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Vážené a milé kolegyně, vážení a milí kolegové,

ve druhém květnovém týdnu jsem měl příležitost 
zúčastnit se výroční 10. konference European Stroke 
Organisation, která se konala v krásném švýcarském 
městě Basileji a navštívilo ji více než 4600 odborníků 
a zdravotnických profesionálů z více než 60 zemí. Kon-
ference se nesla v duchu bilancování a oslav jubilejního 
ročníku. Po odborné stránce již tradičně dominovaly 
středeční a čtvrteční dopolední bloky přednášek věno-
vaných randomizovaným studiím, jejichž výsledky byly 
odbornou komunitou netrpělivě očekávány – a tomu 
odpovídal i zcela obsazený největší sál kongresového 
centra. Většina prezentovaných studií však musela 
být předčasně ukončena z důvodu nedostatku financí 
a dosavadní výsledky těchto studií byly bohužel – až na 
úplné výjimky – negativní. 

Dalším tématem, jež velmi rezonovalo, a to i v ne-
formálních odborných diskusích, byl nástup dalšího 
trombolytika – tenekteplázy – v léčbě akutní ischemic-
ké cévní mozkové příhody (iCMP). Během konference 
byly prezentovány jak výsledky observačních studií 
a dat z registrů, tak také metaanalýzy dostupných kli-
nických dat o pacientech léčených tenekteplázou. 
V kontextu prezentovaných závěrů zatím většina od-
borníků spatřuje její největší výhodu ve významně jed-
nodušším – bolusovém – podání (oproti hodinové infuzi 
alteplázy), což skýtá řadu potenciálních praktických 
výhod, například u pacientů směřovaných z primárních 
iktových center do komplexních k provedení mecha-
nické trombektomie.

Aktuální číslo CMP Journalu, které s k vám právě 
dostává, opět přináší řadu zajímavých témat zaměřených 
zejména na klinickou praxi. Přehledová práce týkající 
se vzácné geneticky podmíněné Fabryho choroby upo-
zorňuje na její vztah k ischemickým cévním příhodám 
v mladším věku. Článek podrobně seznamuje čtenáře 
s vlastní chorobou, jejím molekulárně genetickým pod-
kladem, možnostmi jak ji diagnostikovat a v neposlední 
řadě také se současnými terapeutickým strategiemi.

V další přehledové práci se autoři snaží zodpo-
vědět poněkud Hamletovskou otázku, zda „zahájit, či 
nezahájit“ perorální antikoagulační terapii u pacientů 
s fibrilací síní po mozkovém krvácení. Velmi podrobně 
prozkoumali dostupnou literaturu a aktuální klinickou 
evidenci týkající se prospěchu i možných rizik případ-
ného opětovného nasazení antikoagulace po mozkové 
hemoragii. Kromě návodu jak se správně rozhodnout 
ohledně zahájení antikoagulace nám autoři nabízejí 
i jiná, nefarmakologická řešení tohoto poměrně deli-
kátního terapeutického dilematu. 

Velmi prakticky zaměřený příspěvek potom shrnuje 
přínos použití magnetické rezonance (MRI) v diagnos-
tice akutní ischemické CMP a současně uvádí protokol 
sekvencí MRI vhodných pro diagnostiku CMP, přičemž 
neopomíjí zmínit výhody jednotlivých sekvencí. 

Aktuální vydání již tradičně uzavírají zajímavá ka-
zuistická sdělení z klinické praxe – tentokrát jsme pro 
vás připravili dokonce hned tři. Dozvíte se jak správně 
postupovat u pacienta s akutní iCMP při současném 
užívání dabigatranu pro fibrilaci síní a kdy po iCMP 
opět nasadit antikoagulační terapii. Dále se seznámíte 
s velmi zajímavým případem mladého muže, který utr-
pěl opakovanou iCMP v souvislosti s disekcí vertebrální 
tepny. Na závěr se s vámi podělíme o poměrně raritní 
klinické projevy aktivního dvoukomorového hydro-
cefalu v důsledku koloidní cysty III. mozkové komory. 
Hydrocefalus se projevoval jako akutně vzniklá expre-
sivní afázie a pacientka podstoupila úspěšný akutní 
neurochirurgický zákrok. 

Vážené čtenářky a vážení čtenáři, jménem redakční 
rady CMP Journalu vám přeji příjemné a inspirativní 
čtení, dostatek životní i pracovní pohody a v neposlední 
řadě také krásné nadcházející letní měsíce spojené se 
zaslouženou dovolenou.

Za redakční radu 
Daniel Šaňák

editorial
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Úvod 
Akutní ischemická cévní mozková příhoda (iCMP) 
je celosvětově jedním z nejběžnějších onemocnění 
i důvodů morbidity a mortality [1]. Představuje nej-
častější příčinu náhle vzniklého neurologického de-
ficitu, ale až v jedné třetině případů se jedná o léze 
napodobující mrtvici – stroke mimics.

Nejlepší technikou k identifikaci stroke mimics 
lézí je zobrazení magnetickou rezonancí (MRI). Toto 
vyšetření je běžnou součástí diagnostiky neurolo-
gického postižení a je jistě vhodné implementovat 
jej do managementu péče o akutního pacienta co 
nejdříve, optimálně ve fázi iniciálních vyšetření. 

Rozhodující roli v zobrazení hrají difuzně váže-
né obrazy, T2-gradientní obrazy k detekci krvácení 
a T2-vážené sekvence s potlačením signálu moku 
(FLAIR). Další sekvence jsou součástí rozšiřujícího 
protokolu a mohou přinést stěžejní informace ze-
jména v další diferenciální diagnostice.

Zobrazovací metody v diagnostice CMP 
Jako standard v péči o akutní CMP, zejména k vy-
loučení mozkových krvácení, je zavedena výpočetní 
tomografie (CT) bez použití kontrastní látky [2]. 

Magnetická rezonance dominuje v možnostech 
detekce časných známek mozkové ischémie a in-
trakraniálního krvácení [3, 4]. Fast sekvence MRI 
umožňují provést vyšetření mozku i v akutním stavu 
a přinést další informace oproti jiným zobrazovacím 
metodám – zejména díky difuzně váženému obrazu 
(DWI), který může být pozitivní již po několika minu-
tách až desítkách minut od vzniku příznaků. Navíc 
rychlá MRI umožní detekovat a objasnit i tzv. stroke 

Přínos magnetické rezonance v akutní 
fázi CMP – rychlý stroke protokol pro MRI

MUDr. Pavla Hanzlíková, Ph.D.1,  
doc. MUDr. Ondřej Volný, Ph.D.2

1Ústav radiodiagnostický LF OU a FN Ostrava
2Neurologická klinika a Centrum klinických neurověd LF OU a FN Ostrava 

mimics léze, které hrají roli v diferenciální diagnos-
tice. MRI za poslední desetiletí prokázala své místo 
v rozhodovacím procesu [5], a to zejména v detekci 
malých akutních ischemických lézí mozku.

Při provádění akutní MRI při akutně vzniklém 
neurologickém deficitu by proto radiologové ve 
spolupráci s neurology měli být schopni: 

1. vyloučit nitrolební krvácení,
2. potvrdit diagnózu akutní ischémie,
3.  vyloučit jiné příčiny neurologických potíží  

– stroke mimics [3].

Bezpečnost MRI,  
indikace a kontraindikace 
Využití MRI v naléhavých případech je výzvou pro 
bezpečnost a management pacienta. Stále má 
svoje přísná pravidla a kontraindikace, které je 
třeba dodržovat i v akutní péči. Je nutné vyloučit 
MRI-nekompatibilní elektronický implantát či jiný 
nekompatibilní materiál v těle pacienta. Za indika-
ci pacienta na MRI zodpovídá indikující ošetřující 
lékař (neurolog) a ten je zodpovědný i za zajištění 
převodu elektronických implantátů do MRI módu 
před vyšetřením (www.mrisafety.com). Aby byla za-
jištěna bezpečnost pacienta během akvizice MRI, 
je vhodné monitorovat životní funkce. 

Úplný přechod z CT zobrazení na MRI není na 
urgentním příjmu proveditelný z důvodu rozdílu 
v akviziční době (viz tab.), časté hemodynamické 
nestability a neklidu přijatých pacientů. Je proto 
klíčové určit indikace a kontraindikace u nemoc-
ných, kteří by mohli mít prospěch z MRI mozku [6]. 
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tab.   
Základní a rozšířené stroke  protokoly

Sekvence Šíře vrstvy
(mm)

Trvání – přístroj 
1,5 T (min)

Trvání – přístroj  
3 T (min)

Význam

Základní sekvence

T2 FLAIR  
s potlačením tuku 

3 3:42 3:12 •   detekce edému mozkové tkáně
•    detekce patologických lézí 

extraaxiálně, v kalvě, v očnici

DWI – technika resolve 3 2:12 2:22 •   detekce cytotoxického edému

SWI s výpočtem  
fázové mapy 

2 3:51 3:33 •    detekce rozpadových produktů 
krve, kalcifikací, orientační 
zobrazení toku ve Willisově 
okruhu

•    orientační posouzení symetrie 
žilní náplně mozkové tkáně 
a plen

Nástavbové sekvence

Time of flight  
angiografie nativní

1 3:27 2:27 •    detekce omezení toku,  
nelze hodnotit cévní stěnu

T1 contrast-enhanced 
angiografie 20 fází TWIST

1  
isovoxel
1×1×1 mm

2:02 2:02 •    detekce omezení toku, detekce 
poruchy stěny (disekce), 
dynamické zhodnocení průchodu 
kontrastní látky

T1 space 3D sekvence 
s potlačením signálu tuku 
a potlačením toku v cévách  
– sekvence ke zobrazení  
cévní stěny

1  
isovoxel
1×1×1 mm

5:17 4:45 •    detekce změn cévní stěny,  
sekvence postkontrastní 
využitelná pro hodnocení 
ložiskových změn mozku

Perfuzní sekvence

ASL (arterial spin label) 
nativní

2 2:31 (pc – pseudo-
continuous 
varianta)

•    mapa CBF (cerebral blood flow)  
– posouzení symetrie toku, 
možnost kvantifikace

T2* dynamic  
susceptibility perfusion

3 1:31 1:33 •    mapa CBF, CBV (cerebral blood 
volume), MTT (mean transit time), 
TTP (time to peak) – hodnocení 
toků, objemů krve, rychlosti 
i času k maximální koncentraci 
kontrastní látky

T1 perfuze – dynamic  
contrast enhancement  
– možno jako TWIST

1
isovoxel
1×1×1 mm

dle počtu fází, 
vhodné 2 déle  
než 2 minuty

dle počtu fází, 
vhodné 2 déle 
než 2 minuty

•    wash-in, wash-out mapy, 
ostatní mapy používané spíše 
v onkologických indikacích 
(k-vazebná konstanta)



CMP JOURNAL8

diagnostika
Přínos magnetické rezonance v akutní fázi CMP  
– rychlý stroke  protokol pro MRI

MRI stroke protokol
U většiny naléhavých případů se MRI provádí po-
mocí 20kanálové cívky s použitím standardních 
protokolů, jak je nastaveno pro ambulantní pacienty. 
Využití MRI může znamenat prodlení kvůli delšímu 
polohování pacienta a době akvizice, proto je nutné 
protokoly MRI optimalizovat. 

Rychlé sekvence MRI zkracují dobu akvizice 
a potenciální dopad pohybů pacienta [6, 7]. I při 
rychlé akvizici je však třeba udržet dostatečný pří-
nos MRI, nesnižovat diagnostickou kvalitu obrazů 
a zařadit nezbytné množství sekvencí. Na většině 
pracovišť jsou preferovány 3 mm silné řezy i některý 
ze způsobů perfuzního vyšetření mozku a angiogra-
fie za předpokladu udržení rovnováhy mezi kvalitou 
obrazu, rozlišením a trváním sekvence [2, 6, 7].

Tab. uvádí seznam základních i rozšířených stro-
ke protokolů využívaných na pracovišti MRI Fakultní 
nemocnice Ostrava na přístrojích síly 1,5 a 3 T.

Základní sekvence MRI protokolu

FLAIR
Technika je T2-vážená s potlačením signálu volné 
vody. Tím dojde ke zvýraznění edému intraaxiálních 
lézí, který se projeví vysokým signálem. Detekce 
edému postižené oblasti je možná v řádu hodin. 
Pro zvýraznění kontrastu a pro detekci možných lézí 
kalvy a očnice je s výhodou použít sekvenci FLAIR 
(fluid attenuated inversion recovery) s potlačením 
signálu tuku. 

DWI
Difuzně vážený obraz (DWI) je citlivý k detekci cy-
totoxického edému při zástavě sodíko-draslíkové 
pumpy. Toto nastává při ischemickém iktu cca za 
několik minut až desítek minut. Sekvenci je možno 
provádět v různých technických nastaveních. 

K hodnocení sekvence je nutná sada dvou 
obrazů s vysokým difuzním faktorem b (zpravidla  
b 1000) a k tomu logaritmus b hodnot – mapa ADC 
(aparentní difuzní koeficient). Cytotoxický edém je 
na vysokém b hypersignální, na ADC hyposignální. 

obr. 1  

Akutní ischémie juxtakortikálně frontálně vlevo:

A)  FLAIR (T2 hypersignál, zasažena kortikální 
i juxtakortikální oblast)

B) SWI (bez prokrvácení leptomeningeálně i intraaxiálně)

C)  nález v ADC mapě (hyposignál typický  
pro akutní ischémii)

D)  ve vysokém b (b1000 – hypersignální area  
typická pro cytotoxický edém)

obr. 4  

TOF (time of flight) angiografie v koronální MIP 
(maximum intensity projection) s defektem toku 
v arteria basilaris



obr. 3  

SWI – obraz amyloidózy: lemy hemosiderinu 
leptomeningeálně, intraaxiální depozita hemosiderinu 
predominantně v okcipitálních oblastech, šetření 
diencefalických struktur

obr. 2  

Akutní ischémie z obr. 1  
s kvantifikací ADC – difuzibilita v mm2/s

obr. 5  

Kontrastní angiografie v koronální rekonstrukci metodou 
T1 TWIST s defektem náplně v povodí arteria basilaris

obr. 6  

T1 space 3D sekvence s potlačením signálu tuku a toku 
v cévách: zobrazení cévní stěny je velmi detailní – koronální 
curved rekonstrukce karotid a části středních mozkových 
arterií ( jedná se o normální nález)
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T2*, SWI
Tyto techniky jsou určeny k detekci nehomogenit 
magnetického pole – krev působní jako výrazná ne-
homogenita projevující se zčernáním obrazu v místě 
detekce rozpadového produktu krve. Defekt působí 
artefakt i v okolí – tzv. blooming artefakt. 

Jedna z rekonstrukčních map SWI (suscepti-
bilně vážených obrazů) umožňuje zhodnotit toky 
ve Willisově okruhu. Fázová mapa SWI umožňuje 
rozlišení krvácení a kalcifikace.

Závěr
Klinická integrace MRI v péči o akutního pacienta 
s iCMP je možná a je přínosem, vyžaduje ovšem sta-
novení přesných indikací a optimalizaci (zkrácení) 
protokolů akvizice MRI. 

Využití MRI v první diagnostické fázi jistě zpřesní 
diagnostiku a umožní diferencovat příčiny stroke 
mimics. To má za následek zrychlení nástupu ade-
kvátní terapie a umožní zkrácení pobytu nemocné-
ho v nemocnici. Celkově by se zavedení akutního 
MRI vyšetření do plánu péče o pacienta s CMP mělo 
podepsat snížením nákladů na péči a zlepšením 
kvality péče [8].
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Perorální antikoagulační léčba hraje nezastupitel-
nou roli v sekundární prevenci kardioembolických 
ischemických cévních mozkových příhod (iCMP). 
V případě, že není přítomná kontraindikace, jsou 
primárně indikované látky ze skupiny přímých pe-
rorálních antikoagulancií (DOACs) – dabigatran, 
apixaban, edoxaban a rivaroxaban [1]. Tyto léky mají 
výhodný farmakologický profil (oproti warfarinu) 
a představují pro pacienty jednoznačný benefit ve 
smyslu minimalizace rizika recidivy kardiovasku-
lárních komplikací. U nemocných s iCMP a zachy-
cenou fibrilací síní (FiS) bylo prokázáno, že časné 
zahájení antikoagulační léčby pomocí DOACs je 
účinné (timing zahájení dle rozsahu mozkového 
infarktu) a zároveň bezpečné (nízké riziko sympto-
matické intracerebrální hemoragie /ICH/ v následu-
jících 30 dnech – pouze 0,2 % ve skupině s DOACs).

Vzhledem k narůstající preskripci léků ze sku-
piny DOACs se především neurologové častěji se-
tkávají s klinickou situací, kdy pacient s anamnézou 
iCMP a/nebo FiSi užívající DOAC prodělá intrakrani-
ální krvácení. V akutní fázi je antikoagulans vysaze-
no a podáno antidotum (idarucizumab u pacientů 
užívajících dabigatran nebo andexanet alfa u těch, 
kdo užívají antagonisty faktoru X), eventuálně je 
provedena neurochirurgická intervence [2, 3]. 

Po stabilizaci stavu a vstřebání hematomu při-
chází na řadu klinická otázka, zda opětovně zahájit 

antikoagulační léčbu, případně jaký je optimální 
time management u pacienta po prodělaném in-
trakraniálním krvácení, s přítomnou FiS a vysokým 
rizikem rekurence iCMP kardioembolické etiologie. 
Právě k tomuto tématu překládá toto minireview 
souhrn dostupných výsledků již ukončených far-
makologických studií (APACHE-AF, NASPAF-ICH, 
SoSTART), právě probíhajících klinických hodnocení 
(ASPIRE, ENRICH-AF, PRESTIAGE-AF) a v nepo-
slední řadě intervenčních kardiologických studií, 
jež porovnávají antikoagulační terapii s mechanic-
kým uzávěrem ouška levé síně (PROTECT, PREVAIL, 
PRAGUE-17 a probíhající A3ICH). 

Důkazy vyplývající  
z ukončených klinických studií
Nizozemská prospektivní randomizovaná studie 
fáze II APACHE-AF u pacientů s FiS a spontánním 
ICH hodnotila opětovné nasazení apixabanu (5 mg 
2× denně nebo snížená dávka 2,5 mg dle SPC) oproti 
nenasazení žádné antikoagulační terapie. Medián 
zahájení antikoagulace po ICH činil 46 dnů. Výsledky 
této studie ukazují, že u pacientů s FiS, kteří prodě-
lali ICH při užívání antikoagulace, bylo srovnatelné 
riziko recidivy iCMP nebo úmrtí z jakýchkoli vas-
kulárních příčin ve srovnání s žádnou, respektive 
antiagregační léčbou. Současně pacienti užívající 
DOACs měli 4násobné riziko recidivy ICH [4]. 

Zahájit, či nezahájit perorální antikoagulaci 
u pacientů s fibrilací síní po krvácení do mozku? 
Dostupné důkazy a probíhající studie

MUDr. Kryštof Švub1, MUDr. Kamila Žondra Revendová1, 2, prof. MUDr. Robert Mikulík, Ph.D.3, 4,  
MUDr. Roman Miklík, Ph.D.5, 6, prof. MUDr. Michal Bar, Ph.D.1, 2, PharmDr. Veronika Kunešová, Ph.D.4,  
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Britská randomizovaná studie SoSTART, jež 
probíhala v 67 nemocnicích ve Velké Británii, měla 
za cíl zjistit, zda opětovné zahájení antikoagulace 
(DOACs nebo warfarin) u pacientů s FiS po ICH 
je prospěšné a není spojené s horší prognózou 
ve srovnání se situací, kdy antikoagulační terapie 
není nasazena. Recidivu intrakraniálního krvácení 
prodělalo 8 % pacientů ze skupiny s opětovným 
nasazením perorální antikoagulace a 4 % ze skupiny 
neužívající perorální antikoagulaci, což znamená, že 
riziko ICH bylo ve skupině s DOACs dvojnásobné. 
K závažným nežádoucím příhodám (např. iCMP) 
došlo u 17 % pacientů s DOACs a u 15 % pacientů 
bez této terapie [5]. 

Dánská observační kohortová studie NASPAF-
-ICH srovnávala účinnost a bezpečnost DOACs (da-
bigatranu, rivaroxabanu, apixabanu) s warfarinem 
u pacientů s FiS a anamnézou ICH. Jednoleté riziko 
iCMP činilo 8 % u pacientů užívajících warfarin a 4 
% v případě DOACs. Jednoleté riziko recidivy ICH 
činilo 7 % u uživatelů warfarinu a 5 % u DOACs. Zá-
věrem této kohortové studie bylo, že užívání léků ze 
skupiny DOACs je spojeno s nesignifikantně nižším 

rizikem iCMP a recidivující ICH ve srovnání s war-
farinem. Z hlediska limitací studie je však potřeba 
poukázat na její observační charakter a nerando-
mizovaný design [6].

Probíhající klinické studie 
Aktuálně probíhá několik klinických hodnocení za-
měřených na zahájení antikoagulace u pacientů 
s FiS a anamnézou intrakraniálního krvácení. Jedná 
se o studie ASPIRE (Anticoagulation for Stroke 
Prevention and Recovery after ICH), ENRICH-AF 
(Edoxaban for Intracranial Hemorrhage Survivors 
with Atrial Fibrillation) a PRESTIGE-AF (Prevention 
of Stroke in Intracerebral Haemorrhage Survivors 
with Atrial Fibrillation). Základní informace o těchto 
studiích jsou shrnuty v následujícím odstavci.

Cílem americké studie ASPIRE (NCT03907046) 
je zjistit, zda je apixaban bezpečnější a účinnější ve 
srovnání s kyselinou acetylsalicylovou v preven-
ci kombinovaného výsledného stavu – konkrétně 
jakékoliv CMP (hemoragické či ischemické) nebo 
úmrtí z jakékoliv příčiny u pacientů s anamnézou 
ICH a známou FiS. 



Kanadská studie ENRICH-AF (NCT03950076) 
sleduje účinnost a bezpečnost edoxabanu ve srov-
nání s antitrombotickou či žádnou terapií u vysoce 
rizikových pacientů s FiS a předchozím ICH. Data 
and Safety Monitoring Board (DSMB) vydal bezpeč-
nostní opatření a pozastavil nábor pacientů s lokali-
zací ICH v lobární lokalizaci nebo těch, kteří utrpěli 
subarachnoidální krvácení. Detailnější informace 
nejsou (nemohou) být známy, ale předpoklad je, že 
edoxaban vedl u těchto pacientů k vyššímu riziku 
recidivujícího i de novo krvácení. 

Britská studie PRESTIGE-AF (NCT03996772) 
srovnává účinnost a bezpečnost DOACs oproti 
žádné antikoagulaci u pacientů s prodělaným ICH 
a komorbidní FiS. 

Antikoagulační léčba  
vs. uzávěr ouška levé síně (LAAO)
Uzávěr ouška levé síně je typem nekoronární endo-
vaskulární intervence, kterou provádí intervenční 
kardiolog. První randomizované studie PROTECT 
AF a PREVAIL srovnávaly efektivitu mechanické-
ho uzávěru ouška Watchman okludérem oproti 
antikoagulační léčbě warfarinem u pacientů v roz-
mezí 72–74 let s nevalvulární FiS a vysokým skóre 
CHA2DS2-VASc. Anamnéza předchozího ICH nebyla 
zaznamenána, nicméně ve středním riziku krvá-
cení (HAS-BLED 1–2) bylo 74 a 69 % pacientů a ve 
vysokém riziku (HAS-BLED ≥ 3) 20 a 30 % pacientů. 
V souhrnné metaanalýze těchto studií při mediánu 
sledování účastníků 48 měsíců byla zjištěna po-
dobná míra tromboembolického rizika pacientů ve 
větvi LAAO ve srovnání s nemocnými dlouhodobě 
užívajícími warfarin. Pacienti s LAAO, kteří dle proto-
kolu užívali warfarin pouze 3 měsíce po výkonu, měli 
výrazně nižší riziko ICH i výskytu krvácení nesouvi-
sejícího s výkonem, což se promítlo do statisticky 
významného snížení rizika úmrtí [7].

S ústupem warfarinu a nástupem bezpečněj-
ších DOACs do klinické praxe vyvstala otázka, zda 
efektivita a bezpečnost LAAO oproti novodobé an-
tikoagulační terapii bude zachována a zda přetrvá 
přínos zejména pro pacienty s anamnézou před-

chozího klinicky významného krvácení (tedy včetně 
ICH) při antikoagulační terapii, s anamnézou iCMP 
kardioembolické etiologie a s výrazně rizikovým 
ischemicko-krvácivým profilem (CHA2DS2-VASc 
≥ 3 a současně HAS-BLED ≥ 2). Za tímto účelem 
byla provedena ryze česká randomizovaná studie 
 PRAGUE-17 srovnávající dlouhodobé užívání DOACs 
(v 95 % případů apixaban) s LAAO (okludéry Wat-
chman, Watchman-FLX, Amulet). Ve studii nebyl 
prokázán rozdíl mezi oběma skupinami ve výskytu 
primárního kombinovaného ischemicko-krvácivého 
výsledného stavu. Současně byla potvrzena srovna-
telnost (noninferiorita) intervenční léčby a DOACs. 
Mezi větvemi s LAAO a DOACs nebyly rozdíly ve vý-
skytu iCMP či ICH. Jediným signifikantním rozdílem 
mezi skupinami byl nižší výskyt velkých krvácení ve 
větvi LAAO, který začal být zřejmý po 6 měsících 
sledování [8].

Ani tato studie však necílila přímo na nemoc-
né po předchozím ICH. Nezodpověděla tedy otáz-
ku, zda je také u nemocných po ICH bezpečnější 
a alespoň stejně účinné provést LAAO, eliminující 
nejčastější místo vzniku trombu, bez nutnosti dlou-
hodobé následné antikoagulační terapie. Nicméně 
studie potvrdila oprávněnost takového postupu 
u nemocných s vysokým rizikem krvácivých příhod, 
mezi něž pacienti s anamnézou ICH jednoznačně 
patří. Evropská doporučení pro léčbu FiS z roku 2020 
techniku LAAO zmiňují jako možnou alternativu 
také u pacientů s kontraindikací antikoagulační te-
rapie a trvale vysokým rizikem tromboembolických 
příhod [9].

V současné době probíhá francouzská studie 
A3ICH (NCT03243175), která byla zahájena v lednu 
2019 a její přepokládaný konec je naplánován na 
prosinec 2026. U pacientů s FiS, prodělaným ICH 
a vysokým rizikem recidivy iCMP srovnává farma-
koterapii apixabanem s provedením LAAO bez za-
hájení antikoagulace. 

Shrnutí a závěr
Cílem tohoto sdělení je podat stručný přehled 
o probíhajících studiích a shrnout výsledky těch 

minireview
Zahájit, či nezahájit perorální antikoagulaci u pacientů s fibrilací síní  

po krvácení do mozku? Dostupné důkazy a probíhající studie

CMP JOURNAL 13



 ukončených, zabývajících se nasazením antikoagu-
lační terapie u pacientů s FiS a současně intrakraniál-
ním krvácením v anamnéze, a to včetně jejich limitací.

V souvislosti s rozhodnutím DSMB u studie 
ENRICH-AF, jež vedlo k zastavení náboru pacien-
tů s ICH v lobární lokalizaci a pacientů, kteří měli 
prokázané subarachnoidální krvácení, se dá em-
piricky předpokládat, a to i přes aktuální absenci 
detailnějších informací, že apixaban by u nich mohl 
vést k vyššímu riziku intrakraniálního krvácení. To je 
důvodem, proč od roku 2023 pokračuje nábor paci-
entů pouze s ICH v typické (hypertenzní) lokalizaci 
s doporučením provádět u nich MRI vyšetření se 
sekvencemi T2* či SWI, jež odhalují mikrokrvácení 
(tzv. microbleeds) typické pro cerebrální amyloidní 
angiopatii (CAA). V čase psaní tohoto minireview 
jde zatím o nejvýznamnější, i když zatím předběž-

né informace, které mohou být návodné pro naši 
běžnou klinickou praxi. Z výše uvedeného vyplývá, 
že pacienti s atypickou (subkortikální/lobární) lo-
kalizací ICH, subarachnoidálním krvácením nebo 
CAA verifikovanou prostřednictvím MRI nemusejí 
mít prospěch z užívání DOACs.

Na základě uvedených výstupů klinických stu-
dií je zřejmé, že u pacientů s FiS s kontraindikací 
chronické antikoagulační terapie představuje uzá-
věr ouška levé síně (LAAO) efektivní a bezpečnou 
možnost, kterou lze indikovat ve spolupráci s inter-
venčními kardiology.

Poděkování
Podpořeno sítí STROCZECH v  rámci výzkumné 
infrastruktury CZECRIN (č. projektu LM2023049) 
financované státním rozpočtem České republiky.
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Úvod
Cévní mozkové příhody (CMP) představují hete-
rogenní skupinu onemocnění s řadou různých eti-
opatogenetických mechanismů. Tento přehled se 
zaměřuje na Fabryho chorobu (FCh) jako jednu ze 
vzácných příčin CMP, zdůrazňuje anamnestické, 
klinické a radiologické charakteristiky, které by měly 
vyvolat podezření na FCh u pacientů s CMP, a také 
shrnuje současné poznatky o cerebrovaskulárním 
postižení u nemocných s FCh.

Fabryho choroba
Fabryho choroba byla poprvé popsána na konci 19. 
století [1, 2]. Jedná se o vzácné geneticky vázané 
onemocnění. Patologické varianty genu GLA, který 
je lokalizován na chromosomu X, vedou k produkci 
strukturálně a funkčně alterovaného enzymu alfa-
-galaktosidázy A. Funkční defekt v podobě snížené 
aktivity enzymu narušuje metabolický proces degra-
dace glykosfingolipidů v lyzosomech buněk mnoha 
tkání a orgánů. Hromadění nemetabolizovaného 
substrátu spouští patofyziologické mechanismy, 
které resultují v klinickou manifestaci onemocnění. 
Strukturální změny v podobě nesprávného sbalení 
enzymu v důsledku modifikací v aminokyselino-
vých sekvencích se rovněž mohou spolupodílet 
(i při zachovalé funkční enzymatické aktivitě) na 
patofyziologických procesech a ovlivnit fenotypové 
projevy nositelů variant genu GLA [3].

Spektrum klinických projevů FCh tvoří konti-
nuum od asymptomatických nositelů patologic-
kých variant genu GLA až po pacienty se závažným 
multiorgánovým postižením. Cerebrovaskulární 
manifestace FCh jsou časté. CMP patří vedle po- 

stižení srdce a ledvin mezi prognosticky nejzávaž-
nější a mohou být i prvním projevem nemoci [4]. 
Přesné patofyziologické mechanismy vedoucí v ko-
nečném důsledku k ischemickému – či vzácněji 
i k hemoragickému – postižení mozku nejsou dosud 
zcela popsány. Na jejich komplexnost ukazuje řada 
výzkumných prací odhalujících například roli en-
dotelové dysfunkce, proliferace buněk hladkého 
svalstva cév nebo zvýšených hladin prozánětlivých 
a prokoagulačních faktorů [5]. Navíc přítomnost 
klasických vaskulárních rizikových faktorů může 
zhoršovat vaskulopatii přítomnou u pacientů s FCh. 

Cévní mozkové příhody  
u pacientů s Fabryho chorobou
Retrospektivní studie čítající menší počty pacien-
tů s FCh uvádí frekvenci výskytů iktů v kohortách 
nemocných s FCh v širokém rozmezí 7–48 % [6, 7]. 
Analýzy registrů pacientů s FCh potvrzují častý vý-
skyt CMP u těchto nemocných. Navíc dostupná 
data ukazují, že většina pacientů s FCh prodělá první 
příhodu mezi 20. a 50. rokem věku, často ještě před 
stanovením diagnózy FCh [4, 8]. 

Vzácnějším fenotypovým projevem FCh jsou 
CMP (často recidivující) ve spojení s aseptickou me-
ningitidou. Klinicky může být doprovodně přítomná 
bolest hlavy, někdy i teploty. Vyšetření mozkomíšní-
ho moku s FCh odhalí lehkou až střední pleocytózu 
(≤ 100 buněk v 1 μl) [9], [10]. 

Po vyloučení zánětlivých onemocnění by kom-
binace lakunárního infarktu a zánětlivé formule 
v likvoru u mladého pacienta měla vždy vést k po-
dezření na FCh.

Fabryho choroba  
a cévní mozkové příhody

MUDr. Petra Reková, Ph.D.

Neurologická klinika a Centrum klinických 
neurověd 1. LF UK a VFN v Praze
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Fabryho choroba  
u pacientů s cévní mozkovou příhodou

Kdy myslet na Fabryho chorobu u pacienta s CMP
Na FCh jako možnou příčinu CMP bychom měli 
myslet u všech pacientů, zejména mladších 50 let, 
s jinak nevysvětlenou příčinou CMP. Ke zvýšenému 
podezření na FCh mohou vést některé anamnestic-
ké údaje a klinické projevy, po kterých je důležité 
aktivně pátrat.

Důležitost anamnézy
V rodinné anamnéze je důležité se zaměřit na výskyt 
onemocnění ledvin (renální selhání), postižení srdce 
(hypertrofická kardiomyopatie), CMP v mladším 
věku, zejména jsou-li přítomné současně u jednoho 
rodinného příslušníka. 

Cílenými dotazy je vhodné pátrat po neuropa-
tických projevech (typické pálivé bolesti akrálních 
částí končetin často spouštěné fyzickou zátěží, ho-
rečkou, stresem, změnou venkovní teploty), snížené 
potivosti, gastrointestinálních projevech (bolesti 
břicha, časté průjmy).

Klinické vyšetření  
– neurologické i ne-neurologické projevy
I pouhým okem lze někdy během klinického neu-
rologického vyšetření vidět vinuté spojivkové cévy 
(viz obr. 1), pozornosti by neměly uniknout kožní 
angiokeratomy vyskytující se typicky nakupeně 
v oblasti boků, hýždí, stehen. Často nemocní referují 
hypakuzi, ostatní klinický neurologický nález (kromě 
případných projevů CMP) bývá normální.

Nálezy na zobrazovacích metodách
Neexistuje patognomický nález při neurozobrazení, 
který by vedl k diagnóze FCh. Nicméně na možnost 
onemocnění mohou upozornit některé strukturální 
a funkční abnormity.

Postižení velkých tepen
Makroangiopatické změny byly popsány při vy-
šetření pomocí magnetické rezonance i na sono-

grafických nálezech. Zahrnují dilatace, elongace 
a tortuozity jak v karotické, tak ve vertebrobazilární 
oblasti. Rozšíření bazilární tepny může upozornit 
na přítomnost FCh [11]. U pacientů bez klasických 
vaskulárních rizikových faktorů může sonografic-
ké vyšetření, vedle nálezů dilatačních arteriopatií, 
detekovat rozšíření intimo-mediální tloušťky tepen 
a vést k úvahám o možnosti FCh.

Postižení malých tepen
U pacientů s FCh častěji nacházíme radiologické ná-
lezy, které odpovídají projevům onemocnění malých 
tepen, jako jsou subkortikální (lakunární) infarkty, 
léze v oblasti bílé hmoty identifikovatelné nejlépe 
na T2W obrazech v podobě hyperintenzit (viz obr. 
2) i mikrohemoragie.

Distribuce lézí bílé hmoty je obdobná jako u ji-
ných nemocí postihujících malé tepny. Nacházejí se 
v subkortikální, hluboké i periventrikulární oblasti 
bílé hmoty. U pacientů s FCh jsou detekovatelné již 
v časném věku, byly popsány i u dětí [12, 13]. Léze 
bílé hmoty mají progresivní charakter. Tíže postižení 
u mužů a symptomatických žen je obdobná [14]. 
Sonografické nálezy mnohdy odhalují vyšší pulza-
tilní index na hlavních kmenech mozkových tepen, 
alteraci cerebrální vazoreaktivity [15]. 
 
Ostatní vyšetření
I rutinně prováděné EKG u pacientů s CMP může vést 
k podezření na FCh. Kromě vysoké voltáže odrážející 
hypertrofii myokardu (obr. 3) je u části nemocných 
přítomné zkrácení intervalu PQ (viz obr. 3 a 4). U pa-
cientů s FCh postupně dochází ke zpomalení AV 
vedení. Převodní poruchy s nutností implantace kar-
diostimulátoru mohou být rovněž projevem nemoci.

Na diagnózu FCh nás může navést přítomnost 
paprsčitě větvících se opacit v povrchových vrst-
vách rohovky, tzv. cornea verticillata. Tento nález je 
viditelný při vyšetření pomocí štěrbinové lampy. Co-
rena verticillata je pro FCh charakteristická. Kromě 
FCh se vyskytuje pouze jako poléková. Indikace 
očního vyšetření tedy může významně přispět ke 
stanovení diagnózy FCh.

komorbidity
Fabryho choroba a cévní mozkové příhody
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komorbidity
Fabryho choroba a cévní mozkové příhody

obr. 3  

EKG: krátký interval PQ (115 ms), sinusový rytmus,  
známky hypertrofie a zatížení levé komory,  
kratší AV přechod – 47letý pacient s Fabryho chorobou  
(zdroj: 2. interní klinika – klinika kardiologie a angiologie 1. LF 
UK a VFN v Praze)

obr. 4  

EKG: krátký interval PQ (98 ms)  
– 40letá pacientka s Fabryho chorobou  
(zdroj: 2. interní klinika – klinika kardiologie a angiologie 1. LF 
UK a VFN v Praze)

obr. 1  

Vinuté spojivkové cévy  
– 30letá pacientka s Fabryho chorobou  
a recidivujícími CMP  
(zdroj: Oční klinika 1. LF UK a VFN v Praze)

obr. 2  

Postižení bílé hmoty – 47letý pacient s Fabryho 
chorobou; snímky MRI FLAIR, transverzální roviny řezu 
ve 4 různých úrovních supratentoriálně  
(zdroj: Radiodiagnostická klinika 1. LF UK a VFN v Praze)
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Stanovení diagnózy  
Fabryho choroby
Potvrzení diagnózy se provádí na základě stanovení 
aktivity enzymu alfa-galaktosidázy A a následným 
genetickým vyšetřením. 

Při podezření na FCh je vhodné odeslat krev 
k enzymové analýze, využívá se metoda suché 
krevní kapky. Na filtrační papír se nanese kapka 
žilní krve, nechá se při pokojové teplotě zaschnout 
a takto připravený vzorek je následně možné za-
slat v obálce do specializované laboratoře Kliniky 
pediatrie a dědičných poruch metabolismu 1. LF 
UK a VFN v Praze. 

U mužů stanovení aktivity enzymu alfa-galak-
tosidázy A v plazmě, leukocytech či fibroblastech 
může výrazně podpořit diagnózu. U nemocných 
žen se mohou hodnoty aktivity enzymu překrývat 
s hodnotami vyskytujícími se v běžné populaci, 

a proto normální aktivita enzymu diagnózu nevylu-
čuje. K definitivnímu potvrzení diagnózy je nezbytné 
molekulárně genetické vyšetření.

Léčebné strategie
V terapii pacientů s CMP a Fabryho chorobou, ať už 
v akutní fázi či v nastavení sekundární prevence, ne-
postupujeme odlišně oproti běžným doporučením. 
Pokud je diagnostikována FCh, je pacient indikova-
ný ke specifické léčbě.

Specifická terapeutická opatření zahrnují en-
zymovou substituční terapii, která je v Česku do-
stupná od roku 2004 – jejím principem je náhrada 
chybějící aktivity vlastního enzymu uměle připra-
veným. Jinou možností pro nositele některých typů 
patologických variant je léčba pomocí molekulární-
ho chaperonu, který stabilizuje a zvyšuje účinnost 
endogenního enzymu.
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komorbidity
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Závěr
FCh může být příčinou CMP. Na onemocnění je 
nutné myslet zejména u mladších pacientů s jinak 
nevysvětlenou etiologií CMP. Diagnostika je možná 
pomocí stanovení enzymové aktivity s následným 
genetickým vyšetřením. Terapie pacientů s CMP 
a FCh se neliší od běžných postupů. Při potvrzení 
diagnózy FCh je indikovaná specifická léčba.
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kazuistika

Popis případu 
Prezentujeme kazuistiku 67letého pacienta akutně 
přivezeného do komplexního cerebrovaskulárního 
(iktového) centra pro náhlý pokles levého ústního 
koutku a levostranné hemiparestezie. Jednalo se 
o nemocného se známou anamnézou recidivujících 
ischemických cévních mozkových příhod (iCMP) 
v letech 2006 a 2020 z pravého karotického povodí, 
kdy etiologie iktu byla kardioembolizační při paroxy-
smální fibrilaci síní. Pacient užíval warfarin. 

Jeho nynější akutní potíže vznikly > 12 hodin 
před příjezdem do nemocnice. Negoval poruchu 
hybnosti končetin (motorický deficit), nebyla pří-
tomná dysartrie ani fatická porucha. Vstupní neu-
rologický deficit na škále NIHSS (National Institutes 
of Health Stroke Scale) činil pouze 2 body (tzn. lehký 
neurologický deficit). Doplnili jsme nativní výpočet-
ní tomografii (CT) mozku, kde nebyl nález akutní ni-
trolební patologie, CT angiografií nebyla prokázána 
okluze velké mozkové tepny.

Vzhledem k nízkému neurologickému defici-
tu, překročení časového okna a anamnéze užívá-
ní antikoagulace byl zvolen konzervativní postup 
a pacient byl přijat na iktovou jednotku intenzivní 
péče. Vstupní INR bylo účinné (hodnota 2,3). I proto 
bylo přistoupeno k úpravě antikoagulační terapie 
z warfarinu na dabigatran – v plné dávce 150 mg 2× 
denně s odstupem 3 dnů od vzniku iCMP.

Doporučení ESO 2021: intravenózní 
trombolýza (IVT) při užívání dabigatranu 
1. IVT je možná, pokud byl lék užit před > 48 hodi-

nami.

Dabigatran v sekundární prevenci iCMP 
a klinická pravidla pro časné nasazení 
antikoagulace po iCMP

MUDr. Kateřina Dvorníková, 
doc. MUDr. Ondřej Volný, Ph.D.

Neurologická klinika LF OU a FN Ostrava

2. IVT je možná, pokud byl lék užit před < 48 ho-
dinami a trombinový čas je < 60 s.

3. IVT je možná po zrušení antikoagulačního účin-
ku idarucizumabem:

• fragment humanizované monoklonální pro-
tilátky proti dabigatranu;

• délka aplikace 5–10 min, s rychlým efektem;
• testováno v malých studiích v přednemoc-

ničním a nemocničním prostředí;
• nebyly dokumentovány trombotické kompli-

kace, nevede k hyperkoagulačnímu stavu [2];
• po 24 hodinách možno opět zahájit antikoa-

gulaci dabigatranem.

Klinicky užívaná pravidla  
zahájení antikoagulační strategie  
po iCMP kardioembolické etiologie
U pacientů, kteří prodělali iCMP a u nichž je zachy-
cena nevalvulární fibrilace síní, je indikovaná pe-
rorální antikoagulační terapie. Jedním z užívaných 
pravidel je tzv. Dienerovo pravidlo 1-3-6-12 [4]. Čísla 
v tomto případě znamenají dny, kdy je možné zahá-
jit podávání přímých perorálních antikoagulancií 
(DOACs). Pravidlo reflektuje závažnost prodělané 
CMP a rozsah infarktu na CT či magnetické rezo-
nanci (MRI) mozku [5] (viz obr. 1). 

Novější je potom japonské pravidlo 1, 2, 3, 4 (viz 
obr. 2), které umožňuje velmi časné zahájení anti-
koagulační léčby po iCMP. Časné podávání DOACs 
je při následování tohoto pravidla bezpečné, a to 
napříč spektrem pacientů po tranzitorní ischemic-
ké atace (TIA), resp. iCMP (2., resp. 3., 4., 5. den po 
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iCMP v závislosti na tíži neurologického deficitu). 
I u pacientů po těžké iCMP bylo prokázáno, že časné 
zahájení antikoagulace je bezpečné a spojené s níz-
kým výskytem symptomatického intracerebrálního 
krvácení [3].

Dabigatran v sekundární prevenci iCMP 
V klinické studii s pacienty s NVAF byl dabigatran 

podávaný v dávce 150 mg 2× denně ve srovnání 
s warfarinem spojen s nižším výskytem recidivy 
iCMP nebo systémové embolie [6]. Výhodou da-
bigatranu je možnost úpravy dávkování, možnost 
laboratorní detekce účinné antikoagulace a v nepo-
slední řadě existence registrovaného antidota (ida-
rucizumab) pro emergentní situace, a tím i možnost 
řešení závažného krvácení [2, 7].

obr. 1  

Dienerovo 
pravidlo 1, 3, 6, 12 

obr. 2  

Pravidlo 1, 2, 3, 4 

Pozn.: iCMP – ischemická cévní mozková příhoda; TIA – tranzitorní ischemická ataka; 
NVAF – nevalvulární fibrilace síní; ICH – intracerebrální krvácení, NIHSS – National Insti-
tutes of Health Stroke Scale

kazuistika
Dabigatran v sekundární prevenci iCMP  

a klinická pravidla pro časné nasazení antikoagulace po iCMP
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Dabigatran v sekundární prevenci iCMP  
a klinická pravidla pro časné nasazení antikoagulace po iCMP
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Disekce vertebrální tepny
Disekce vertebrální tepny (AV) bývá v běžné popu-
laci vzácnou příčinou vzniku cévní mozkové přího-
dy (CMP). Její incidence se pohybuje okolo 1–1,5 
případu na 100 000 obyvatel, nicméně představuje 
jednu z nejčastějších příčin iktu v populaci pacientů 
do 50 let. 

Symptomy disekce mohou být necharakte-
ristické, a diagnóza tím pádem obtížnější. Často 
jde o spontánní disekce bez jasné příčiny, někdy 
lze z anamnézy získat informace o traumatu, ma-
nipulaci s krční páteří, provozování jógy, vzpírání, 
poranění při sportu apod. Existuje i silná asocia-
ce s chorobami pojivové tkáně (fibromuskulární 
dysplazie) a geneticky podmíněnými chorobami 
(Ehlersův-Danlosův syndrom, Marfanův syndrom, 
autosomálně dominantní polycystická choroba 
ledvin, osteogenesis imperfecta).

Spontánní disekce AV se dělí především na tyto 
2 typy: 

1. Ischemický typ se projevuje ischemickými pří-
znaky a/nebo infarktem vertebrobazilárního povodí 
v důsledku zúžení tepen a tromboembolie.

2. Hemoragický typ se projevuje subarach-
noidálním krvácením (SAH) způsobeným rupturou 
intradurálního disekujícího aneuryzmatu AV.

Popis případu
V květnu roku 2023 je do Nemocnice České Bu-
dějovice transportován 28letý pacient s obrazem 
pravostranné parestezie obličeje a končetin. Neu-
dává žádné trauma ani jinou zjevnou příčinu obtíží. 
Na provedené CT angiografie (CTAG) i následně 
na angiografii je potvrzen krátký embolický uzávěr 

distální bazilární tepny (BA) a významná stenóza 
intrakraniálního úseku pravé vertebrální tepny (úsek 
V4) na podkladě disekce, bez známek krvácení (viz 
obr. 1). Pacientovi byla podána intravenózní trom-
bolýza (IVT) a provedena urgentní mechanická 
trombektomie pomocí stent retrieveru přes levou 
AV a embolus byl z BA odstraněn. Disekce se ne-
ošetřovala, pacient je po pár dnech dimitován na 
duální antiagregační léčbě kyselinou acetylsalicy-
lovou (100 mg) a klopidogrelem (75 mg) v dobrém 
klinickém stavu, bez neurologických obtíží.

iCMP na podkladě disekce  
vertebrální tepny u mladého muže

kazuistika
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MUDr. Jiří Lacman, Ph.D.1, doc. MUDr. František Charvát, Ph.D.1,  
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obr. 1   
Digitální subtrakční angiografie (DSA) pravé AV  
s významnou stenózou lumina v místě disekce (šipka)



Po 2 měsících se u něj stav opakuje, opět je 
prokázán uzávěr distální BA a znovu řešen akutně 
aplikací IVT a endovaskulárně, aspirací pomocí aspi-
račního katétru přes levou vertebrální tepnu. Obraz 
na disekované pravé AV se nezměnil. Neurologický 
stav se upravil a pacient byl přeložen do ÚVN Praha 
k ošetření disekce pravé AV, která byla příčinou opa-
kované distální embolizace a CMP.

V ÚVN byl při krátké hospitalizaci do místa di-
sekce zaveden krátký balonexpandibilní stent a pa-
cient byl v dobrém klinickém stavu dimitován domů, 
stále na duální antiagregační léčbě.

Po dalších 2 měsících přijíždí zpět do ÚVN se 
silnou cefaleou a pravostrannou hemihypestezií. NA 
CTAG i posléze na angiografii je patrný obraz progre-
se disekce a kolaps stentu (deformace a oploštění) 
(viz obr. 2). Bylo rozhodnuto o uzavření AV v místě 
disekce. Byl proveden balónkový okluzní test (BOT), 
který pacient i po 30 minutách toleroval. Tepna byla 
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obr. 3   
DSA pravé AV po uzávěru lumina spirálkami (šipky)

obr. 2   
3D model AV s deformovaným stentem (stent označen zeleně)

obr. 4   
DSA levé AV s dobrým plněním zadního povodí

kazuistika
iCMP na podkladě disekce vertebrální tepny u mladého muže



uzavřena několika odpoutatelnými spirálkami (viz 
obr. 3). Dobrý kolaterální oběh a plnění zadního 
povodí byly potvrzeny na kontrolní angiografii levé 
AV (viz obr. 4).

MRI vyšetření provedené den po výkonu i kon-
trolní MRI po 3 měsících ukazuje uzávěr pravé AV 
v místě implantovaných spirálek a mozkovou tkáň 
bez čerstvé ischémie.
 
Závěr
Disekce na mozkové tepně (karotidě či vertebrální 
tepně) je relativně vzácnou příčinou CMP. Tvoří však 
až 25 % všech ischemických iktů u pacientů do 50 
let věku. Intrakraniální disekce jsou obvykle spojené 
s těžkým neurologickým deficitem nebo SAH a mají 
špatnou prognózu. 

Nutnou podmínkou správné léčby je včasná dia-
gnostika na CTAG v celém úseku krčních tepen (od 
aortálního oblouku až po vrchol hlavy) nebo angio-
grafie se zobrazením obou karotických i vertebrálních 
tepen. Medikamentózní léčba je preferována u paci-
entů s disekcí, bez klinických obtíží. Recentní studie 
CADISS (The Cervical Artery Dissection in Stroke  
Study) prokázala u pacientů s krční disekcí nízké rizi-
ko recidivy CMP do 1 roku. Neprokázala žádný rozdíl 
v prevenci CMP nebo reziduální stenózy a okluze 
mezi pacienty léčenými antikoagulací a antiagregací. 

Většina disekcí AV se zhojí spontánně. U přetr-
vávajících symptomatických disekcí lze zasáhnout 
endovaskulárně pomocí implantace stentu (rekon-
strukční metoda) nebo uzávěrem tepny v místě di-
sekce spirálkami (dekonstrukční metoda).
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Úvod 
Prezentujeme zajímavou kazuistiku zdůrazňující dů-
ležitost akutního neurozobrazení v managementu 
náhle vzniklého neurologického deficitu, správného 
a rychlého rozpoznání aktivního hydrocefalu ikto-
vým lékařem (tzn. vyloučení diagnózy ischemické 
CMP a vyhnutí se podání systémové trombolýzy) 
a emergentního směřování k neurochirurgickému 
výkonu. 

Popis případu 
68letá žena (pravačka) byla přivezena po telekonzul-
taci s lékařem iktového centra na urgentní příjem 
Fakultní nemocnice Ostrava se suspektní cévní 
mozkovou příhodou (CMP). RZP volal syn pacientky 
s následujícím popisem potíží: „Matka má od dneš-
ního rána potíže s řečí, od rána prakticky nemluví, 
nereaguje na oslovení ani nevyhoví výzvě, pokles 
koutku ani oslabení končetin nepozoruji.“ Na cílený 
dotaz uvádí, že pro slabost dolních končetin den 
před touto příhodou upadla a udeřila se do hlavy, vě-
domí neztratila, křeče nepozoroval. Pacientka se léčí 
pouze s arteriální hypertenzí a diabetem mellitem 2. 
typu. Pracuje jako prodavačka a žije se synem. Léky 
užívá pravidelně (metformin, nimesulid při bolestech 
zad), má je nachystány v dávkovači.

Po příjezdu na urgentní příjem byla nemocná 
vyšetřena iktovým lékařem – v neurologickém ná-
lezu dominovalo zpomalení psychomotorického 
tempa a potíže s řečí charakteru lehké expresivní 
fatické poruchy, na končetinách nebyla pozorová-
ny lateralizace – skóre NIHSS (National Institutes 
of Health Stroke Scale) = 4 body. Vstupní glykémie 

Aktivní dvoukomorový hydrocefalus  
na podkladě koloidní cysty  
III. mozkové komory mimikující CMP

MUDr. Ondřej Pelíšek1, 2, MUDr. Linda Machová, Ph.D.1, doc. MUDr. Ondřej Volný, Ph.D.1

1Neurologická klinika a Centrum klinických neurověd LF OU a FN Ostrava
2Ústav fyziologie a patofyziologie LF OU v Ostravě

6,2 mmol/l, TK 145/85 mmHg. V rámci diferenciální 
diagnostiky bylo indikované provedení multimo-
dálního CT mozku: nativní CT mozku prokázalo ob-
strukční dvoukomorový hydrocefalus způsobený 
koloidní cystou ve III. mozkové komoře obturující 
interventrikulární otvory (viz obr. 1), CT angiografie 
prokázala cca 50% stenózu extrakraniální a. carotis 
interna vlevo, CTP neprokázala perfuzní deficit (core 
či penumbru) hodnocený pomocí automatického 
software Brainomix 360. 

Následně byla provedena akutní 3T magne-
tická rezonance mozku (MRI; sekvence: T2, FLAIR 

obr. 1   
Nativní CT mozku – hyperdenzní koloidní cysta ve 
stropu III. mozkové komory obturující interventrikulární 
otvory a způsobující aktivní dvoukomorový hydrocefalus 
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a T1 MPRAGE ve 3D, MPR, DWI a SWI axiálně, CISS 
na střední linii sagitálně, MPR, postkontrastní T1 
MPRAGE navigační) s následujícím nálezem: aktivní 
dvoukomorový obstrukční hydrocefalus s redukcí 
subarachnoidálních prostor difuzně při nálezu ko-
loidní cysty III. mozkové komory směrem k foramina 
Monroi více vlevo, bez průkazu cytotoxického edému 
intraaxiálně (DWI) (viz obr. 2 a 3). 

Nemocná byla přijata na Neurochirurgickou 
kliniku LF OU a FN Ostrava. Emergentně byla pro-
vedena endoskopická operace a zevní komorová 
drenáž (zákrok byl proveden cca 5 hodin od příjezdu 
pacientky na urgentní příjem). Bezprostředně po 
operaci bylo pozorováno zlepšení neurologického 
stavu, došlo ke zlepšení psychomotorického tempa 
a odezněla i porucha řeči v expresivní složce.

Koloidní cysty
Koloidní cysty III. mozkové komory jsou relativ-
ně vzácné benigní nádory CNS, které představují 
přibližně 2 % primárních nádorů mozku. Obvykle 
jsou umístěny pod střechou III. komory poblíž fo-
ramen Monroi. Zatímco většina koloidních cyst je 
asymptomatická a náhodně objevena při zobra-
zení mozku, mají tyto cysty potenciál růst v čase, 
což vede k symptomatickým projevům (poruchy 
vědomí, zpomalení psychomotorického tempa). 
Rychlé zvětšení léze (či zakrvácení do léze) může 
vést k (sub)akutnímu obstrukčnímu hydrocefalu 
a intrakraniální hypertenzi, což se projeví rozvojem 
akutních neurologických příznaků, jimiž mohou být 
narůstající bolesti hlavy, nauzea, zvracení, neklid 
anebo apatie či kvantitativně-kvalitativní poruchy 
vědomí.

Poděkování
Podpořeno grantem MZ–AZV ČR reg. č. NU23-04-
00336 a Národní výzkumnou iktovou sítí Stroczech 
v rámci výzkumné infrastruktury CZECRIN (č. pro-
jektu LM2023049) financované státním rozpočtem 
České republiky.

kazuistika
Aktivní dvoukomorový hydrocefalus na podkladě koloidní cysty 

 III.  mozkové komory mimikující CMP

obr. 2   
Axiální snímek MRI – aktivní dvoukomorový 
hydrocefalus (rozšíření postranních mozkových komor), 
redukce subarachnoidálních prostor hemisfér  
a subependymální edém

obr. 3   
Sagitální snímek MRI – aktivní dvoukomorový 
hydrocefalus (rozšíření postranních mozkových komor 
a zcela, normální morfologie III. mozkové komory, 
akveduktu a IV. mozkové komory
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POZNÁMKY
† Randomizovaná, dvojitě zaslepená, placebem kontrolovaná studie EMPA-KIDNEY s paralelními skupinami s populací 6 609 pacientů s CKD hodnotila účinnost a bezpečnost JARDIANCE 10 mg ve srovnání s placebem. Primárním cílovým 

parametrem ve studii EMPA-KIDNEY bylo kompozitum KV úmrtí nebo progrese onemocnění ledvin. U pacientů léčených přípravkem JARDIANCE došlo k 28% RRR pro tento cílový parametr (HR = 0,72; 95% CI = 0,64 –0,82; p <0,001).3

‡  Randomizovaná, dvojitě zaslepená, placebem kontrolovaná studie s paralelními skupinami EMPEROR-Reduced s populací 3 730 dospělých pacientů s symptomatickým chronickým srdečním selháním a sníženou ejekční frakcí (EF LK ≤ 40 %). 
Primárním cílovým parametrem ve studii EMPEROR-Reduced bylo kompozitum KV úmrtí nebo HHF analyzované jako doba do první příhody. U pacientů léčených přípravkem JARDIANCE došlo k 25% RRR pro tento cílový parametr (HR 
= 0,75; 95% CI = 0,65–0,86; p < 0,001).1 Randomizovaná, dvojitě zaslepená, placebem kontrolovaná studie EMPEROR-Preserved s paralelními skupinami s populací 5 988 dospělých pacientů se symptomatickým s chronickým srdečním 
selháním a zachovanou ejekční frakcí (EF LK> 40 %). Primárním cílovým parametrem ve studii EMPEROR-Preserved bylo kompozitum KV úmrtí nebo HHF analyzované jako doba do první příhody. U pacientů léčených přípravkem 
JARDIANCE došlo k 21% RRR pro tento cílový parametr (HR = 0,79; 95% CI = 0,69 –0,90; p < 0,001).2

§ Primárním kompozitním cílovým parametrem ve studii EMPA-REG OUTCOME byl 3bodový ukazatel MACE definovaný jako doba do KV úmrtí, nefatálního infarktu myokardu nebo nefatální cévní mozkové příhody podle analýzy společné 
skupiny užívající JARDIANCE ve srovnání s placebem. Pacienti byli dospělí s nedostatečnou kompenzací DM2 a s ICHS, ICHDK nebo po IM či cévní mozkové příhodě. 14% RRR pro 3bodový ukazatel MACE (HR = 0,86; 95% CI = 0,74–0,99; 
p = 0,04 pro superioritu) byl zejména tvořen snížením rizika KV úmrtí (HR = 0,62; 95% CI = 0,49–0,77).4

ZKRATKY
ICHS – ischemická choroba srdeční; CI – interval spolehlivosti; CKD – chronické onemocnění ledvin; KV – kardiovaskulární; KVO – kardiovaskulární onemocnění; HF – srdeční selhání; HFmrEF – srdeční selhání s mírně sníženou ejekční 
frakcí; HFpEF – srdeční selhání se zachovanou ejekční frakcí; HFrEF – srdeční selhání se sníženou ejekční frakcí; HHF – hospitalizace pro srdeční selhání; HR – poměr rizik; EF LK – ejekční frakce levé srdeční komory; MACE – velká nežádoucí 
kardiovaskulární příhoda; IM – infarkt myokardu; ICHDK – ischemická choroba dolních končetin; RRR – snížení relativního rizika; DM2 – diabetes 2. typu.     
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CKD ‒ progrese onemocnění 
ledvin nebo KV úmrtí†1 

HF ‒ hospitalizace pro HF  
nebo KV úmrtí‡2,3

DM2+KVO ‒ KV úmrtí§4
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