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EDITORIAL

prof. MUDr. Daniel Sariak, Ph.D

Neurologicka klinika
LF UP a FN Olomouc

Vazené a milé kolegyné, vazeni a mili kolegové,

ve druhém kvétnovém tydnu jsem meél pfileZitost
zUcastnit se vyro¢ni 10. konference European Stroke
Organisation, které se konala v krasném Svycarském
mésté Basileji a navstivilo ji vice nez 4600 odbornikd
a zdravotnickych profesional(i z vice nez 60 zemi. Kon-
ference se nesla v duchu bilancovani a oslav jubilejniho
ro¢niku. Po odborné strance jiz tradi¢né dominovaly
stfede¢ni a ¢tvrte¢ni dopoledni bloky pfednasek véno-
vanych randomizovanym studiim, jejichZ vysledky byly
odbornou komunitou netrpélivé o¢ekavany — a tomu
odpovidal i zcela obsazeny nejvétsi sal kongresového
centra. Vétsina prezentovanych studii véak musela
byt pfed¢asné ukoncéena z ddvodu nedostatku financf
a dosavadni vysledky téchto studif byly bohuZzel —az na
Uplné vyjimky — negativni.

Dal$im tématem, jez velmi rezonovalo, ato i v ne-
formélnich odbornych diskusich, byl nastup dalsiho
trombolytika —tenekteplazy — v [é¢bé akutniischemic-
ké cévni mozkové piihody (iCMP). BEhem konference
byly prezentovany jak vysledky observacnich studif
a dat z registr(, tak také metaanalyzy dostupnych kli-
nickych dat o pacientech lIé¢enych tenekteplazou.
V kontextu prezentovanych zavérd zatim vétsina od-
bornik( spatfuje jeji nejvétsi vyhodu ve vyznamné jed-
nodussim —bolusovém — podani (oproti hodinové infuzi
alteplazy), coz skyta fadu potencialnich praktickych
vyhod, napriklad u pacient smérovanych z primarnich
iktovych center do komplexnich k provedeni mecha-
nické trombektomie.

Aktuélni ¢islo CMP Journalu, které s k vdm pravé
dostava, opét prinasi fadu zajimavych témat zamérenych
zejména na klinickou praxi. Pfehledova prace tykajici
se vzacné geneticky podminéné Fabryho choroby upo-
zorhuje na jeji vztah k ischemickym cévnim prfihodam
v mlad$im vé&ku. Clanek podrobné seznamuje &tenare
s vlastni chorobou, jejim molekularné genetickym pod-
kladem, moZnostmi jak ji diagnostikovat a v neposledni
fadé také se soucasnymi terapeutickym strategiemi.

V dal8i pfehledové praci se autofi snazi zodpo-
védét ponékud Hamletovskou otazku, zda ,zahdjit, ¢i
nezahdjit” peroralni antikoagulaéni terapii u pacientt
s fibrilaci sini po mozkovém krvaceni. Velmi podrobné
prozkoumali dostupnou literaturu a aktualni klinickou
evidenci tykajici se prospéchu i moznych rizik pripad-
ného opétovného nasazeni antikoagulace po mozkové
hemoragii. Kromé navodu jak se spravné rozhodnout
ohledné zahajeni antikoagulace ndm autofi nabizeji
i jina, nefarmakologicka feseni tohoto pomérné deli-
katniho terapeutického dilematu.

Velmi prakticky zaméreny prispévek potom shrnuje
prinos pouZziti magnetické rezonance (MRI) v diagnos-
tice akutnfischemické CMP a sou¢asné uvadi protokol
sekvenci MRI vhodnych pro diagnostiku CMP, pricemz
neopomiji zminit vyhody jednotlivych sekvenci.

Aktualnf vydanf jiz tradi¢né uzaviraji zajimava ka-
zuisticka sdéleni z klinické praxe — tentokrat jsme pro
vas pfipravili dokonce hned tfi. Dozvite se jak spravné
postupovat u pacienta s akutni iCMP pfi sou¢asném
uzivani dabigatranu pro fibrilaci sini a kdy po iCMP
opét nasadit antikoagula¢ni terapii. Dale se seznamite
s velmi zajimavym pfipadem mladého muze, ktery utr-
pél opakovanou iCMP v souvislosti s disekci vertebraln{
tepny. Na zavér se s vdmi podélime o pomérné raritni
klinické projevy aktivniho dvoukomorového hydro-
cefalu v disledku koloidni cysty Ill. mozkové komory.
Hydrocefalus se projevoval jako akutné vznikla expre-
sivni afazie a pacientka podstoupila Uspésny akutnf
neurochirurgicky zakrok.

Vazené Ctenarky a vaZeni ¢tendfi, jménem redakéni
rady CMP Journalu vam pfeji pfijemné a inspirativni
Cteni, dostatek Zivotnii pracovni pohody a v neposledni
fadé také krasné nadchézejici letni mésice spojené se
zaslouzenou dovolenou.

Za redakéniradu
Daniel Sarak
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DIAGNOSTIKA

Prinos magnetické rezonance v akutni
fazi CMP - rychly stroke protokol pro MRI

MUDr. Pavla Hanzlikova, Ph.D.,
doc. MUDr. Ondfej Volny, Ph.D.?

'Ustav radiodiagnosticky LF OU a FN Ostrava

“Neurologicka klinika a Centrum klinickych neurovéd LF OU a FN Ostrava

Uvod

Akutni ischemicka cévni mozkova prihoda (iCMP)
je celosvétove jednim z nejbéznéjSich onemocnéni
i ddvodd morbidity a mortality [1]. Pfedstavuje nej-
Castéjsi pficinu nahle vzniklého neurologického de-
ficitu, ale az v jedné tretiné pfipadl se jednéa o léze
napodobujici mrtvici — stroke mimics.

Nejlepsi technikou k identifikaci stroke mimics
|ézi je zobrazeni magnetickou rezonanci (MRI). Toto
vySetfeni je béznou soucasti diagnostiky neurolo-
gického postizeni a je jisté vhodné implementovat
jej do managementu péce o akutniho pacienta co
nejdrive, optimalné ve fazi inicialnich vysetren.

Rozhodujici roli v zobrazeni hraji difuzné vaze-
né obrazy, T2-gradientni obrazy k detekci krvaceni
a T2-vazené sekvence s potlacenim signalu moku
(FLAIR). Dalsi sekvence jsou soucasti rozsifujiciho
protokolu a mohou pfinést stézejni informace ze-
jména v dalsi diferencialni diagnostice.

Zobrazovaci metody v diagnostice CMP
Jako standard v péci o akutni CMP, zejména k vy-
lou¢eni mozkovych krvaceni, je zavedena vypocetni
tomografie (CT) bez pouziti kontrastni latky [2].
Magneticka rezonance dominuje v moznostech
detekce ¢asnych znamek mozkové ischémie a in-
trakranialniho krvaceni [3, 4]. Fast sekvence MRI
umoznuji provést vySetfeni mozku i v akutnim stavu
a pfinést dalsi informace oproti jinym zobrazovacim
metodam —zejména diky difuzné vazenému obrazu
(DWI), ktery mze byt pozitivnijiz po nékolika minu-
tach az desitkach minut od vzniku pfiznakd. Navic
rychla MRI umozni detekovat a objasnit i tzv. stroke

mimics léze, které hraji roli v diferencialni diagnos-
tice. MRI za posledni desetileti prokdzala své misto
v rozhodovacim procesu [5], a to zejména v detekci
malych akutnich ischemickych Iézi mozku.

PFi provadéni akutni MRI pfi akutné vzniklém
neurologickém deficitu by proto radiologové ve
spolupréaci s neurology méli byt schopni:

1. vylougit nitrolebni krvacenti,

2. potvrdit diagndzu akutni ischémie,

3. vyloucit jiné priciny neurologickych potizi

— stroke mimics [3].

Bezpecnost MRI,

indikace a kontraindikace

Vyuziti MRI v naléhavych pfipadech je vyzvou pro
bezpecnost a management pacienta. Stale ma
svoje pfisna pravidla a kontraindikace, které je
tfeba dodrzovat i v akutni péci. Je nutné vyloucit
MRI-nekompatibilni elektronicky implantat ¢i jiny
nekompatibilni material v téle pacienta. Za indika-
ci pacienta na MRI zodpovida indikujici oSetfujici
|ékaF (neurolog) a ten je zodpovédny i za zajisténi
prevodu elektronickych implantatd do MRI moédu
pred vySetifenim (www.mrisafety.com). Aby byla za-
jiSténa bezpecnost pacienta béhem akvizice MR,
je vhodné monitorovat Zivotni funkce.

Uplny pFechod z CT zobrazeni na MRI neni na
urgentnim pfijmu proveditelny z ddvodu rozdilu
v akvizi¢ni dobé (viz tab.), casté hemodynamické
nestability a neklidu pfijatych pacient(. Je proto
klicové urcit indikace a kontraindikace u nemoc-
nych, ktefi by mohli mit prospéch z MRI mozku [6].

6 CMP JOURNAL



TAB.

PRiNOS MAGNETICKE REZONANCE V AKUTNi FAzI CMP
— RYCHLY STROKE PROTOKOL PRO MRI

ZAKLADNi A ROZSIRENE STROKE PROTOKOLY

Sekvence I
Zakladni sekvence

T2 FLAIR
s potlacenim tuku

DWI - technika resolve

SWI s vypoctem
fazové mapy

Nastavbové sekvence
Time of flight
angiografie nativn{

T1 contrast-enhanced
angiografie 20 fazi TWIST

T1space 3D sekvence

s potlac¢enim signalu tuku
a potlacenim toku v cévach
—sekvence ke zobrazeni
cévni stény

Perfuzni sekvence

ASL (arterial spin label)
nativnf

T2* dynamic
susceptibility perfusion

T1 perfuze — dynamic
contrast enhancement
—mozno jako TWIST

|2

SiFe vrstvy  Trvani - pFistroj
(mm)

1,5T (min)

3 3:42

3 2:12
3:51

1 3:27

1 2:02

isovoxel

Tx1x1T mm

1 5:17

isovoxel

Tx1x1 mm

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

3 1:31

1 dle poctu fazi,

vhodné 2 déle
nez 2 minuty

isovoxel
Tx1x1 mm

Trvani - pfistroj
3T (min)

3112

2:22
33

2:27

2:02

4:45

1:33

dle poctu fazi,
vhodné 2 déle
nez 2 minuty
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Vyznam

o detekce edému mozkové tkané
« detekce patologickych lézi
extraaxialng, v kalveé, v o¢nici

« detekce cytotoxického edému

« detekce rozpadovych produkt(i
krve, kalcifikaci, orientaéni
zobrazeni toku ve Willisové
okruhu

« orientacni posouzeni symetrie
Zilni naplné mozkové tkané
aplen

o detekce omezeni toku,
nelze hodnotit cévni sténu

 detekce omezenitoku, detekce
poruchy stény (disekce),
dynamické zhodnoceni priichodu
kontrastn( latky

« detekce zmén cévnistény,
sekvence postkontrastnf
vyuZzitelna pro hodnoceni
loZiskovych zmén mozku

« mapa CBF (cerebral blood flow)
— posouzen{ symetrie toku,
moznost kvantifikace

« mapa CBF, CBV (cerebral blood
volume), MTT (mean transit time),
TTP (time to peak) —hodnoceni
tokd, objem( krve, rychlosti
i Gasu k maximalni koncentraci
kontrastni latky

« wash-in, wash-out mapy,
ostatni mapy pouZzivané spise
v onkologickych indikacich
(k-vazebna konstanta)



DIAGNOSTIKA
@ PRINOS MAGNETICKE REZONANCE V AKUTNi FAzI CMP

— RYCHLY STROKE PROTOKOL PRO MRI

MRI stroke protokol
U vétSiny naléhavych pfipadd se MRI provadi po-
moci 20kanalové civky s pouzitim standardnich
protokold, jak je nastaveno pro ambulantni pacienty.
Vyuziti MRl mdze znamenat prodlen{ kvali del§imu
polohovani pacienta a dobé akvizice, proto je nutné
protokoly MRI optimalizovat.

Rychlé sekvence MRI zkracuji dobu akvizice
a potencialni dopad pohybt pacienta [6, 7]. | pfi
rychlé akvizici je v8ak tfeba udrZzet dostatecny pri-
nos MRI, nesnizovat diagnostickou kvalitu obraz(
a zafadit nezbytné mnoZstvi sekvenci. Na vétsiné
pracovist jsou preferovany 3 mm silné fezy i néktery
ze zpUsobd perfuzniho vySetfeni mozku a angiogra-
fie za pfedpokladu udrzeni rovnovahy mezi kvalitou
obrazu, rozliSenim a trvanim sekvence [2, 6, 7].

Tab. uvadi seznam zéakladnich i rozsitenych stro-
ke protokold vyuzivanych na pracovisti MRI Fakultn{
nemocnice Ostrava na pfistrojich sily 1,5a 3 T.

Z3akladni sekvence MRI protokolu

FLAIR

Technika je T2-vazené s potlacenim signalu volné
vody. Tim dojde ke zvyraznéni edému intraaxialnich
|ézi, ktery se projevi vysokym signalem. Detekce
edému postiZzené oblasti je moznéa v fadu hodin.
Pro zvyraznéni kontrastu a pro detekci moznych lézi
kalvy a o€nice je s vyhodou pouzit sekvenci FLAIR
(fluid attenuated inversion recovery) s potlacenim
signalu tuku.

DWI

Difuzné vaZzeny obraz (DWI) je citlivy k detekci cy-
totoxického edému pri zastavé sodiko-draslikové
pumpy. Toto nastava pfi ischemickém iktu cca za
nékolik minut az desitek minut. Sekvenci je mozno
provadét v rliznych technickych nastavenich.

K hodnoceni sekvence je nutna sada dvou
obrazli s vysokym difuznim faktorem b (zpravidla
b 1000) a k tomu logaritmus b hodnot — mapa ADC
(aparentni difuzni koeficient). Cytotoxicky edém je
na vysokém b hypersignalni, na ADC hyposignalni.

OBR. 1
Akutni ischémie juxtakortikalné frontalné vievo:

A) FLAIR (T2 hypersignal, zasazena kortikalni
i juxtakortikalni oblast)

B) SWI (bez prokrvacenileptomeningealné i intraaxialne)

C) nalez v ADC mapé (hyposignal typicky
pro akutni ischémii)

D) ve vysokém b (b1000 - hypersignalni area
typicka pro cytotoxicky edém)

OBR. 4

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

8 CMP JOURNAL



DIAGNOSTIKA
PRINOS MAGNETICKE REZONANCE V AKUTNi FAzI CMP @

— RYCHLY STROKE PROTOKOL PRO MRI

OBR. 2 OBR. 3

Akutni ischémie z obr. 1 SWI - obraz amyloidézy: lemy hemosiderinu

s kvantifikaci ADC - difuzibilita v mm?/s leptomeningealné, intraaxialni depozita hemosiderinu
predominantné v okcipitalnich oblastech, Setreni
diencefalickych struktur

OBR. 5 OBR. 6
Kontrastni angiografie v koronalni rekonstrukci metodou T1space 3D sekvence s potlaéenim signalu tuku a toku
T1TWIST s defektem naplné v povodi arteria basilaris v cévach: zobrazeni cévni stény je velmi detailni — koronalni

curved rekonstrukce karotid a ¢asti sttednich mozkovych
arterii (jedna se o normalni nélez)

RIEVIEW

CMP JOURNAL 9



DIAGNOSTIKA
@ PRINOS MAGNETICKE REZONANCE V AKUTNi FAzI CMP

— RYCHLY STROKE PROTOKOL PRO MRI

T2% SWI

Tyto techniky jsou uréeny k detekci nehomogenit
magnetického pole — krev plisobni jako vyrazna ne-
homogenita projevujici se zEernanim obrazu v misté
detekce rozpadového produktu krve. Defekt pasobf
artefakt i v okoli — tzv. blooming artefakt.

Jedna z rekonstrukénich map SWI (suscepti-
bilné vaZzenych obrazd) umoznuje zhodnotit toky
ve Willisoveé okruhu. FAzova mapa SWI umoznuje
rozliSeni krvacenf a kalcifikace.

Zaver

Klinicka integrace MRI v péci o akutniho pacienta
siCMP je mozné a je pfinosem, vyZaduje ov§em sta-
noveni pfesnych indikaci a optimalizaci (zkraceni)
protokol( akvizice MRI.
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Zahajit, ¢i nezah3jit peroralni antikoagulaci
u pacientu s fibrilaci sini po krvaceni do mozku?
Dostupné diikazy a probihajici studie

doc. MUDr. Ondfej Volny, Ph.D.-24

'Neurologické klinika LF OU a FN Ostrava

2Centrum klinickych neurovéd LF OU, Ostrava
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Peroralni antikoagulaéni Ié¢ba hraje nezastupitel-
nou roli v sekundarni prevenci kardioembolickych
ischemickych cévnich mozkovych pfihod (iCMP).
V pripadé, Ze nenfi pfitomnéa kontraindikace, jsou
primarné indikované latky ze skupiny pfimych pe-
roralnich antikoagulancii (DOACs) — dabigatran,
apixaban, edoxaban a rivaroxaban [1]. Tyto Iéky maji
vyhodny farmakologicky profil (oproti warfarinu)
a predstavuji pro pacienty jednoznacny benefit ve
smyslu minimalizace rizika recidivy kardiovasku-
larnich komplikaci. U nemocnych s iCMP a zachy-
cenou fibrilaci sini (FiS) bylo prokazano, ze ¢asné
zahajeni antikoagula¢ni 1é¢by pomoci DOACs je
ucinné (timing zahajeni dle rozsahu mozkového
infarktu) a zaroven bezpecné (nizké riziko sympto-
matické intracerebralni hemoragie /ICH/ v nasledu-
jicich 30 dnech —pouze 0,2 % ve skupiné s DOACs).

Vzhledem k nar(stajici preskripci 1ékd ze sku-
piny DOACs se predevs§im neurologové Castéji se-
tkavaji' s klinickou situaci, kdy pacient s anamnézou
iICMP a/nebo FiSi uzivajici DOAC prodéla intrakrani-
alni krvaceni. V akutni fazi je antikoagulans vysaze-
no a podano antidotum (idarucizumab u pacient(
uzivajicich dabigatran nebo andexanet alfa u téch,
kdo uzivaji antagonisty faktoru X), eventualné je
provedena neurochirurgicka intervence [2, 3].

Po stabilizaci stavu a vstfebani hematomu pfi-
chazi natadu klinicka otazka, zda opétovné zah4jit

antikoagulaéni |é¢bu, pripadné jaky je optimalni
time management u pacienta po prodélaném in-
trakranialnim krvacenti, s pfitomnou FiS a vysokym
rizikem rekurence iCMP kardioembolické etiologie.
Pravé k tomuto tématu prekladéa toto minireview
souhrn dostupnych vysledkd jiz ukonéenych far-
makologickych studii (APACHE-AF, NASPAF-ICH,
SoSTART), prave probihajicich klinickych hodnocenf
(ASPIRE, ENRICH-AF, PRESTIAGE-AF) a v nepo-
sledni fadé intervenc¢nich kardiologickych studif,
jez porovnavaji antikoagulacni terapii s mechanic-
kym uzaveérem ouska levé siné (PROTECT, PREVAIL,
PRAGUE-17 a probihajici A3ICH).

Dtikazy vyplyvajici

z ukoncenych klinickych studii

Nizozemska prospektivni randomizovana studie
faze Il APACHE-AF u pacientt s FiS a spontannim
ICH hodnotila opétovné nasazeni apixabanu (5 mg
2x denné nebo snizena davka 2,5 mg dle SPC) oproti
nenasazeni zadné antikoagulacni terapie. Median
zahajeni antikoagulace po ICH ¢inil 46 dnd. Vysledky
této studie ukazuji, Ze u pacientt s FiS, ktefi prodé-
lali ICH pfi uzivani antikoagulace, bylo srovnatelné
riziko recidivy iCMP nebo Umrti z jakychkoli vas-
kularnich pfi¢in ve srovnani s zadnou, respektive
antiagrega¢ni lé¢bou. Soucasné pacienti uzivajici
DOACs méli 4nasobné riziko recidivy ICH [4].
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Britska randomizovana studie SoSTART, jez
probihala v 67 nemocnicich ve Velké Britanii, méla
za cil zjistit, zda opétovné zahajeni antikoagulace
(DOACs nebo warfarin) u pacientl s FiS po ICH
je prospésné a neni spojené s horsi prognézou
ve srovnani se situaci, kdy antikoagulani terapie
neni nasazena. Recidivu intrakranialniho krvaceni
prodélalo 8 % pacientl ze skupiny s opétovnym
nasazenim peroralni antikoagulace a 4 % ze skupiny
neuzivajici peroralni antikoagulaci, coz znamena, ze
riziko ICH bylo ve skupiné s DOACs dvojnasobné.
K zavaznym nezadoucim pfihodam (napft. iCMP)
doslo u 17 % pacientll s DOACs a u 15 % pacient(l
bez této terapie [5].

Danska observacni kohortova studie NASPAF-
-ICH srovnavala Gcinnost a bezpe¢nost DOACs (da-
bigatranu, rivaroxabanu, apixabanu) s warfarinem
u pacientd s FiS a anamnézou ICH. Jednoleté riziko
iCMP ¢inilo 8 % u pacientl uzivajicich warfarin a 4
% v pripadé DOACs. Jednoleté riziko recidivy ICH
¢inilo 7 % u uZivatel( warfarinu a5 % u DOACs. Z&-
vérem této kohortové studie bylo, Ze uzivani 1ékl ze
skupiny DOACs je spojeno s nesignifikantné niz&§im

rizikem iCMP a recidivujici ICH ve srovnani s war-
farinem. Z hlediska limitaci studie je vSak potfeba
poukéazat na jeji observaéni charakter a nerando-
mizovany design [6].

Probihajici klinické studie
Aktuéalné probiha nékolik klinickych hodnoceni za-
mefenych na zahgjeni antikoagulace u pacientd
s FiS a anamnézou intrakranialniho krvaceni. Jedna
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). Zékladn{ informace o téchto
studiich jsou shrnuty v nasledujicim odstavci.
Cilem americké studie ASPIRE (NCT03907046)
srovnani s kyselinou acetylsalicylovou v preven-
ci kombinovaného vysledného stavu — konkrétné
jakékoliv CMP (hemoragické Ci ischemické) nebo
umrti z jakékoliv pfiCiny u pacientll s anamnézou
ICH a znamou FiS.
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Kanadska studie ENRICH-AF (NCT03950076)
sleduje U¢innost a bezpe¢nost edoxabanu ve srov-
nani s antitrombotickou ¢i zadnou terapii u vysoce
rizikovych pacientd s FiS a predchozim ICH. Data
and Safety Monitoring Board (DSMB) vydal bezpec-
nostni opatfeni a pozastavil nabor pacient( s lokali-
zaci ICH v Iobérm’ Iokalizaci nebo téch ktefi utrpéli
nejsou (nemohou) byt znamy, ale pfedpoklad je, ze
edoxaban ved| u téchto pacientl k vy$simu riziku
recidivujiciho i de novo krvaceni.

Britsk& studie PRESTIGE-AF (NCT03996772)
srovnava ucinnost a bezpe¢nost DOACs oproti
zadné antikoagulaci u pacientd s prodélanym ICH
a komorbidni FiS.

Antikoagulacni 1écba
vs. uzavér ouska levé siné (LAAO)
Uzaveér ouska levé siné je typem nekoronarni endo-

vaskularni intervence, kterou provadi intervenénf

kardiolog. Prvni randomizované studie PROTECT
AF a PREVAIL srovnavaly efektivitu mechanické-
ho uzavéru ouska Watchman okludérem oproti
antikoagulacni 1é¢bé warfarinem u pacientl v roz-
mezi 72-74 let s nevalvularni FiS a vysokym skore
CHA,DS,-VASc. Anamnéza pfedchoziho ICH nebyla
zaznamenana, nicméneé ve stfednim riziku krva-
ceni (HAS-BLED 1-2) bylo 74 a 69 % pacientl a ve
vysokém riziku (HAS-BLED = 3) 20 a 30 % pacientd.
V souhrnné metaanalyze téchto studii pfi medianu
sledovani Gc¢astnikd 48 mésicl byla zjisténa po-
dobnéa mira tromboembolického rizika pacient( ve
vétvi LAAO ve srovnani s nemocnymi dlouhodobé
uzivajicimi warfarin. Pacienti s LAAO, ktefi dle proto-
kolu uzivali warfarin pouze 3 mésice po vykonu, méli
vyrazneé niz8i riziko ICH i vyskytu krvaceni nesouvi-
sejiciho s vykonem, coZ se promitlo do statisticky
vyznamného snizeni rizika amrti [7].

S Ustupem warfarinu a nastupem bezpecnéj-
sich DOACs do klinické praxe vyvstala otazka, zda
efektivita a bezpe¢nost LAAO oproti novodobé an-
tikoagulacni terapii bude zachovéana a zda pretrva
prinos zejména pro pacienty s anamnézou pred-

choziho klinicky vyznamného krvaceni (tedy v¢etné
ICH) pfi antikoagula¢ni terapii, s anamnézou iCMP
kardioembolické etiologie a s vyrazné rizikovym
ischemicko-krvacivym profilem (CHA, DS, -VASc
> 3 a soucasné HAS-BLED = 2). Za timto Ucelem
byla provedena ryze ¢eska randomizovana studie
PRAGUE-17 srovnavajici dlouhodobé uzivani DOACs
(v 95 % pripadl apixaban) s LAAO (okludéry Wat-
chman, Watchman-FLX, Amulet). Ve studii nebyl
prokazan rozdil mezi obéma skupinami ve vyskytu
primarniho kombinovaného ischemicko-krvacivého
vysledného stavu. Sou¢asné byla potvrzena srovna-
telnost (noninferiorita) intervenéni lécby a DOACs.
Mezi vétvemi s LAAO a DOACs nebyly rozdily ve vy-
skytu iCMP &i ICH. Jedinym signifikantnim rozdilem
mezi skupinami byl niz&i vyskyt velkych krvacenive
vétvi LAAQ, ktery zacal byt zfejmy po 6 mésicich
sledovani [8].

Ani tato studie vSak necilila pfimo na nemoc-
né po pFedChozfm ICH. Nezodpovédéla tedy otaz-
a alespon stejné Gcinné provést LAAO, eliminujici
nejcastéjsi misto vzniku trombu, bez nutnosti dlou-
hodobé nasledné antikoagulani terapie. Nicméné
studie potvrdila opravnénost takového postupu
u nemocnych s vysokym rizikem krvacivych pfihod,
mezi néz pacienti s anamnézou ICH jednozna&né
patfi. Evropska doporuceni pro [é¢bu FiS z roku 2020
techniku LAAO zminuji jako moznou alternativu
také u pacientl s kontraindikacf antikoagulaéni te-
rapie a trvale vysokym rizikem tromboembolickych
prihod [9].

V soucasné dobé probiha francouzska studie
A3ICH (NCT03243175), ktera byla zahajena v lednu
2019 a jeji pfepokladany konec je naplanovan na
prosinec 2026. U pacientl s FiS, prodélanym ICH
a vysokym rizikem recidivy iCMP srovnava farma-
koterapii apixabanem s provedenim LAAQO bez za-
hajeni antikoagulace.

Shrnuti a zavér
Cilem tohoto sdéleni je podat stru¢ny prehled
o probihajicich studiich a shrnout vysledky téch
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ukon&enych, zabyvajicich se nasazenim antikoagu-
laéniterapie u pacientt s FiS a souc¢asné intrakranial-
nim krvacenim v anamnéze, a to v¢etné jejich limitaci.

V souvislosti s rozhodnutim DSMB u studie
ENRICH-AF, jez vedlo k zastaveni naboru pacien-
tl s ICH v lobarni lokalizaci a pacientd, ktefi méli
prokazané subarachnoidalni krvaceni, se da em-
piricky predpokladat, a to i pfes aktualni absenci
detailnéjsich informaci, Zze apixaban by u nich mohl
vest k vy$§imu riziku intrakranialniho krvaceni. To je
divodem, pro¢ od roku 2023 pokracuje nabor paci-
entll pouze s ICH v typické (hypertenzni) lokalizaci
s doporuc¢enim provadét u nich MRI vySetfeni se
sekvencemi T2* ¢i SWI, jeZ odhaluji mikrokrvacenf
(tzv. microbleeds) typické pro cerebralni amyloidni
angiopatii (CAA). V Case psani tohoto minireview

ev s

jde zatim o nejvyznamnéjsi, i kdyz zatim predbéz-
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Fabryho choroba

a cévni mozkové prihody
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Uvod

Cévni mozkové prihody (CMP) predstavuji hete-
rogenni skupinu onemocnéni s fadou rliznych eti-
opatogenetickych mechanism. Tento prehled se
zameéfuje na Fabryho chorobu (FCh) jako jednu ze
vzacnych pri¢in CMP, zd(razifiuje anamnestické,
klinické a radiologické charakteristiky, které by mély
vyvolat podezieni na FCh u pacientd s CMP, a také
shrnuje soucasné poznatky o cerebrovaskularnim
postizeni u nemocnych s FCh.

Fabryho choroba

Fabryho choroba byla poprvé popséna na konci 19.
stoleti [1, 2]. Jednéa se o vzacné geneticky vazané
onemocnéni. Patologické varianty genu GLA, ktery
je lokalizovan na chromosomu X, vedou k produkci
strukturalné a funkéné alterovaného enzymu alfa-
-galaktosidazy A. Funkéni defekt v podobé snizené
aktivity enzymu narusuje metabolicky proces degra-
dace glykosfingolipid(i v lyzosomech bunék mnoha
tkani a orgdnd. Hromadéni nemetabolizovaného
substratu spousti patofyziologické mechanismy,
které resultuji v klinickou manifestaci onemocnéni.
Strukturalnizmény v podobé nespravného sbalenfi
enzymu v dUsledku modifikaci v aminokyselino-
vych sekvencich se rovnéz mohou spolupodilet
(i pfi zachovalé funkeni enzymatické aktivité) na
patofyziologickych procesech a ovlivnit fenotypové
projevy nositell variant genu GLA [3].

Spektrum klinickych projevd FCh tvofi konti-
nuum od asymptomatickych nositel( patologic-
kych variant genu GLA aZ po pacienty se zavaznym
multiorganovym postizenim. Cerebrovaskularni
manifestace FCh jsou ¢asté. CMP patfi vedle po-

stizeni srdce a ledvin mezi prognosticky nejzavaz-
néjsi a mohou byt i prvnim projevem nemoci [4].
Presné patofyziologické mechanismy vedouci v ko-
ne¢ném dlsledku k ischemickému — ¢i vzacnéji
i k hemoragickému — postizeni mozku nejsou dosud
zcela popsany. Na jejich komplexnost ukazuje fada
vyzkumnych praci odhalujicich napfiklad roli en-
dotelové dysfunkce, proliferace bunék hladkého
svalstva cév nebo zvySenych hladin prozanétlivych
a prokoagulaénich faktord [5]. Navic pritomnost
klasickych vaskularnich rizikovych faktort mdze
zhorSovat vaskulopatii pfitomnou u pacient( s FCh.

Cévni mozkové ptihody

u pacientt s Fabryho chorobou
Retrospektivni studie ¢itajici mensi polty pacien-
tl s FCh uvadi frekvenci vyskyt( ikt v kohortach
nemocnych s FCh v Sirokém rozmezi 7-48 % [6, 71.
Analyzy registr(i pacientll s FCh potvrzuji ¢asty vy-
skyt CMP u téchto nemocnych. Navic dostupnéa
data ukazuji, Ze vétSina pacientl s FCh prodéla prvni
pfihodu mezi 20. a 50. rokem véku, Casto jesté pred
stanovenim diagnoézy FCh [4, 8].

Vzacnéjsim fenotypovym projevem FCh jsou
CMP (Casto recidivujici) ve spojeni s aseptickou me-
ningitidou. Klinicky m@ze byt doprovodné pritomnéa
bolest hlavy, nékdy i teploty. VySetfeni mozkomi$ni-
ho moku s FCh odhali lehkou az stfedni pleocytozu
(<100 bunék v 1 ul) [9], [10].
binace lakunarniho infarktu a zanétlivé formule
v likvoru u mladého pacienta méla vzdy vést k po-
dezfeni na FCh.
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Fabryho choroba
u pacientti s cévni mozkovou prihodou

Kdy myslet na Fabryho chorobu u pacienta s CMP
Na FCh jako moZnou pfi¢inu CMP bychom méli
myslet u vSech pacient(l, zejména mladsich 50 let,
s jinak nevysvétlenou pfic¢inou CMP. Ke zvySenému
podezieni na FCh mohou vést nékteré anamnestic-
ké Udaje a klinické projevy, po kterych je dulezité
aktivné pétrat.

Drilezitost anamnézy
V rodinné anamnéze je dllezité se zamérit na vyskyt
onemocneéni ledvin (renélni selhani), postizeni srdce
(hypertroficka kardiomyopatie), CMP v mlad$im
véku, zejmeéna jsou-li pfitomné soucasné u jednoho
rodinného pfislusnika.

Cilenymi dotazy je vhodné péatrat po neuropa-
tickych projevech (typické palivé bolesti akralnich
Casti koncetin ¢asto spousténé fyzickou zatézi, ho-
reckou, stresem, zménou venkovni teploty), snizené
potivosti, gastrointestinalnich projevech (bolesti
bficha, ¢asté prjmy).

Klinické vysetreni

— neurologické 1 ne-neurologické projevy

| pouhym okem Ize nékdy béhem klinického neu-
rologického vysSetreni vidét vinuté spojivkové cévy
(viz obr. 1), pozornosti by nemély uniknout koznf
angiokeratomy vyskytujici se typicky nakupené
v oblasti bok, hyzdi, stehen. Casto nemocni referuji
hypakuzi, ostatni klinicky neurologicky nalez (kromé
pfipadnych projevii CMP) byva normalni.

Nadlezy na zobrazovacich metoddch

Neexistuje patognomicky nalez pfi neurozobrazent,
ktery by vedl k diagnéze FCh. Nicméné na mozZnost
onemocnéni mohou upozornit nékteré strukturalni
a funkéni abnormity.

Postizeni velkych tepen
Makroangiopatické zmény byly popsany pfi vy-
Setfeni pomoci magnetické rezonance i na sono-

grafickych nalezech. Zahrnuji dilatace, elongace
a tortuozity jak v karotické, tak ve vertebrobazilarni
oblasti. Rozsiteni bazilarni tepny mdze upozornit
na pritomnost FCh [11]. U pacientl bez klasickych
vaskularnich rizikovych faktorl mlze sonografic-
ké vySetreni, vedle nalezl dilata¢nich arteriopatif,
detekovat rozsiteni intimo-medialni tloustky tepen
a vést k tvaham o moznosti FCh.

Postizeni malych tepen

U pacientl s FCh ¢astéji nachazime radiologické na-
lezy, které odpovidaji projeviim onemocnéni malych
tepen, jako jsou subkortikalni (lakunarnf) infarkty,
léze v oblasti bilé hmoty identifikovatelné nejlépe
na T2W obrazech v podobé hyperintenzit (viz obr.
2) i mikrohemoragie.

Distribuce |ézi bilé hmoty je obdobna jako u ji-
nych nemoci postihujicich malé tepny. Nachazeji se
v subkortikalni, hluboké i periventrikularni oblasti
bilé hmoty. U pacientl s FCh jsou detekovatelné jiz
v Casném veéku, byly popsany i u déti [12, 13]. Léze
bilé hmoty maji progresivni charakter. Tize postizeni
u muz a symptomatickych Zen je obdobna [14].
Sonografické nalezy mnohdy odhaluji vy$si pulza-
tilni index na hlavnich kmenech mozkovych tepen,
alteraci cerebralni vazoreaktivity [15].

Ostatni vysetreni
| rutinné provadéné EKG u pacienti s CMP miiZe vést
k podezieni na FCh. Kromé vysokeé voltaze odrazejici
hypertrofii myokardu (obr. 3) je u ¢asti nemocnych
pfitomné zkraceni intervalu PQ (viz obr. 3 a 4). U pa-
cientl s FCh postupné dochazi ke zpomaleni AV
vedeni. Pfevodni poruchy s nutnostiimplantace kar-
diostimulatoru mohou byt rovnéz projevem nemaoci.
Na diagn6zu FCh nas mize navést pritomnost
paprscité vétvicich se opacit v povrchovych vrst-
vach rohovky, tzv. cornea verticillata. Tento nalez je
viditelny pfi vySetfeni pomoci stérbinové lampy. Co-
rena verticillata je pro FCh charakteristicka. Kromé
FCh se vyskytuje pouze jako polékova. Indikace
o¢niho vySetreni tedy mlZze vyznamné pfispét ke
stanoveni diagnézy FCh.
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OBR. 1 OBR. 2

Vinuté spojivkové cévy Postizeni bilé hmoty — 47lety pacient s Fabryho

— 30leta pacientka s Fabryho chorobou chorobou; snimky MRI FLAIR, transverzalni roviny fezu
a recidivujicimi CMP ve 4 rliznych Grovnich supratentorialné

(zdroj: O¢nf klinika 1. LF UK a VFN v Praze) (zdroj: Radiodiagnosticka klinika 1. LF UK a VFN v Praze)

OBR. 3 OBR. 4

EKG: kratky interval PQ (115 ms), sinusovy rytmus, EKG: kratky interval PQ (98 ms)

znamky hypertrofie a zatizeni levé komory, —40leta pacientka s Fabryho chorobou

kratsi AV prechod — 47lety pacient s Fabryho chorobou (zdroj: 2. interni klinika — klinika kardiologie a angiologie 1. LF
(zdroj: 2. internf klinika — klinika kardiologie a angiologie 1. LF UK a VFN v Praze)
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Stanoveni diagnézy

Fabryho choroby

Potvrzeni diagndzy se provadi na zakladé stanoveni
aktivity enzymu alfa-galaktosidazy A a naslednym
genetickym vySetfenim.

Pfi podezieni na FCh je vhodné odeslat krev
k enzymové analyze, vyuziva se metoda suché
krevni kapky. Na filtraéni papir se nanese kapka
Zilni krve, necha se pfi pokojové teploté zaschnout
a takto pfipraveny vzorek je nasledné mozné za-
slat v obélce do specializované laboratore Kliniky
pediatrie a dédi¢nych poruch metabolismu 1. LF
UKaVFN v Praze.

U muzd stanovenf aktivity enzymu alfa-galak-
tosidazy A v plazmé, leukocytech ¢i fibroblastech
muze vyrazné podpofit diagndzu. U nemocnych
Zen se mohou hodnoty aktivity enzymu prekryvat
s hodnotami vyskytujicimi se v béZzné populaci,

a proto normalnfi aktivita enzymu diagnézu nevylu-
Cuje. K definitivnimu potvrzeni diagnozy je nezbytné
molekularné genetické vysetreni.

Lécebné strategie

V terapii pacientd s CMP a Fabryho chorobou, at uz
v akutni fazi ¢i v nastaveni sekundarni prevence, ne-
postupujeme odliSné oproti béZznym doporucenim.
Pokud je diagnostikovana FCh, je pacient indikova-
ny ke specifické |é¢hé.

Specificka terapeuticka opatfeni zahrnuji en-
zymovou substituéni terapii, které je v Cesku do-
stupna od roku 2004 — jejim principem je nahrada
chybéjici aktivity vlastniho enzymu umeéle pfipra-
venym. Jinou moznosti pro nositele nékterych typ(
patologickych variant je [é¢ba pomoci molekularni-
ho chaperonu, ktery stabilizuje a zvySuje U¢innost
endogenniho enzymu.
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Zaver

FCh muze byt pficinou CMP. Na onemocnéni je
nutné myslet zejména u mladsich pacientd s jinak
nevysvéetlenou etiologii CMP. Diagnostika je mozna
pomoci stanoveni enzymové aktivity s naslednym
genetickym vySetfenim. Terapie pacientd s CMP
a FCh se nelisi od béznych postupd. Pri potvrzeni
diagnozy FCh je indikovana specificka Ié¢ba.
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Dabigatran v sekundarni prevenci iCMP
a klinicka pravidla pro ¢asné nasazeni
antikoagulace po iCMP

MUDr. Katefina Dvornikova,
doc. MUDr. Ondfej Volny, Ph.D.

Neurologické klinika LF OU a FN Ostrava

Popis ptipadu

Prezentujeme kazuistiku 67letého pacienta akutné
pfivezeného do komplexniho cerebrovaskularniho
(iktového) centra pro nahly pokles levého Ustniho
koutku a levostranné hemiparestezie. Jednalo se
0 nemocného se znamou anamnézou recidivujicich
ischemickych cévnich mozkovych prihod (iCMP)
v letech 2006 a 2020 z pravého karotického povodi,
kdy etiologie iktu byla kardioemboliza¢nf pfi paroxy-
smalni fibrilaci sini. Pacient uzival warfarin.

Jeho nynéjsi akutni potize vznikly > 12 hodin
pred pfijezdem do nemocnice. Negoval poruchu
hybnosti koncetin (motoricky deficit), nebyla pfi-
tomné dysartrie ani faticka porucha. Vstupni neu-
rologicky deficit na Skale NIHSS (National Institutes
of Health Stroke Scale) ¢inil pouze 2 body (tzn. lehky
neurologicky deficit). Doplnili jsme nativni vypocet-
ni tomografii (CT) mozku, kde nebyl nalez akutni ni-
trolebni patologie, CT angiografii nebyla prokazana
okluze velké mozkové tepny.

Vzhledem k nizkému neurologickému defici-
tu, prekroceni ¢asového okna a anamnéze uZiva-
ni antikoagulace byl zvolen konzervativni postup
a pacient byl pfijat na iktovou jednotku intenzivni
péce. Vstupni INR bylo G¢inné (hodnota 2,3). | proto
bylo pfistoupeno k Upravé antikoagulaéni terapie
z warfarinu na dabigatran —v plné davce 150 mg 2x
denné s odstupem 3 dn(i od vzniku iCMP.

Doporuceni ESO 2021: intravenézni

trombolyza (IVT) pfi uzivani dabigatranu

1. IVT je mozna, pokud byl Iék uzit pfed > 48 hodi-
nami.

2. IVT je mozna, pokud byl Iék uzit pFed < 48 ho-
dinami a trombinovy ¢as je < 60 s.
3. IVTje moznéa po zruSeni antikoagula¢niho G¢in-
ku idarucizumabem:
«  fragment humanizované monoklonalni pro-
tilatky proti dabigatranu;
« délkaaplikace 5-10 min, s rychlym efektem;
«  testovano v malych studiich v pfednemoc-
ni¢nim a nemocni¢nim prostredi;
«  nebyly dokumentovany trombotické kompli-
kace, nevede k hyperkoagula¢nimu stavu [2];
*  po 24 hodinach mozno opét zahajit antikoa-
gulaci dabigatranem.

Klinicky uzivana pravidla

zahdjeni antikoagulaéni strategie

po iCMP kardioembolické etiologie

U pacientd, ktefi prodélaliiCMP a u nichz je zachy-
cena nevalvularni fibrilace sini, je indikované pe-
roralni antikoagulacni terapie. Jednim z uzivanych
pravidel je tzv. Dienerovo pravidlo 1-3-6-12 [4]. Cisla
v tomto pfipadé znamenaji dny, kdy je moZné zaha-
jit podavani pfimych peroralnich antikoagulancif
(DOACS). Pravidlo reflektuje zavaznost prodélané
CMP a rozsah infarktu na CT ¢i magnetické rezo-
nanci (MRI) mozku [5] (viz obr. 1).

obr. 2), které umoznuje velmi ¢asné zahajeni anti-
koagulagni1é&by po iCMP. Casné podavani DOACs
je pfi nasledovani tohoto pravidla bezpecné, a to
napri¢ spektrem pacientd po tranzitorniischemic-
ké atace (TIA), resp. iCMP (2., resp. 3., 4., 5. den po
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OBR. 1
Dienerovo
pravidlo 1, 3, 6, 12
Pacient po iCMP/TIA
s NVAF (ICH vyloucéeno)
OBR. 2
Pravidlo 1,2, 3, 4

Pacient po iCMP/TIA
s NVAF (ICH vylouceno)

TIA 1.den po TIA
lehkd iCMP .
(NIHSS < 8) 3. den po iCMP

stfedné tézka iCMP

(NIHSS 8-16) 6. den po iCMP

— TIA — 1.den po TIA
lehka iCMP .
——— (NIHSS < 7) — 3. den po iCMP
stredné tézka iCMP 4. den po iCMP

(NIHSS 8-15)

Pozn.: iICMP - ischemicka cévni mozkova prihoda; TIA — tranzitorni ischemicka ataka;
NVAF — nevalvularni fibrilace sini; ICH — intracerebralni krvdceni, NIHSS — National Insti-

tutes of Health Stroke Scale

iCMP v zavislosti na tizi neurologického deficitu).
| u pacientd po tézké iCMP bylo prok&zano, ze ¢asné
zahéajeni antikoagulace je bezpecné a spojené s niz-
kym vyskytem symptomatického intracerebralniho
krvaceni [3].

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

podavany v davce 150 mg 2x denné ve srovnani
s warfarinem spojen s nizs§im vyskytem recidivy
iCMP nebo systémové embolie [6]. Vyhodou da-
bigatranu je moznost Upravy davkovani, moznost
laboratorni detekce U¢inné antikoagulace a v nepo-
sledni fadé existence registrovaného antidota (ida-
rucizumab) pro emergentni situace, a tim i moznost
feSeni zavazného krvaceni[2, 7].
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iICMP na podkladé disekce
vertebralni tepny u mladého muze

MUDr. Jindfich Sova?, MUDr. Tomas Tuma'

MUDr. Jifi Lacman, Ph.D., doc. MUDr. Frantisek Charvat, Ph.D.,

'Komplexnfi cerebrovaskularni centrum, Radiodiagnostické oddélent UVN = VoFN, Praha

2Radiologické odd&leni, Nemocnice Ceské Budgjovice

Disekce vertebralni tepny

Disekce vertebralni tepny (AV) byva v bézné popu-
laci vzacnou pfi¢inou vzniku cévni mozkové priho-
dy (CMP). Jeji incidence se pohybuje okolo 1-1,5
pfipadu na 100 000 obyvatel, nicméné predstavuje
jednu z nej¢astéjsich pficin iktu v populaci pacientd
do 50 let.

Symptomy disekce mohou byt necharakte-
jde o spontanni disekce bez jasné pficiny, nékdy
Ize z anamnézy ziskat informace o traumatu, ma-
nipulaci s kréni patefi, provozovani jogy, vzpirani,
poranéni pfi sportu apod. Existuje i silna asocia-
ce s chorobami pojivové tkané (fibromuskularni
dysplazie) a geneticky podminénymi chorobami
(Ehlerstv-Danlostv syndrom, Marfandv syndrom,
autosomalné dominantni polycystick&d choroba
ledvin, osteogenesis imperfecta).

Spontanni disekce AV se déli predevsim na tyto
2typy:

1. Ischemicky typ se projevuje ischemickymi pfi-
znaky a/nebo infarktem vertebrobazilarniho povodi
v disledku zGZeni tepen a tromboembolie.

2. Hemoragicky typ se projevuje subarach-
noidalnim krvacenim (SAH) zplsobenym rupturou
intraduralniho disekujiciho aneuryzmatu AV.

Popis pripadu

V kvétnu roku 2023 je do Nemocnice Ceské Bu-
déjovice transportovan 28lety pacient s obrazem
pravostranné parestezie obli¢eje a koncetin. Neu-
dava zadné trauma ani jinou zjevnou pfi¢inu obtizi.
Na provedené CT angiografie (CTAG) i nasledné
na angiografii je potvrzen kratky embolicky uzaver

distalni bazilarni tepny (BA) a vyznamna stenéza
intrakranialniho Useku praveé vertebralni tepny (Usek
V4) na podkladé disekce, bez znamek krvacenf (viz
obr. 1). Pacientovi byla podana intravenézni trom-
bolyza (IVT) a provedena urgentni mechanicka
trombektomie pomoci stent retrieveru pres levou
AV a embolus byl z BA odstranén. Disekce se ne-
oSetfovala, pacient je po par dnech dimitovan na
duélni antiagregacni [é¢bé kyselinou acetylsalicy-
lovou (100 mg) a klopidogrelem (75 mg) v dobrém
klinickém stavu, bez neurologickych obtizi.

OBR. 1

Digitalni subtrakéni angiografie (DSA) pravé AV
s vyznamnou stenézou lumina v misté disekce (Sipka)
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OBR. 2
3D model AV s deformovanym stentem (stent oznacen zelené)

Po 2 mésicich se u néj stav opakuje, opét je
prokazan uzaveér distalni BA a znovu feSen akutné
aplikaci IVT a endovaskularné, aspiraci pomoci aspi-
ra¢niho katétru pres levou vertebralni tepnu. Obraz
na disekované pravé AV se nezménil. Neurologicky
stav se upravil a pacient byl prelozen do UVN Praha
k oSetreni disekce pravé AV, ktera byla pfic¢inou opa-
kované distalni embolizace a CMP.

V UVN byl pti kratké hospitalizaci do mista di-
sekce zaveden kratky balonexpandibilni stent a pa-
cient byl vdobrém klinickém stavu dimitovan domd,
stale na dualni antiagregacni lé¢bé.

Po dal$ich 2 mé&sicich pfijizdi zpét do UVN se
silnou cefaleou a pravostrannou hemihypestezii. NA
CTAG i posléze na angiografii je patrny obraz progre-
se disekce a kolaps stentu (deformace a oplosténti)
(viz obr. 2). Bylo rozhodnuto o uzavieni AV v misté
disekce. Byl proveden balénkovy okluzni test (BOT),
ktery pacient i po 30 minutach toleroval. Tepna byla

OBR. 3
DSA pravé AV po uzavéru lumina spiralkami (Sipky)

OBR. 4
DSA levé AV s dobrym plnénim zadniho povodi
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uzavfena nekolika odpoutatelnymi spiralkami (viz
obr. 3). Dobry kolateralni obéh a plnéni zadniho
povodi byly potvrzeny na kontrolni angiografii levé
AV (viz obr. 4).

MRI vySetfeni provedené den po vykonu i kon-
trolni MRI po 3 mésicich ukazuje uzavéer pravé AV
v misté implantovanych spiralek a mozkovou tkan
bez Cerstvé ischémie.

Zaver

Disekce na mozkové tepné (karotidé ¢i vertebralni
tepné) je relativné vzacnou pfic¢inou CMP. Tvofi v8ak
az 25 % vsech ischemickych ikt u pacient( do 50
let véku. Intrakranialni disekce jsou obvykle spojené
s tézkym neurologickym deficitem nebo SAH a maji
$patnou progndzu.
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KAZUISTIKA

Aktivni dvoukomorovy hydrocefalus
na podkladé koloidni cysty
I1I. mozkové komory mimikujici CMP
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'Neurologicka klinika a Centrum klinickych neurovéd LF OU a FN Ostrava

2Jstav fyziologie a patofyziologie LF OU v Ostravé

Uvod

Prezentujeme zajimavou kazuistiku zdQrazrujici -
lezitost akutniho neurozobrazeni v managementu
nahle vzniklého neurologického deficitu, spravného
a rychlého rozpoznani aktivniho hydrocefalu ikto-
vym |ékafem (tzn. vylou€eni diagndzy ischemické
CMP a vyhnuti se podani systémové trombolyzy)
a emergentniho sméfovani k neurochirurgickému
vykonu.

Popis pfipadu

68leta Zena (pravacka) byla pfivezena po telekonzul-
taci s Iékafem iktového centra na urgentni pfijem
Fakultni nemocnice Ostrava se suspektni cévni
mozkovou pifihodou (CMP). RZP volal syn pacientky
s nasledujicim popisem potizi: ,Matka md od dnes-
niho rana potizZe s reci, od rana prakticky nemluvi,
nereaguje na osloveni ani nevyhovi vyzvé, pokles
koutku ani oslabeni kon&etin nepozoruji.” Na cileny
dotaz uvadi, ze pro slabost dolnich koncetin den
pred touto prihodou upadla a udefila se do hlavy, vé-
domi neztratila, kie€¢e nepozoroval. Pacientka se l1é¢&i
pouze s arterialni hypertenzi a diabetem mellitem 2.
typu. Pracuje jako prodavacka a Zije se synem. Léky
uziva pravidelné (metformin, nimesulid pfi bolestech
zad), ma je nachystany v davkovaci.

Po pfijezdu na urgentni pfijem byla nemocna
vySetfena iktovym lékafem — v neurologickém na-
lezu dominovalo zpomaleni psychomotorického
tempa a potize s fe¢i charakteru lehké expresivni
fatické poruchy, na koncetinach nebyla pozorovéa-
ny lateralizace — skére NIHSS (National Institutes
of Health Stroke Scale) = 4 body. Vstupni glykémie

6,2 mmol/l, TK 145/85 mmHg. V rdmci diferencialni
diagnostiky bylo indikované provedeni multimo-
dalniho CT mozku: nativni CT mozku prokazalo ob-
strukéni dvoukomorovy hydrocefalus zpldsobeny
koloidni cystou ve Ill. mozkové komore obturujici
interventrikularni otvory (viz obr. 1), CT angiografie
prokazala cca 50% stendzu extrakranialni a. carotis
interna vlevo, CTP neprokéazala perfuzni deficit (core
¢i penumbru) hodnoceny pomoci automatického
software Brainomix 360.

Nasledné byla provedena akutni 3T magne-
tickd rezonance mozku (MRI; sekvence: T2, FLAIR

OBR. 1

Nativni CT mozku - hyperdenzni koloidni cysta ve
stropu Ill. mozkové komory obturujici interventrikularni
otvory a zpUsobujici aktivni dvoukomorovy hydrocefalus
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OBR. 2

Axialni snimek MRI - aktivni dvoukomorovy
hydrocefalus (rozsireni postrannich mozkovych komor),
redukce subarachnoidalnich prostor hemisfér

a subependymalni edém

OBR. 3

Sagitalni snimek MRI - aktivni dvoukomorovy
hydrocefalus (rozsifeni postrannich mozkovych komor
a zcela, normalni morfologie Ill. mozkové komory,
akveduktu a IV. mozkové komory
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a T1 MPRAGE ve 3D, MPR, DWI a SWI axialnég, CISS
na stfednf linii sagitalneé, MPR, postkontrastni T1
MPRAGE naviga¢ni) s nasledujicim nalezem: aktivni
dvoukomorovy obstrukéni hydrocefalus s redukcef
subarachnoidalnich prostor difuzné pfi nalezu ko-
loidni cysty Ill. mozkové komory smérem k foramina
Monroi vice vlevo, bez priikazu cytotoxického edému
intraaxialné (DWI) (viz obr. 2 a 3).

Nemocna byla pfijata na Neurochirurgickou
kliniku LF OU a FN Ostrava. Emergentné byla pro-
vedena endoskopicka operace a zevni komorova
drenaz (zékrok byl proveden cca 5 hodin od pfijezdu
pacientky na urgentni pfijem). Bezprostfedné po
operaci bylo pozorovano zlepSeni neurologického
stavu, doslo ke zlepSeni psychomotorického tempa
a odeznéla i porucha reci v expresivni sloZce.

Koloidni cysty

Koloidni cysty Ill. mozkové komory jsou relativ-
ne vzacné benigni nadory CNS, které predstavuiji
priblizné 2 % priméarnich nadort mozku. Obvykle
jsou umistény pod stfechou Ill. komory pobliz fo-
ramen Monroi. Zatimco vétSina koloidnich cyst je
asymptomaticka a ndhodné objevena pfi zobra-
zeni mozku, maji tyto cysty potencial rlist v ¢ase,
coz vede k symptomatickym projeviim (poruchy
vedomi, zpomaleni psychomotorického tempa).
Rychlé zvétSeni |éze (Ci zakrvaceni do léze) mlze
vést k (sub)akutnimu obstrukénimu hydrocefalu
a intrakranialni hypertenzi, coz se projevi rozvojem
akutnich neurologickych ptiznakd, jimiz mohou byt
narlstajici bolesti hlavy, nauzea, zvraceni, neklid
anebo apatie Ci kvantitativné-kvalitativni poruchy
védomi.

Podeékovani

Podpoteno grantem MZ-AZV CR reg. & NU23-04-
00336 a Ndrodni vyzkumnou iktovou siti Stroczech
v rdmci vyzkumné infrastruktury CZECRIN (¢. pro-
jektu LM2023049) financované stdtnim rozpoétem
Ceské republiky.
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— JARDIANCE® chrani B
~ dospélé pacienty sniZenim rizika:
= cKn _ progrese onemocnéni
, ledvin nebo KV tmrtit?
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POZNAMKY

1 Randomizovana, dvojité zaslepena, placebem kontrolovana studie EMPA-KIDNEY s paralelnimi skupinami s populaci 6 609 pacientt s CKD hodnotila Gcinnost a bezpecnost JARDIANCE 10mg ve srovnani s placebem. Primarnim cilovym
parametrem ve studii EMPA-KIDNEY bylo kompozitum KV tmrti nebo progrese onemocnéni ledvin. U pacientt lé¢enych pripravkem JARDIANCE doslo k 28% RRR pro tento cilovy parametr (HR = 0,72; 95% Cl = 0,64 -0,82; p <0,001).°

F Randomizovana, dvojité zaslepend, placebem kontrolovana studie s paralelnimi skupinami EMPEROR-Reduced s populaci 3 730 dospélych pacientti s symptomatickym chronickym srdecnim selhanim a snizenou ejekéni frakei (EF LK < 40 %).
Primarnim cilovym parametrem ve studii EMPEROR-Reduced bylo kompozitum KV tmrti nebo HHF analyzované jako doba do prvni pfihody. U pacientd lécenych pripravkem JARDIANCE doslo k 25% RRR pro tento cilovy parametr (HR
=0,75; 95% Cl = 0,65-0,86; p < 0,001).! Randomizovana, dvojité zaslepend, placebem kontrolovana studie EMPEROR-Preserved s paralelnimi skupinami s populaci 5 988 dospélych pacientt se symptomatickym s chronickym srde¢nim
selhanim a zachovanou ejekéni frakei (EF LK> 40 %). Primarnim cilovym parametrem ve studii EMPEROR-Preserved bylo kompozitum KV Umrti nebo HHF analyzované jako doba do prvni pfihody. U pacientti lécenych pripravkem
JARDIANCE doslo k 21% RRR pro tento cilovy parametr (HR = 0,79; 95% Cl = 0,69 -0,90; p < 0,001).2

§ Priméarnim kompozitnim cilovym parametrem ve studii EMPA-REG OUTCOME byl 3bodovy ukazatel MACE definovany jako doba do KV umrti, nefatalniho infarktu myokardu nebo nefatalni cévni mozkové pfihody podle analyzy spolecné
skupiny uzivajici JARDIANCE ve srovnani s placebem. Pacienti byli dospéli s nedostatecnou kompenzaci DM2 a s ICHS, ICHDK nebo po IM ¢i cévni mozkové prihodé. 14% RRR pro 3bodovy ukazatel MACE (HR = 0,86; 95% Cl = 0,74-0,99;
p = 0,04 pro superioritu) byl zejména tvoren snizenim rizika KV umrti (HR = 0,62; 95% Cl = 0,49-0,77).*

ZKRATKY

ICHS - ischemicka choroba srdecni; CI - interval spolehlivosti; CKD - chronické onemocnéni ledvin; KV - kardiovaskularni; KVO - kardiovaskularni onemocnéni; HF - srdecni selhani; HFmrEF - srdecni selhani s mirné snizenou ejekéni

frakef; HFpEF - srdecni selhani se zachovanou ejekéni frakei; HFFEF - srdecni selhani se snizenou ejekéni frakei; HHF - hospitalizace pro srdecni selhani; HR = pomér rizik; EF LK - ejekéni frakce levé srdecni komory; MACE - velka nezadouci

kardiovaskularni prihoda; IM - infarkt myokardu; ICHDK - ischemicka choroba dolnich koncetin; RRR - snizenf relativniho rizika; DM2 - diabetes 2. typu.
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Zkracena informace o léCivém pripravku Jardiance 10 mg potahované tablety

SloZeni: Jardiance 10mg: jedna tableta obsahuje empagliflozinum 10 mg. Indikace: K Ié¢bé diabetes mellitus II. typu ke zlepseni kontroly glykémie u dospélych a déti ve véku 10 let a starSich s nedostatecnou
kompenzaci diabetu samotnou dietou a télesnym cvicenim: jako monoterapie pokud je metformin nevhodny z diivodu nesnasenlivosti; v kombinaci s jinymi léCivymi pfipravky ke snizeni hladiny glukézy, véetné
kombinace s inzulinem. K 1écbé dospélych se symptomatickym chronickym srdecnim selhanim. *K lécbé dospélych s chronickym onemocnénim ledvin. Davkovani a zplsob podavani: Diabetes mellitus |I.
typu: pocatecni davka empagliflozinu je 10mg jednou denné v monoterapii nebo v kombinované terapii. U pacientd, kteff toleruji empagliflozin v davce 10mg jednou denné, kterf maji eGFR 2 60 ml/min/1,73 m?
a potrebuii prisnéjsi kontrolu glykémie, Ize davku zvysit na 25mg jednou denné. Maximalni denni davka je 25mg. U déti s eGFR < 60 ml/min/1,73 m? a u déti ve véku do 10 let nejsou dostupné zadné daje. Srdecni
selhani: doporucena davka je 10mg empagliflozinu jednou denné. *Chronické onemocnéni ledvin: doporucena davka je 10mg empagliflozinu jednou denné. Nedoporucuije se zahajovat [écbu u pacientli s eGFR
<20 ml/min/1,73 m?. U pacientt s diabetem 2. typu se Ucinek empagliflozinu na snizeni glykémie u pacientli s hodnotou eGFR <45 ml/min/1,73 m? snizuje a u pacientt s hodnotou eGFR <30 ml/min/1,73 m?
pravdépodobné mizi zcela. Kontraindikace: Hypersenzitivita na lécivou latku nebo na kteroukoli pomocnou latku. Zviastni upozornéni: U pacientd, u kterych existuje podezreni na ketoacidézu nebo u kterych
byla ketoacidoza diagnostikovana, je nutné lécbu empagliflozinem okamZité ukoncit. LéCbu je treba prerusit u pacientd, ktefi jsou hospitalizovani z divodu velkych chirurgickych vykont nebo akutniho zavazného
zdravotniho stavu. Pred zahdjenim lécby empagliflozinem je treba v pacientové anamnéze zvazit faktory s predispozici k diabetické ketoacidéze. Empaglifiozin se nemd pouzivat u pacient(i s diabetem I. typu.
Pacienti ve véku 75 let a starsi mohou mit vyssi riziko hypovolemie. Tablety obsahuiji laktézu, proto pacienti s intoleranci galaktézy, vrozenym deficitem laktazy nebo malabsorpci glukdzy a galaktdzy, by tento
pripravek neméli uzivat. U pacientd Zenského i muzského pohlavi s diabetes mellitus uZivajicich inhibitory SGLT2 byly hldseny pripady nekrotizujici fasciitidy perinea (Fournierova gangréna). V pripadé podezieni
na Fournierovu gangrénu je tieba pripravek Jardiance vysadit a rychle zahdjit Iécbu. Interakce: Empagliflozin mize zvysit diureticky efekt thiazidovych a klickovych diuretik a mize zvySovat riziko dehydratace
a hypotenze. Pokud je empagliflozin podavan v kombinaci s inzulinem nebo inzulinovym sekretagogem, Ize z diivodu sniZeni rizika vzniku hypoglykemie zvazit nizsi davku inzulinu nebo inzulinového sekretagoga.
Studie interakci byly provedeny pouze u dospélych. Nezadouci tcinky: Nejcastéji hlasenymi nezadoucimi prihodami v klinickych hodnocenich na diabetes mellitus II. typu byly hypoglykemie (pfi kombinované
|écbé s derivatem sulfonylurey nebo inzulinem). *Nejcastéjsim nezadoucim Ucinkem Iéciva u déti byla hypoglykemie. Celkové byl ale bezpecnostni profil u déti podobny bezpecnostnimu profilu u dospélych
s onemocnénim diabetes mellitus II. typu. U dospélych se dale vyskytovala vaginalni monilidza, vulvovaginitida, balanitida a jiné infekce genitélu, infekce mocovych cest, Zizen, pruritus, casté mocent; hypovolemie,
dysurie; zvysend hladina kreatininu v krvi/snizend glomerularni filtrace, zvyseny hematokrit, zvysené sérové lipidy; a vzacné diabetickd ketoaciddza. Nejcastéji hlasenymi nezadoucimi prihodami v klinickych
hodnocenich u srdecniho selhani byla hypovolemie; déle zécpa, angioedém. Pritomnost Diabetes mellitus II. typu zvySovala frekvenci nezadoucich Ucink u pacientl se srdecnim selhdnim. *Nejcastéjsim
nezadoucim Gcinkem v klinickém hodnoceni u chronického onemocnéni ledvin byla dna a akutni selhani ledvin, které byly hlaseny castéji u pacient(, ktefi dostavali placebo. Celkovy bezpecnostni profil
empagliflozinu byl obecné v ramci hodnocenych indikaci konzistentni. Téhotenstvi a kojeni: Podavani pripravku Jardiance v téhotenstvi se z preventivnich divodd nedoporucuije. Pripravek Jardiance se béhem
kojeni nema podévat. Baleni, vydej a uchovavani: Jednodavkové PVC/Al blistry v krabicce obsahuijici 28x1, 30x1, 90x1 nebo 100x1 potahovanych tablet. iydej pripravku je vazan na lékarsky predpis a je Castecné
hrazen z prostredk( vefejného zdravotniho pojistént. Tento 1éCivy pripravek nevyzaduje zadné zviastni podminky uchovéavani. Registracni €isla: EU/1/14/930/013 - 28 tbl (10 mg), EU/1/14/930/014 - 30 thl
(10 mg), EU/1/14/930/017 - 90 tbl (10 mg), EU/1/14/930/018 - 100 tbl (10 mg). Datum posledni revize textu: 7. 12. 2023. DrZtel rozhodnuti o registraci: Boehringer Ingelheim International GmbH, Binger
Str. 173, D 55216 Ingelheim am Rhein, Némecko. Pfed pfedepsanim se prosim seznamte s plnym znénim souhrnu udaji o piipravku. Uplné znéni souhrnu Udajd o pripravku je uverejnéno na webovych
strankéach Evropské agentury pro lécivé pripravky: http:/www.ema.europa.eu/ popf. na strankach Statniho Ustavu pro kontrolu léciv www.sukl.cz.
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