veliky vyznam jist¢ ma 1 nedostatecny

pitny rezim, ktery je pro vyssi v€k charakteristicky.
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GRAF 5: Primérnd délka hospitalizace nemocnych s CMP byla 14,6 dni.
U nemocnych, kterym trombolyza nebyla podana, byla priméma délka hospitalizace
12,72 dni. U nemocnych, kterym byla trombolyza podana, byla primérna délka
hospitalizace 25 dni. Tento vysledek je pon¢kud zavadéjici, protoze vznikl zprimérovanim
pouze dvou proménnych. Délka hospitalizace muze byla 46 dni a Zena 4 dny. Zaroven ale,
se timto potvrzuje kontroverznost vysledkd rtznych studii, které vyvolaly rozsahlou
diskusi o indikaci, metodologii a profitu 16¢by. Zadna ze studii totiz nedokazala sniZeni
letality. V jedné z nich dokonce pii hodnoceni za 24 hodin v akutni fazi CMP ( coz je
obdobi, kdy by se mél efekt projevit ) 10 % nemocnych v kontrolni skupiné dosahlo
lepsiho vysledku nez nemocni, kterym byla trombolyza aplikovéna. V tad¢ z nich koncila
aplikace trombolyzy letalné diky fatdlnimu mozkovému krvaceni, které vzniklo jako

komplikace jeji aplikace.
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ZAVER

Ischemicka CMP je z pohledu etiologie a patofyziologie multifaktorialni problém. Proto
je dulezité pouzit k jeho 1é¢bé kombinovanych Ié¢ebnych postupii véetné boje proti edému
mozku spolecné s bojem proti extracerebralnim faktoriim. Samoziejmé, nejvice vysledek
tohoto snazeni ovlivituje v€asnost jejiho zahajeni.

,» V souladu se zakonem ¢&. 220 / 1991 Sb. Vydala Ceské lékai'sk4 komora ( CLK ) dne
6. prosince 2004 Zavazné stanovisko ¢. 4 / 2004 nazvané ,, Lécba akutni faze mozkového

(13

infarktu “, které doporucuje pouzit v akutni fazi mozkové ischémie rekombinantni
aktivator tkanového plazminogenu ( rt — PA ). Toto rozhodnuti CLK iniciovala jeji
Védeckd rada na zakladé vysledki mezinarodnich klinickych studii a doporuceni
respektovanych odbornych spoleénosti jako napiiklad Cerebrovaskularni sekce Ceské
neurologické spole¢nosti, The American Heart Association / The American Stroke
Association a The European Stroke Initiative a dalSich. V souvislosti se Zavaznym
stanoviskem CLK &. 4 / 2004 se z fakultativniho uZiti trombolyzy stal v pfipadé pacientl
spliyjicich indikaéni kritéria postup obligatorni. “ ( Www.cmp.cz )

Pocdet nemocnych, ktefi byli 1é¢eni touto metodou v Ceské republice béhem jednoho
roku stoupl z 0,5 na 1,5 %, coz v zavéru roku ( 12 / 2005 ) piedstavovalo 270 pacientd
postizenych ischemickou CMP a samoziejmé splitujicich indikacni kritéria.

CMP je tieti nejcast&jsi pri¢inou imrti a kazdy rok v Ceské republice postihne celkem
asi 30 000 osob. Predpoklada se, ze diky wvzrlstajici edukaci Siroké vefejnosti
a plnohodnotnému zabezpeCeni institucionalni zdravotni péce vzroste i1 pocet Usp&sSné

lécenych pacientt.
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Ve své bakalaiské praci se zabyvam pomérné mladou 1é¢ebnou metodou — trombolyzou
Vv neurologii. Je rozdélena do dvou ¢asti — teoretickou a empirickou.

V teoretické casti se komplexné vénuji charakteristice této lécebné metody, jejimi
indikacemi, kontraindikacemi, atd. Trombolyza je 1écebnou metodou, kterd se pouziva
v akutni fazi ischemického iktu, proto je zde vénovan prostor charakteristice tohoto
onemocnéni, jeho diagnostice, 1€¢bé, atd.

Empirick4 ¢ast je zaloZena na kvantitativnim Setfeni, které prob¢hlo na JIP neurologické
Kliniky Fakultni nemocnice v Hradci Kralové. Zkoumany vzorek tvofili pacienti
hospitalizovani na JIP pro cévni mozkovou piihodu. Zjistovala jsem, kolikrat byla
tombolyza podana, zjakého diivodu a kolikrat nebyla podana, dale jsem zjiStovala

prumé&rny vek a délku hospitalizace téchto nemocnych.

The paper deals with a relatively new methode of treatment — Thrombolysis in
neurology. It’s composed of a theoretical partand a practical one.

In the theoretical part there is golbal information about this methode, its indications, its
contraindications, atc. Thrombolysis is a methode of treatment used at acute phase of
illness — ischeamic stroke. That’s why the characteristic of these illness, its diagnostics, its
treatment, atc. are included in this part.

The practical part is based on quantitative research. Explored group was composed of
patients suffering from stroke and hospitalisated on Intensive Care Unit on Neurological
Clinic in Fakultni nemocnice v Hradci Kralové. In research there was explored how many
times the thrombolysis had been aplied, the reason why it hadn’t been aplied and the
amount. There were explored the average age and the average lenght of hospitalisation too.
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ACP - artéria carotis posterior CVT - centralni venozni tlak

AICA - artéria cerebeli inferior CZK - centralni Zilni katétr
anterior ¢. - ¢islo

ALT - alaninaminotransferaza CLK - Ceska lékatska komora

APTT - aktivovany parcialni EEG - elektroencefalograf /ie
tromboplastinovy ¢as EKG - elektrokardiograf /ie

ASA  -acetylosalicylova kys. EMEA - European Medcines

AST - aspataraminotransferaza Evaluation Agency

atd. - a tak dale EMG - elektromyograf /ie

BA - artéria basilaris EP - evokované potencialy

BMI - body mass index FW - sedimentace krve
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GCS - Glassgo coma scale

GIT - gastrointestinalni trakt

HK - Hradec Kralové

INR - Quickav test

JIP - jednotka intenzivni péce

KCI - chlorid draselny

Kg - kilogram

KO - krevni obraz

I - litr

mg - miligram

MgSQO,4 - siran hotecnaty

ml - mililitr

mm? - milimetr krychlovy

mmHg - milimetry rtuti

mmol - milimol

MR - magneticka rezonance

n. - nervus

NGS - nasogastricka sonda

NIHSS - National Institutes of
Health Stroke Scale

NINDS - National Institute of
Neurological Disorders
and Stroke

Napt. - naptiklad

0O, - kyslik

PEG - perkutannni endoskop.
gastrostomie

PET - pozitronova emisni
tomografie

PICA - artéria cerebeli posterior
inferior

PMK - permanentni mocovy

katétr

- 49 -

Popft. - poptipadé

RHB - rehabilitace

RTG - rentgen

rt—PA - rekombinantni tkanovy
plazminogen

Sa0; - saturace krve kyslikem

SCA - artéria cerebeli superior

SITS - Safe Implementation
of Thrombolysis in Stroke

SPECT - single photon emissions
tomography

TEN - tromboembolickd nemoc

TF - tepova frekvence

TIA - tranzitorni ischemicka
ataka

TK - tlak krve

TS - tracheostomie,

TSK - tracheostomicka kanyla

UPV - um¢la plicni ventilace

V. - véna

VA - artéria vertebralis



PRILOHY
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PRILOHA CiSLO 1
SKALA NIHSS

la. Stav védomi 0 bdely

1 neni bd€ly, ale probuditelny minimalnim

stimulem

2 neni bdély, nutna opakovana stimulace

k pozornosti

3 koma

1b. Zeptejte se nemocného na 0 na oboji odpovi spravné

soucasny meésic a na jeho vék 1 na jedno odpovi spravné

2 na oboji odpovi Spatné

lc. Pozadejte nemocného, aby 0 oboji provede spravné

oteviel oci 1 jedno provede spravné

2 oboji provede Spatné

2. Nejlepsi pohled ( pouze 0 normalni

horizontalni pohyb o¢i ) 1 ¢asteéna paréza pohledu

2 nucena deviace bulbu

3. Zorné pole 0 bez vypadku zorného pole

1 ¢asteCnd hemianopie

2 Uplna hemianopie

3 oboustranna hemianopie véetné kortikalni

slepoty

4. Paréza licniho nervu 0 neni

llehka paréza ( vyhlazena nasolabidlni ryha,

asymetrie cenéni )

2 ¢astecna paréza

3 kompletni plegie na jedné nebo obou stranach

5. Motorika ( prava a leva paze se 0 0 normalni — udrzi extenzi nad 10 s bez poklesu

hodnoti samostatné ) 1 1 pokles

2 2 mala sila proti gravitaci

3 3 zadna sila proti gravitaci

4 4 7adny pohyb

9 9 nelze testovat — ankyl6za nebo amputace




6. Motorika ( prava a leva noha se

hodnoti samostatngé )

0 0 normalni — udrzi extenzi nad 10 s bez poklesu

11 pokles

2 2 mala sila proti gravitaci

3 3 zadna sila proti gravitaci

4 4 7adny pohyb

9 9 nelze testovat — ankyldza nebo amputace

7. Ataxie koncetin

0 neni ataxie

1 pfitomna na jedné koncetiné

2 pritomna na obou koncetinach

8. Citi ( $pendlikem se testuji paze,

nohy, trup a oblicej )

0 normalni

1 lehka az stfedni porucha citlivosti

2 té¢zka az kompletni porucha citi

9. Nejlepsi fec¢ ( popsat obrazek,
pojmenovat bézné predmety, precist

vEty )

0 neni afazie

1 lehk4 az stiedni afazie

2 tézka afazie

3 totalni afazie

10. Dysartrie ( ptecteni né¢kolika

ptedlozenych slov )

0 normalni artikulace

1 mirné az lehké komoleni slov

2 téméf nesrozumitelnd fe¢ nebo neni schopen

mluvit

3 intubace nebo jina fyzikalni prekazka

11. Pozornost a percepce

0 normalni

1 nepozornost nebo ztrata percepce na

oboustran.soucas.stimulaci riznymi modalitami

2 tézky lateralizovany neglect na vice nez jednu

modalitu




PRILOHA ¢&.2

GLASGOW COMA SCALE

Reakce oc¢i

Oteviené o¢i

Spontanné

Na slovni ptikaz

Na bolestivé podnét

Bez odpovédi

Nejlepsi pohybova reakce

Na slovni ptikaz

Vyhovi

Na bolestivy podnét

Lokalizuje bolest

Flexe, koncetina uhyba

Flexe abnormalni tonicka

( dekortikacni rigidita )

W| &~ O O P N W &

Extenze

( decerebracni rigidita )

Bez odpovédi

Nejlepsi slovni odpoved’

Je orientovan a mluvi

Je dezorientovan a mluvi

Neadekvatni slova

Nesrozumitelné zvuky

Bez odpovédi

MOZNY POCET DOSAZENYCH BODU

W P N W B O]




ZAZNAM INFORMACI O HOSPITALIZACI

23. 9. Pacient byl piijat jako pieklad z neurologického oddéleni v Usti nad Orlici, pro od
rana asi od 8.00 progredujici kmenovou symptomatiku. V Usti byl hospitalizovan od 13 do
17 hod. Po telefonické dohod¢ byl pacient pielozen do Hradce Kralové. Pfi transportu
sanitou se jeho stav vyrazné zhorSil. Pacient byl v bezvédomi, nereagoval na osloveni ani
na algicky podnét. Byly patrné poruchy dechu. Pfi podani O, nosem 5 — 7 1/ min. a pfi
trojnmatu k udrZeni pruchodnosti dychacich cest byla udrzovana saturace krve kyslikem
90 %. Bezprostfedné pii pfijeti na JIP neurologické kliniky byl tlumen, relaxovan
a intubovan. S docentem Zizkou byly konzultovany CT snimky z Usti, provedené rano,
s popisem pouze ischemickych zmén: L mozeCkova hemisféra 43 x 30 x 30 mm,
P mozeckova hemisféra 36 x 24 x 20 mm, vyrazné sklerotické¢ zmény v povodi v. bazilaris,
leukoarai6za supratentoridlné. Z divodu mozného rizika uzévéru a. bazilaris byla
provedena magnetickd rezonance mozku a MR — angio. Laboratorni vysSetfeni byla
v mezich normy, kardiopulmonalné stabilni. Na MR se prokazala kmenova ischémie, tudiz
byl pacient indikovan k endovaskularnimu feSeni. Dr. Lojik Gspé$né provedl rekanalizaci
pomoci Merciho katétru a byla indikovana intraarterialni aktilysa celkem 9 mg.

24. 9. Kardiopulmonaln¢ stabilni, byl zahajen kratkodoby weaning — ventilace v rezimu
SIMV, ktery vyhovuje. Pacient za¢iné reagovat a aktivné hybe vSemi koncetinami.

25. 9. Kontrolni CT

26. 9. Dnes weaning na 10 — 15 min. & 1 hod. Na kontrolnim CT jsou oboustranné obé
mozeckové hemisféry s hypotenznimi formacemi vlevo o velikosti 50 x 30 mm, vpravo
o velikosti 62 x 42 mm star¢ho data a v mozkovém kmeni zprava naznacend hypodenzita.
Jinak je bez cerstvé ischémie, coz odpovida alterujici hemiparéze. NGS je prozatim na
spad.

27.9. Zaveden centralni zilni katetr do v. subclavia

1. 10. Doslo k polékovému vzestupu jaternich testa

3. 10. Byla provedena tracheostomie. Dale bylo o¢ni kozilium — na okolni kazi pravého
oka je zaschly sekret. Diky obrné n. facialis nedovirad o¢ni $térbinu, ve spojivkovém vaku
je hlenovitd sekrece, na rohovce v centru je fotopozitivni defekt, dale jen leskla rohovka.
Byl diagnostikovan Ulcus cornae incip. Nadale neni vyprazdnén, zatim zadny efekt

syntostigminu.



1. VNIMAN{ ZDRA VNI

23.9. rano zacaly podle rodiny obtize. V Usti byl hospitalizovan od 13 do 17 hodin
a po telefonické dohod¢ 1€kat s 1€katem byl pacient pielozen na neurologickou kliniku do
HK. Pii transportu se jeho stav rapidné zhors$il. Pfi pfedani byl pacient v bezvédomi,
nereagoval na osloveni ani na algicky podnét. Byly patrné poruchy dechu. Pii podani O;
nosem 5 — 7 1/ min. a pfi trojhmatu k udrzeni priichodnosti dychacich cest byla udrzovana
saturace krve kyslikem 90 %. Bezprostedné byl tlumen, relaxovan a zaintubovan.

Pacient byl pfijat pro mozkovy infarkt popisovany jako okluze uzavéru dominantni
pravé vertebralni tepny a dolni poloviny bazilarni tepny s kmenovou symptomatikou
véetné alterace védomi snutnosti UPV. Je§té tento den, 23.9. Usp&né prodélal
endovaskularni rekanalizaci pomoci Merciho katetru a intraarteridlni trombolyzu.

Dnes, 3.10. je hospitalizovany 11. den.

Dle dokumentace se nemocny léCil pro Diabetes Mellitus Il.typu, arteridlni
hypertenzi a pro hyperlipoproteinemii.

V détstvi prodélal béznd détska onemocnéni, alergie nejsou znamé. Béhem
posledniho roku neprodélal Zadna zdvaznd onemocnéni ani operace. Pravidelné chodil na
preventivni prohlidky k obvodnimu i zubnimu lékafi.

Alkohol pil ptileZitostné€, pfevazné pivo. Koufil asi 10 cigaret denné€, drogy nezneuzival.
Medikace: (1)Syntostigmin inj 10 x 1 ml /0,5 mg i.m. 1A v 10 hod

Novalgin injekce injsol 10 x 2 ml/1 GM i.v. 1x1 d.p.

(1)Tralgit 100 inj. sol 5x2ml/100MGiv.1-1-1

Deganinj50x2ml/10mgiv.1-1-1

(5) Mycomax inf 1 x 100 ml / 200 mgi.v. 0 — 1 — 0O ( 12%)

(6) Maxitrol susoph1x5mlloc1-1-10PL

(10) Clexane inj SOL 2x 0,8 ml /80 mgs.c. 1 —0—1 (9%-21%)

HMR 100 mj/mlinj1x10ml/1KUs.c. 12 j—16j— 14 jdle gly

Ve 13.00 bolus 4 ml a dale pak posunem 1 ml / hodinu Sufenta 1A

+ Dormicum 10A do 50 ml Fy;; posunem 2 ml / hodinu a od 14.00 1 ml / hodinu

Mydrum 3 x 1 OP loc

Tobrexgtt 1-1-1-1-10P

Tobrexungl-1-1

Vyplach Ophthalem OP loc.



Lin/Poi/Den: /1/ 1 9 —9.%°, Fy; 100 ml + Helicid 40 inf. plv. sol 1 x 40 mg

/1/1 1 - 1.2 Kabiven inf. 1540 ml

1219 —21.%°, F1;; 1000 ml + 20 ml MgSQ, 20 % inj. 5 x 10 ml 20%
+20mI KCl 7,5 % inj. 5x 10 ml 7,5 %

1319 —21.%° Fy;; 1000 ml + 20 ml MgSO4 20 % inj. 5 x 10 ml 20%
+10mIKCI7,5%inj. 5x 10 ml 7,5 %

12912 % F 1, 100 ml + Meronem 500 mg i.v. 2A

21%°_ 213°F ;100 ml + Meronem 500 mg i.v. 2A

6°°-6% F ;100 ml + Meronem 500 mg i.v. 2A

2. VYZIVA, METABOLISMUS

Chut’ k jidlu m¢l pacient normalni, ke zméné hmotnosti za posledni dobu nedoslo.
Jedl vSechno, preferoval ceskou kuchyni. Vzhledem k DM II. typu na PAD se snazil
dodrzovat diabetickou dietu. Problémy souvisejici s piijmem potravy, ve smyslu napf.
poruchy polykani nemél. Pil dostatecné, 2 1/ denné, pifevazné neslazenych mineralnich vod
a ¢aju.

Dnes je jeho p.o.pfijem suplementovan pomoci nasogastrické sondy, kam se
prozatim dle tolerance podava 50 — 100 ml & 3 hodiny pfevafend voda. Do centralniho
Zilniho katétru  ( dale CZK ) se podavaji infze.

Nasogastrickou sondu ma 9. den, CZK do v.subclavia ma 7.den, MO.

Pacient ma vyrovnany objem tekutin: ptijem - 4 290 ml, vydej - 3900 ml + 300 ml
svétle hnédé tekutiny ze Zzalude¢ni sondy. Provadi se CVT monitoring & 6 hodin,
s hodnotami od — 1 do +2,5.

Zadna poranéni nema, pigmentace je normalni. Riziko vzniku dekubitii je vysoké,
pocet bodu dle Nortonové je 19. Na vlasech ani nehtech zmény nepozoruji. Sliznice jsou

ruzové, bez defektii. Chrup ma vlastni.

3.VYLUCOVANI

Pted atakou probihalo vylucovani normalné. Pacient chodil relativné pravidelné,
zhruba jednou za dva dny, obCas mél zacpy. Barva stolice byla hnédd. S mocenim
problémy nem¢l.

Nyni ma zacpu 1 pies pouziti vS§ech moznych prosttedk, jiz 11.den. Je inkontinentni,
ma zavedeny mocovy katétr, dnes 11.den. Provadi se monitoring P + V & 6 hodin, bilance

tekutin 4 24 hodin. Zvysen¢ se poti, ma teplotu 37,2° — 38.5° v prubéhu dne.



4. AKTIVITA, CVICENI
Pted atakou byl pacient pIné¢ mobilni a sobéstatny. Chodil do zaméstnani, volné
chvile travil s pfitelkyni, vétSinou pasivné. Nyni je lezici, se stfedné alterujici

hemiparézou. Uroven sobéstacnosti je 5 ve viech kategoriich. GCS je 10.

5. SPANEK, ODPOCINEK

Pted atakou pacient se spanim problémy nemél. Spal celou noc, 1éky na spani
neuzival. Nyni je somnolentni, GCS 10. Z divodu provadéni tracheostomie dostal ve
13.00 bolus 4 ml a dale posunem 1 ml / hodinu Sufenta 1A; dile Dormicum 10A do 50 ml

F 1/1 posunem 2 ml / hodinu a od 14.00 posunem 1 ml / hodinu perfuzorem.

6. VNIMANI

Pii pfijeti byl pacient v bezvédomi, nereagoval na osloveni ani na algické podnéty.
Bezprosttedné po predani byl tlumen a relaxovan z diivodu nutnosti zavedeni intubaéni
kanyly a nutnosti vySetfeni CT mozku a CT — Ag.

Nyni je pacient somnolentni. Nemluvi — ma obrnu n. facialis, nerozumi vSem
otazkam, ale reaguje vSeobecné¢ 1épe. Dnes ve 13.00 pii provadéni TS byl opét
tlumen — bolus 4 ml a dale pak posunem 1 ml / hodinu Sufenta 1A, Dormicum 10A do 50
ml F11 posunem 2 ml / hodinu a od 14.00 1 ml / hodinu.

Pted atakou pacient slySel dobfe; bryle nenosil. Nyni ma na okolni kiizi pravého oka
zaschly sekret. Diky obrné€ n. facialis nedovira o¢ni §térbinu, ve spojivkovém vaku je
hlenovita sekrece, na rohovce v centru ma fotopozitivni defekt. Byl diagnostikovan Ulcus

cornae incipidus.

7. SEBEPOJETI

Pacient byl vZzdy realista.

8. ROLE, MEZILIDSKE VZTAHY
Pacient je rozvedeny, Zije ve spolecné domacnosti s pfitelkyni a jejimi dvémi
dcerami. Zadné rodinné problémy nemaji. Z prvniho manzelstvi ma syna. V nemocnici ho

cela rodina pravidelné navstévuje, jevi o néj zajem.



9.SEXUALITA, REPRODUKCNI SCHOPNOST

Pacient se s prostatou neléci.
10.STRES, ZATEZOVE SITUACE

Pacient zvlada zat&Zové situace s obtizemi. Casto proZival napéti v souvislosti se
zaméestnanim nebo kolegy. Problémy ve skuteCnosti nikdy nebyly tak velké jak se

domnival. Vzdy mél sklony situace nadmérné prozivat. LéCi se pro hypertenzi.

11. VIRA, ZIVOTNI HODNOTY
Pacient véfici neni. Vzdy véril pouze ve své schopnosti, nejdileZitéjsi pro néj je

zabezpegit rodinu. Casto se piepinal.

ZAZNAM SCREENINGOVEHO VYSETRENI SESTROU
Celkovy vzhled, uprava zevnéjsku: upraveny, plnovous
Slizni¢ni membrany: v normé¢, vlhké, bez povlakt a defektt
Zuby: vlastni chrup

Slysi Sepot: nelze hodnotit

Ptecte novinové pismo: nelze hodnotit

Puls/pocet: 68° Pravidelnost: ano Jakost/sila: hmatny
Dychéni: 12/min Pravidelnost: ano Hloubka: sklipkové

Bez dusnosti: ano Dusnost namahova: ne Dusnost klidova: ne
Kasel: nema Expektorace: odsavan Barva sputa: bila
Dychaci zvuky: 0 Krevni tlak: 177 / 83
Rozsah pohybu v kloubech: dostatecny Stisk ruky: vlevo ano
Svalova pevnost: stiedni alterujici hemiparéza Muze zvednout tuzku: ne

Kuze/kostni vybezky: normalni, opocena

Chiize: nemozna

KODY PRO FUNKCN{ UROVEN SOBESTACNOSTI 0 -5:
Schopnost najist se: 5 Umyt se: 5

Vykoupat se: 5 Celkovy pohyb: 5
Dojit si na toaletu: 5 Pohyb na luzku: 5



Obléknout se: 5 Uvatit si: 5

Nakoupit si: 5 Udrzovat domacnost: 5
Kanyly intravenozni: centralni — vpravo, v.subclavia 7.den
Mocovy katétr: 11.den

Endotracheélni kanyla: 11.den, dnes v 13.00 ex
Tracheostomicka kanyla: 1.den

Nasogastrické sonda: 9.den

Hmotnost: 105kg Vyska: 195cm

Projevy v pribéhu rozhovoru: nelze hodnotit

Orientace: 0 Rozumi otazkam: nékterym ano
Hlas, zptisob teci: 0 Asertivni: 0
Urovei slovni zasoby: 0 Nervozita: 0
O¢ni kontakt udrzi: malou chvili Rozsah pozornosti: somnolentni

ANALYZA ZISKANYCH INFORMACT
Muz
50 let
pracujici, Zije s pfitelkyni
11. den hospitalizace
dg.: mozkovy infarkt
Diabetes Mellitus Il.typu
arterialni hypertenze
hyperlipoproteinemii.
Ordinace: monitorace TK, TF, SaO; 4 1 hodinu
Kontinualné monitorace EKG, SaO,
Antidekubitarni rezim, prevence TEN
Poloha se zvySenou horni polovinou téla do 30°
P +V a 6 hodin, bilance tekutin 4 24 hodin
Péte o CZK, NGS, PMK, TSK, odsavani dychacich cest dle potieby
Glykemie 4 x denné
RHB kvadruparézy na luzku



Do NGS dle tolerance podavat ptevaienou vodu 50 — 100 ml 4 3 hodiny

Medikace: (1)Syntostigmin inj 10 x 1 ml /0,5 mg i.m. 1A v 10 hod
Novalgin injekce injsol 10 x 2 ml/ 1 GM i.v. 1x1 d.p.
(1)Tralgit 100 inj. sol 5x2ml/100MGiv.1-1-1
Deganinj50x2ml/10mgiv.1-1-1
(5) Mycomax inf 1 x 100 ml /200 mgi.v. 0 — 1 — O ( 12%)
(6) Maxitrol susoph 1 x5mlloc1-1-1OPL
(10) Clexane inj SOL2x 0,8 ml /80 mgs.c. 1—0—1 (9%-21%)
HMR 100 mj/mlinj 1 x 10ml/1 KU s.c. 12j-16j— 14 jdle gly
Ve 13.00 bolus 4 ml a dale pak posunem 1 ml / hodinu Sufenta 1A

+ Dormicum 10A do 50 ml Fy; posunem 2 ml / hodinu a od 14.00 1 ml / hodinu
Mydrum 3 x 1 OP loc

Tobrexgtt 1-1-1-1-10P

Tobrexungl-1-1

Vyplach Ophthalem OP loc.

Lin/Poi/Den: /1/1 9 —9.%, Fy;, 100 ml + Helicid 40 inf. plv. sol 1 x 40 mg

/1/1 1-1.2Kabiven inf. 1540 ml

1219 —21.%° F1;1 1000 ml + 20 ml MgSO4 20 % inj. 5 x 10 ml 20%
+20ml KCI17,5% inj. 5x 10 ml 7,5 %

139 - 21.%°, F1;; 1000 ml + 20 ml MgSOQ, 20 % inj. 5 x 10 ml 20%
+10ml KCI17,5% inj. 5x 10 ml 7,5 %

12%_12% F,,, 100 ml + Meronem 500 mg i.v. 2A

21%_ 21 30F 1, 100 ml + Meronem 500 mg i.v. 2A

6°°-6% F 1,100 ml + Meronem 500 mg i.v. 2A

Ventilace v rezimu SIMV s tlakovou kontrolou — TV 615, MV 8,2; DF 12, insp. per: 1.72;

FiO, 40 %, PEEP 4, Pins. 18, s upravou dle stavu a odpojovat dle tolerance na maximalni

dobu dle aktualniho stavu

13.00 provedena planované tracheostomie - bolus 4 ml a dale pak posunem 1 ml / hodinu

Sufenta 1A, Dormicum 10A do 50 ml Fy; posunem 2 ml / hodinu a od 14.00 1 ml / hodinu



ZJISTENE PROBLEMY A NEPOHODL

- nedostateénost dychani bez UPV

- neschopnost pfijmu potravy a tekutin, neschopnost polykat

- neschopnost pohybu

- unik moci, zacpa

- neschopnost sebepéce

- neschopnost komunikovat

- centralni zilni katétr, permanentni mocovy katétr, nasogastrickd sonda, tracheostomie
- teplota

- infekéni prostredi

- nedovira o¢ni §térbinu, rohovkovy vied

PLAN PECE NA 11. DEN HOSPITALIZACE
1. Dychéni nedostatecné z divodu neuromuskularni dysfunkce projevujici se umélou

plicni ventilaci z vitalni indikace.

Cil: Pacient neni cyanoticky a nejevi dal§i znamky hypoxie

Pacient dycha dostate¢né bez pomoci ventilatoru

Kritérium: Pacient je béhem dne n¢kolikrat odpojen dle tolerance na maximalni dobu dle

aktualniho stavu

Intervence:

- Ventilator udrzujte dle ordinace 1¢katfe v rezimu: SIMV s tlakovou kontrolou — TV 615,
MV 8,2; DF 12, insp. per. 1,72; FiO, 40 %, PEEP 4, Pins.18

- Kontinualné monitorujte vitalni funkce pacienta ( TK, DF, SaO, EKG ) se zapisem do
dokumentace & 1 hodinu

- Odpojujte dle tolerance na maximalni dobu dle aktualniho stavu

- Mgjte zdvizenou hlavovou ¢ast lizka pro usnadnéni maximalni inspirace

- Asistujte pfi vykonech usnadfiujicich dychani ( provadéni tracheostomie )



2. Pruchodnost dychacich cest zhorSena z diivodu infekce a neuromuskularni dysfunkce
projevujici se teplotou az 38,5 °C, zvysenou produkcei hlent s neschopnosti je vykaslat

a auskultacnimi fenomény.

Cil: Udrzeni prachodnosti dychacich cest
Ustup patologickych auskultaénich fenomént

Ustup infekce

Kritéria: Pacient nema SaO» nizsi nez 95 %
Patologické auskultacni fenomény ustoupi do 24 hodin

Télesna teplota klesne do 24 hodin na 37 °C

Intervence:

- Odsavejte sekrety dle potieby, vzdy se zapisem do dokumentace

- Pravideln¢, & 2 hodiny méiite polohu pacienta tak, aby se vyuzilo pfirozeného tlaku
gravitace v usnadnila se tak drenaz a ventilace jednotlivych plicnich segmenti.

- Podavejte antibiotika dle ordinace 1¢kaie

- Provad¢jte monitoring télesné teploty a4 3 hodiny dle ordinace 1€kate, se zapisem do

dokumentace

3. Ventilace um¢la, dysfunkéni odpojovani z diivodu zavislosti na ventilatoru del§i nez
jeden tyden projevujici se neklidem, zvySenim dechové frekvence a poklesem krevni

saturace.

Cil: Pacient dycha samostatné

Kritérium: Pfi odpojeni neklesne saturace krve kyslikem pod 90 %

Frekvence a délka odpojeni kazdy den stoupa ( dle tolerance a aktualniho stavu )

Intervence:
- Vysvétlujte pacientovi techniku odpojovani, zmiiite se o planu a ocekavanich

- Pfed odpojenim odsajte sekrety



- Omezte aktivitu a oSetfovani pacienta béhem odpojovani tak, aby se maximaln¢ snizily
naroky na kyslik
- Aplikujte kyslik nosem v takovém mnozstvi, aby bylo odpojeni od ventilatoru co

mozna nejméne zatézujici

4. Polykani porusené z diivodu neurologického postizeni ( obrny n. facialis ) projevujici

se neschopnosti pfijimat potravu a tekutiny per os.

Cil: Zajistit dostatecnou vyZivu
Udrzet adekvatni hydrataci s normalnim koznim turgorem, vlhkosti sliznic

a pfiméfenou diurézou

Kritéria: V laboratornich vysledkéach nejsou znamky malnutrice
Pacient ma vyrovnany P + V tekutin

Intervence:

- Do NGS podavejte prevarenou vodu dle tolerance 50 — 100 ml 4 3 hodiny se zépisem
do dokumentace

- Pravidelng€ pecujte o dutinu Ustni, o NGS — pravideln¢ kontrolujte spravnost jejiho
zavedeni, kontrolujte jeji priichodnost

- Podavejte inflize a Kabiven dle ordinace 1ékare, se zdpisem do dokumentace

- Provadéjte odbéry krve dle ordinace 1ékate

- Provadéjte monitoring P + V tekutin 4 6 hodin a bilance tekutin 4 24 hodin dle ordinace

1ékarte

5. Vnimani jedné strany téla porusené z diivodu neurologického ( neuromuskularniho,
senzoricko — percepéniho a kognitivniho ) postiZzeni projevujiciho se pseudochabou

hemiparézou, poruchou pohyblivosti
Cil: Pacient vykonava péci o sebe sama dle svych schopnosti
Pacient se vyrovna se svym deficitem, osvoji si novy Zivotni styl

Nevzniknou dekubity

Kritérium: Pacient je zapojen do procesu sebepéce s pfihlédnutim k aktudlnimu stavu



Intervence:

- Pravideln¢ 4 2 hodiny provadéjte polohovani

- Postupujte dle pravidel pro polohovani hemiparetika ( viz str. 30 )

- Zajistéte RHB

-V akutni fazi pfistupujte k pacientovi z nepostizené strany

- Pomozte pacientovi zorientovat se v prostiedi

- Umistéte pacientovi osobni predméty tak, aby je mél ve svém funkénim zrakovém poli
- Po odeznéni akutni faze ptistupujte z postizené strany

- Motivujte pacienta, aby ji zapojoval do aktivity

6. Inkontinence moci z divodu zékladniho onemocnéni projevujici se spusténim mikce

v neodhadnutelnou dobu

Cil: Pacient je udrzovan v suchu a ¢istot¢, je ulozen v ¢istém a suchém ltizku

Nevzniknou komplikace v souvislosti se zavedenim mocového katétru
Kritérium: Pti laboratornich kontrolach moci nejsou nalezeny zndmky zanétu
Intervence:
- Provadéjte pravidelné a peclivé hygienu zevniho Usti mocové trubice
- Pravidelné provadéjte vyménu permanentniho mocového katétru a sbérného sacku,
postupujte asepticky, proved’'te zdznam do dokumentace
- Provadéjte odbéry moce 1 krve dle ordinace 1€kate

7. Zacpa z nejasného divodu projevujici se uplnou zastavou odchodu stolice

Cil: Pochopeni etiologie

Obnoveni normalni funkce stiev

Kritérium: Pacient ma stolici do 24 hodin

Intervence:

- Zhodnot'te uzivané léky, mozné interakce a jejich vedlejsi t€inky
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11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.
24.
25.
26.
27.
28.

Vysetiete palpacné biicho, zaméite se na piipadna rozpéti a rezistence

Asistujte pii vySetfenich zjist'ujicich pfi¢inu stavu

Adaptace porusena
Bezmocnost, beznad¢j
Dysreflexie negativni
Hypertermie

Chiize poskozena

Interpretace okoli poruSena
Komunikace verbalni porusena
Kozni integrita poruSena
Mysleni porusené

Neznalost

Obraz téla poruSeny

Pamét’ porusena

Péce o sebe sama nedostatecna
Pohyblivost poruSena

Polykani poruSené

Prokrveni mozku a perifernich tkani porusené
Role, porusené zvladani
Senzorické a percep¢ni poruchy
Spolecenska interakce poruSena
Vyziva porusena, nedostate¢na

Imobiliza¢ni syndrom, zvySené riziko



