Ischemické cévní mozkové příhody

Cévní mozkové příhody

2. až 3. místo mezi příčinou smrti (17 000 ročně)
incidence iktů 300 případů na 100 000 
onemocnění vázané na VĚK
Ischemické ikty tvoří 80–85 % všech CMP

Hemoragické ikty 20 % celkového počtu CMP

10–15 %  spontánní intracerebrální krvácení

5 % spontánní subarachnoideální nebo intraventrikulární krvácení
rychle se rozvíjející klinické známky ložiskové, někdy i celkové poruchy mozkové funkce cévního původu, pokud klinické, laboratorní a základní zobrazovací vyšetření nesvědčí pro jinou příčinu neurologického deficitu.
Ischemické CMP


porucha prokrvení části nebo celého mozku


etiopatogenze


normální perfúze- 50-60 ml/100g mozkové tkáně /min



oligemie- perfúze 30-50 ml/100g mozkové tkáně /min




kompenzační vazodilatace arteriol, zvýšení extreakce kyslíku a glukózy v mozkových kapilárách




klinicky ASYMTOMATICKÁ



syndrom nouzové perfúze- perfúze 20-30 ml/100g mozkové tkáně /min




aerobní mechanismus postupně nahrazován anaerobním




klinicky ASYMPTOMATICKÁ



ischemický polostín (penumbra)- perfúze pod 10-20 ml/ 100g mozkové tkáně/min




kompenzační mechanismy nedostatečné- porucha funkce neuronů



rozvoj klinické symptomatologie




postižení je REVERZIBILNÍ



mozkový infarkt (malacie)- perfúze pod 10 ml/100g mozkové tkáně /min




rozvíjí se nekróza




postižení IREVERZIBILNÍ



regionální- selhání mozkové perfúze v povodí postižené tepny




trombóza




embolie



globální- selhání mozkové perfúze v povodí celého mozku (srdeční zástava, srdeční selhání, globální hypoxie)


Klasifikace

 
podle časového průběhu



 
tranzitorní mozková příhoda




reverzibilní mozková příhoda




dokončená mozková příhoda




progredující mozková příhoda
 
podle etiopatogeneze
 

 
kardioembolizační (20%)–embolizace ze srdce- tvorba trombů v LS či LK, defekty srdečního septa s paradoxní embolizací  

 
 
 
makroangiopatie- onemocnění velkých tepen ( 40-50% iCMP)- magistrální přívodné mozkové tepny- aterotrombotický proces 

 
 
mikroangiopatie- onemocnění malých tepen (20%-)- drobné perforující tepny odstupující z Willisova okruhu a hlavních kmenů mozkovch tepen- lipohyalinóza, fibrinoidní nekróza, ateroskleróza  

klinický obraz- variabilní- lokalizace, rozsah, rychlost vzniku ischémie, kompenzační mechanismy, celkový zdravotní stav


regionální ischemická léze- podle postižení mozkové tepny


a. cerebri anterior – KONTRAlaterální hemiparesa s převahou na DK bez poruch řeči



a. cerebri media – kontralaterální hemiparéza s výraznějším postižením HK, porucha řeči u dominantní hemisféry, neglect syndrom u nedominantní hemisféry




a. cerebri posteriori-KONTRAlaterální homonymní hemianopsie se zachovaným centrálním viděním




a. basilaris-alterující hemiparézy, disociované poruchy čití, vestibulární syndrom, poruchy okulomotoriky, dysartrie, poruchy polykání, chrapot, škytavka, locked in syndrom 
 
 
globální hypoxické- ischemické postižení




lehčí-kombinace symptomů z různých arteriálních povodí




těžké- porucha vědomí





déletrvající ( apalický syndrom





zástava mozkové cirkulace 5 a více minut ( mozková smrt


diagnostika


anamnéza

 


Zásadním bodem anamnesy je časový údaj o vzniku ložiskové symptomatiky! Zjišťujeme čas, kdy byl pacient naposledy bez obtíží. Pokud se pacient probudí ráno v 7 hodin s již rozvinutou neurologickou symptomatikou, a předtím byl naposledy bez obtíží ve večerních hodinách, je nejspíše již mimo terapeutické okno pro trombolytickou léčbu


klinický obraz



urgentní laboratorní vyšetření

 
 
 
včasné provedení odběrů krve, zejména koagulačního vyšetření


zobrazovací metody- CT angiografie, MRI, MRA, echo

  
léčba- co nejdříve- iktové centrum



celková intenzivní časná terapie




stabilizace vitálních funkcí




prevence komplikací -bronchopneumonie, plicní embolie, hluboké žilní trombózy, dekubitů-bandáže DK, polohování




dostatečná mozková perfúze- opatrná korekce TK nad 220/120




(pozor: limit pro trombolýzu 185/110)



léčba hyperpyrexie (37,5°C), hyperglykémie (nad 10 mmol/l insulinem)

eliminace rizika zvracení a aspirace prokinetiky, antiemetiky 




rehabilitace, logopedie, psychoterapie



rekanalizace




cíl- obnovení průtoku krve tepnou co nejrychleji 





karotická oblast do 4,5 hodin od 1. symptomů




trombolytická terapie- tkáňový aktivátor plazminogenu




intervenční výkony- perkutánní transluminální angioplastika, stent, tombektomie pomocí aspiračních technik, mechanické exraktory koagula





do 8 hodin od 1. příznaků iktu




chirurgické metody- akutní dezobliterace karotické tepny



léčba prevence sekundárního postižení mozku




antiedematózní léčba





zvýšená poloha hlavy a trupu 30–40°, osmoterapie



chirurgické postupy




nekompresivní kraniotomie



časná prevence- eliminace ovlivnitelných RF- hypertenze, DM, hyperlipidémie, životospráva (kouření, alkohol, redukce váhy, dostatek fyzické aktivity)



experimentální metoda- hypotermie
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	Hlavní kontraindikace trombolytické léčby

	· Nezávažné příznaky nebo rychle se zlepšující příznaky

· Známky krvácení na CT mozku

· Závažné poranění hlavy v posledních 3 měsících

· Závažný chirurgický výkon či trauma v průběhu předchozích 2 týdnů

· Krvácení do GIT či močového ústrojí v předchozích 3 týdnech

· Obtížně korigovatelný krevní tlak > 185/110 mmHg

· Hladina glukózy < 50 mg/100 ml nebo > 400 mg/100 ml

· Artetiální punkce na nekomprimovatelném místě či lumbální punkce v předchozím týdnu

· Počet destiček < 100 000

· Terapie heparinem – účinná – při zvýšení APTT

· Současná antikoagulační léčba – při INR > 1,7


