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PATOFYZIOLOGIA MOZGOVEJ ISCHEMIE

Jan Hanacek

Rocne zomiera vo svete az 7 milionov l'udi na zlyhanie srdca. NajCastej$imi pri¢inami
zlyhania su hypertenzna choroba a ischemické choroba srdca. Mozog moéze bez privodu kyslika
a glukozy ,,prezit* len vel'mi kratky ¢as (5-7 minut). Mozog je Gstrednym regulaénym organom
organizmu a bez jeho funkcie nemo6zu normalne fungovat’ ostatné organy a systémy organizmu.
Je preto logické, ze privod kyslika a zivin k jeho bunkdm je ,,isteny* sofistikovanym cievnym
systémom.. Ten pozostava zo 4 privodnych artérii — pravej a Pavej karotickej artérie a pravej

a Pavej vertebralnej artérie.
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Obr. 1 Schéma privodnych mozgovych artérii

Tieto artérie st vzajomne prepojené extrakranidlnym a intrakranialnym kolateralnym
systémom, ktory zabezpecuje privod krvi do vSetkych €asti mozgu aj v pripade, Ze jedna — dve z
tychto artérii sa stanll z nejakého dévodu nepriechodné (ostatné privodné artérie vSak musia byt
dostato¢ne priechodné). Je zrejmé, Ze funkény kolaterdlny cievny systém mozgu hra doélezita
ulohu tak za fyziologickych, ale najmé za patologickych podmienok, v dodavke kyslika a Zivin

bunkdm CNS. Z privodnych artérii vystupuju mensie artérie, ktoré vstupuji do mozgového



tkaniva — penetrujice artérie, ktoré privadzaji krv priamo k bunkdm mozgu. Aj medzi tymito
artériami existuju prepojenia, ale ich efektivnost’ je limitovana.
Prietok artériovej krvi mozgom moze by t vyznamne zniZeny aj inymi mechanizmami, napr.

nedostato¢nym odtokom krvi cez mozgovy zilovy systém, ako aj d’als$imi mechanizmami.

Nahle cievne mozgové prihody (NMP)

St definované¢ ako nahle poSkodenie mozgu spésobené zniZenim aZ zastavenim
privodu Kkyslika a Zivin do mozgu podmienené porusenim funkcie mozgovych ciev alebo
srdca. Podl'a mechanizmu vzniku ich delime na:

1) loziskovu ischémiu mozgu (cca 80% zo vSetkych NMP v SR)
2) vnutromozgové krvacanie (cca 15% zo vSetkych NMP v SR)

3) subarachnoidalne krvacanie (cca 5% zo vSetkych NMP v SR)

Loziskova ischémia mozgu moze byt spdsobena:

a) okluziou a. cerebri media trombom, ktory vznikol v a. carotis interna a ,,rastol v smere
krvného pradu az do uvedenej mozgovej cievy. Ischémiou je poskodené mozgové tkanivo v
oblasti, ktort tato artéria zasobuje krvou.

b) fragmentom trombu (embolus) odtrhnutého z trombu napr. v srdci alebo v karotickej artérii,
ktory je prudom krvi zaneseny az do niektorej vetvy mozgovej artérie

¢) systémovou hypotenziou, ktora vedie k ischémii ¢asti mozgu, ktoré su od privodnej artérie
najvzdialenejSie. Je lokalizovand na rozhrani velkych privodnych intrakranidlnych artérii, ¢o
znamena vznik lokalizovanej ischémie na viacerych miestach mozgu sucasne - hrani¢na

ischémia, alias border zone ischemia (Obr. 2).

Vnitromozgové krvacanie
Je dosledkom ruptary cievnej steny malych penetrujucich artérii s vyliatim krvi do
mozgoveho tkaniva a jeho poSkodenim, najcastejSie u pacientov s hypertenziou alebo pri inej

pri¢ine nahleho zvysenia systémového TK, napr. pri ndhlej a intenzivnej fyzickej zat'azi

Subarachnoidalne krvacanie

Ide o krvacanie do priestoru medzi arachoiddlnou membranou a pia mater (membréna



pokryvajica povrch mozgu). V tomto priestore sa nachadza bohatd siet’ malych artérii, ktoré
vyzivuju povrchové Struktiry mozgu a vyskytuju sa tu aj patologické zmeny ich steny, napr.
aneuryzmy (vydute), v ktorych je stena oslabend . Tieto cievy sa moézu spontanne (hlavne
aneuryzmy) alebo vplyvom posobenia mechanickej energie na hlavu, roztrhnut’ s vyliatim krvi do

subarachnoidélneho priestoru (Obr. 2).
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Obr. 2 Typy cievnych poskodeni mozgu

Definicia mozgovej ischémie

Pod pojmom mozgova ischémia rozumieme potencialne reverzibilné poSkodenie mozgu
charakterizované funkénych a biochemickych parametrov postihnutého tkaniva, ktoré vznika
na zéklade tdplného prerusSenia alebo podstatného zniZenia privodu kyslika a glukézy do

mozgu z dovodu artériovej stenozy alebo oklizie

Etiopatogenéza mozgovej ischémie

Zakladnymi etiopatogenetickymi mechanizmami mozgovej ischémie si:



1) mikroembolizicia do mozgovych artérii

Zdrojmi mikroembolov st najcastejSie (Obr. X9):

a) trombus vytvoreny vo fibrilujucich predsiefiach srdca, z ktorého sa uvoliiuju fragmenty vo
forme mikroembolov

b) subakutna baktériova endokarditida — tvorba vegetacii na postihnutych miestach endokardu
mitralnej chlopne a ich odtrhnutie

¢) transmuralny alebo subendokardialny infarkt steny P'avej srdcovej komory s tvorbou
nastenné¢ho trombu

d) aneuryzma Pavej komory po predchadzajico infarkte myokardu — v nej sa tvori trombus,

ktory sa moze drobit’ a vznika tak viacero mikroembolov

2) Z\Zenie mozgovej artérie so si¢asnym zniZenim systémového TK
Samotné zuZenie artérie nevedie k ischémii (subklinické zzenie), ale ak je skombinované
so znizenim systémového TK, tak znizenie prietoku krvi je také intenzivne, Ze ischémiu vyvola

(vznik klinickych prejavov ischémie mozgu).

3) Trombo-embolické poSkodenie vel’kych mozgovych artérii

Viacsinou ide o zuZenie mozgovych artérii trombom (trombami) vznikajicimi na
poSkodenej stene tychto ciev. PoSkodzujicim procesom je najcastejSie aterosklerdza. Tieto
tromby sa moézu bud’ celé alebo ich casti odtrhnut, alebo ateroskleroticky plat praskne a jeho
obsah sa vyleje do krvného prudu a svojou vysokou viskozitou (st tam tuky, penové bunky a

tkanivova drt’) upché lumen cievy.

4) Intenzivne zniZenie mintitového objemu srdca

Jeho pri¢inou moZe byt napr. nédhle zniZenie kontraktility myokardu, nédhla generalizovana
vazodilatacia, ako aj vyrazné znizenie objemu cirkulujuacej krvi. V tychto pripadoch sa znizuje aj
systétmovy TK a aj perfuzny tlak v mozgovych artéridch. Vysledkom je vznik ischémie v

hrani¢nych oblastiach ,,povodia® velkych mozgovych artérii (border zone ischemia).
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Obr. 3 Srdcové zdroje embolov do cerebralnych artérii

Na vzniku a vyvoji vSetkych foriem loziskovej mozgovej ischémie sa podiel'aji aj d’alSie

patogenetické mechanizmy. K nim patria hlavne:
- pocet, priesvit a funkcia kolateral

- viskozita krvi

- perfuzny tlak

Vacsi pocet, vacsi priesvit kolateral, dobry perfuzny tlak v nich a nizka viskozita krvi
vytvara predpoklad pre spravnu funkciu kolateral, ¢o vedie k zmenSeniu rozsahu pdvodne
ischemizovaného tkaniva. Naopak, maly pocet a uzke kolateraly, nizky perfuzny tlak v nich a
vysokd viskozita krvi s mechanizmy, ktoré rozsah ischémie zvacSuju. Ak sa cirkulacia v
ischemickom tkanive mozgu obnovi, ¢i uz spontdnne alebo terapeutickym zadsahom, nemusi to
vzdy znamenat' aj zachranu vSetkych buniek v tomto loZisku. V niektorych castiach loziska sa
prietok krvi nemusi obnovit, pretoze tkanivo a aj v nom lokalizované arterioly boli dlhsie

trvajucou ischémiou poSkodené tak intenzivne, Ze sa pri reperfuzii neotvoria a bunky zostavaji



ischemické. Tento dej sa nazyva no-reflow phenomenon a znamena zhorSenie prognozy
postihnutého tkaniva. V ischemizovanom mozgovom tkanive sa meni aj regulacia diametra
arérii/arteriol (autoregulacia), ktoré sa tam nachadzaju. Tieto cievy nereaguji normdlne na
stimuly, ktoré ich funkciu ovladaju za fyziologickych podmienok, teda na zvysSenie PaCO,
nereaguju dilataciou, ale bud’ nereaguji vobec alebo odpovedaju vazokonstrikciou; na zvySene
intralumindlneho tlaku nereaguju dilaticiou (myogenna autoreguldcia), ale opacne,
vasokonstrikciou. Tieto poruchy reguldcie zhorSuju efektivnost reperfuzie a su
patofyziologickym zakladom pre vznik takych fenoménov, ako st postischemicka hypoperfuzia,

luxusna perfiizia a steal phenomenon (vysvetlenie v PP prezentacii ha webe UPF).

Dosledky lozZiskovej ischémie mozgu — metabolické a elektrofyziologické

Ak ischémia mozgu trva dostatocne dlho a je dostato¢ne intenzivna (termin ,,dostato¢ne*
nie je presne definovatelny, pretoze zavisi od viacerych vplyvov) vznikd poSkodenie buniek
roznej intenzity. D6évodom ich dysfunkcie a neskor aj desStrukcie je nedostatok energie
sposobeny nedostatocnym privodom kyslika a glukézy. Nervové bunky nemaju dost’ energie na
zabezpecenie ich zakladnych Zivotnych funkcii a na zabezpecenie ich aktivit. V

ischemickom loZisku sa rozvija cely rad zmien, ktoré negativne ovplyviiuju jeho funkcie a to:

- acidoza — vznika pri zmene aerdbneho na anaerobny metabolizmus, povedie k zvySeniu tvorby
laktatu

- porusenie metabolizmu lipidov — lipolyza, peroxidacia lipidov, ¢o vedie k poSkodeniu funkcie
a Struktury bunkovych membran

- porusenie metabolizmu proteinov — fosforylacia proteinov veduca k dysfunkcii receptorov a
ionovych kanalov, proteolyza sposobuje konverziu enzymov a podiela sa na likvidacii
cytoskeletu buniek

- akumulacia Ca++ v cytosole buniek z dovodu porusenia membranovych transportnych

mechanizmov, ¢o podporuje aktivitu proteaz a lipaz (Obr. 4)
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Obr. 4 Zmeny hladiny Kkalcia v intra- a extracelulirnom priestore mozgu pri réznych

typoch poskodenia mozgu

- tvorba vol’'nych radikalov, ktoré svojou vysokou reaktivitou sa viazu na funkéné a Strukturalne

molekuly bunky a poskodzujt ich

- zniZenie pokojového membranového potencidlu buniek az ich uplna depolarizacia — vedie

k naruSeniu az zastavenia tvorby a vedenia elektrickych impulzov v nervovom tkanive

- uvolnenie excitotoxickych neurotransmiterov z poSkodenych nervovych buniek (napr.

glutamatu) vedie k zintenzivneniu procesov poskodzujucich tieto bunky

- vznik edému buniek — v dosledku zvySenia permeability bunkovej membrany pre Na+, ktory
preniké do bunky a s nim aj voda

Uvedené procesy maju svoju dynamiku, ktord zavisi od:
- intenzity ischémie — ¢im je ischémia silnejsia, tym sa uvedené zmeny vyvijaja rychlejsie
- trvania ischémie — ¢im trva ischémia dlhSie, tym su uvedené zmeny silnejSie
- polohy buniek v ischemickom loZisku — v centralnej Casti loZiska je ischémia intenzivnejSia a
aj uvedené zmeny nastupuju rychlejsie; v periférnej Casti loziska je intenzita ischémie slabsia
(vplyv kolateralnej cirkulacie), preto aj uvedené zmeny nastupuji pomalSie a s menej intenzivne
- teploty v ischemickom tkanive — vyssia teplota vedie k zosilneniu popisanych patologickych
procesov, naopak, ochladenie ischemického tkaniva spomaluje nastup aj intenzitu tychto

procesov



- koncentracie glukézy v ischemickom tkanive — zvysSenie koncentracie glukozy (napr. pri
dekompenzovanom diabetes mellitus) zvySuje rychlost’ a intenzitu tvorby laktatu (acidozu).

Poloha buniek v ischemickom lozisku (v centre, na periférii) ovplyviluje intenzitu ich
posSkodenia a dobu ich prezivania. Nervové bunky nachadzajuce sa v periférnej Casti loziska,
kde je intenzita ischémie niZsia, st sice poskodené, ale su stale ,,zivotaschopné* a ich poskodenie
je mozné obnovenim cirkuldcie krvi zastavit a obnovit' ich normélnu funkciu, teda ich
poskodenie je reverzibilné. Oblast’ ischemického tkaniva s takymito bunkami sa nazyva
ischemicky polotienn alebo penumbra. Ticto bunky je mozné skorym a kvalifikovanym

terapeutickym postupom zachranit’ a tym zachranit’ aj dolezité funkcie mozgu.

Stupne poskoedenia nervovych buniek ischémiou
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Obr. 5 Schéma ukazujuca vzt’ah medzi perfiziou mozgu a vznikom poskodenia jeho

buniek

DalSie dosledky ischémie mozgu — klinické
1) Vznik neurologického defektu

Jeho kvantita a kvalita zavisi od intenzity a rozsahu poskodenia mozgového tkaniva, a
jeho kvalita (druh symptomy a priznak) zavisi od miesta/miest mozgu, ktoré bolo/boli ischémiou
poskodené. Su to velmi Casto zmeny v motorike (parézy, plégie), v citlivosti (parestézie,

hypestézie, anestézie, dysestézie) postihujliice rdzne Casti tela.



Clinical Signs of Carotid Artery Ischemia
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Obr. 6 Klinicky priznak podmieneny obturaciou a. karotis interna a a. ophtalmica
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2) Zmeny objemu a zloZenia extracelularnej tekutiny v ischemickom loZisku

Z poskodenych buniek unika do extracelularntj tekutiny kdlium — vznik4 hyperkaliémia,
a do buniek prenikd na zdklade koncentratného gradientu Nat+ a Cat++, v extracelularnom
priestore bude hyponatrémia a hypokalcémia, a naopak, v bunkach sa budu tieto iony
hromadit’. Spolu so sodikom bude do buniek vstupovat’ aj voda, ¢o sa prejavi ich edematéznym

zvacéSenim.

3) Vznik ischemického edému mozgu

Tekutina sa najskor hromadi v poskodenych bunkéch vyssSie popisanym mechanizmom —
vznika intracelularny edém, neskor ischémia poskodi aj kapilarnu stenu a tekutina bude
prestupovat’ do extravazalneho priestoru — vznika extracelularny edém. Objem ischemického
loZiska sa zvacsi, ¢im sa zvysi aj intrakranidlny tlak, ktory je pri¢inou vzniku tzv. utlakevych
fenoménov prejavujlcich sa tlakovym zizenim krvnych ciev a d’al$im zhorSenim prekrvenia
ischemickej oblasti, vtlaéenim mozgového kmena do foramen occipitale magnum, ¢o sposobuje
zvySenie tlaku v tejto Casti CNS a zhorSenie vitalnych funkcii organizmu, ktoré tu maju svoje
regulacné centrd, teda dychania a cinnosti kardiovaskularneho systému. Tieto procesy

bezprostredne ohrozuju Zivot ¢loveka.

KAZUISTIKY

Kazuistika 1

Pacientka A.B., 54 rokov, bola dopravena do ambulancie nemocni¢ného urgentného
prijmu potom, ¢o unej vznikli ndhle tonické kf¢e lavostrannych koncatin a l'avej strany tvare.
Nemala Ziadnu poruchu vedomia a kf¢e boli nasledne vystriedané slabostou l'avej strany tela
a bolestou hlavy v pravej parietalnej oblasti. Pacienta nemala nikdy predtym podobné problémy
a nikdy neutrpela raz hlavy.
Rodinnd a socidlna anamnéza pacientky su bezvyznamné. DoterajSia farmakoterapia:

Climonorm.

Osobna anamnéza: V detskom veku bol pacientke zisteny srdcovy Selest, ktory neskor vymizol.



Mala tiez strumu v Case, ked’ bola lieCend na hypotyre6zu, TK — tendencia k hypotenzii, 2
porody, menopauza v 48 roku, berie hormondlnu substiticiu, ma varixy na oboch DK s edémami.

Faj¢i 15 cigariet denne, obfas méva bolesti hlavy.

TerajSie ochorenie/problémy: Okolo 1 hodiny popoludni pocitila ki¢e v I'avej hornej a dolne;j
koncatine a na l'avej strane tvare, sadla si, pocitila bolest’ v pravej parietalnej Casti hlavy. Asi po 3
minatach od ukoncenia kf¢ov pocitila slabost’ v I'avej polovici tela a sti¢asne jej poklesol Tavy
ustny kutik. Nestratila vedomie. Bol zisteny lahky stupen dyzestézie v lavostrannych

koncatinach. V priebehu ¢asu bola zistena tendencia k miernemu zlepSeniu jej stavu.

Klinické vySetrenie:

TK: 100/60, frekvencia srdca 92/min, frekvencia dychania 15/min, Sat Hb kyslikom: 98%,
telesnd teplota: v norme. Pacientka je pri plnom vedomi, je anxidzna, bez znakov afézie,
oslabeny pohl'ad dol'ava, vel'ka pravdepodobnost’ pritomnosti kvadrantovej hemianopsie vlavo,
centralny typ lézie n. facialis, bez znakov meningedlneho drdzdenia, symetrickd pulzacia aa.
carotis bez Selestu, 'avostranna hemiparéza 2. stupila, viac vyznacena na hornej koncatine a ruke.
Pacientka je schopnd zdvihnat l'avi DK a udrzat’ ju nad horizontalnou uroviiou. Lahky stupeni
lavostrannej hemihypestézie. Ataxia 'avej hornej, ako aj dolnej koncatiny. CT mozgu 2 hod po

prijati pacientky: hemoragia je vylucend. Osmolalita: 305 mOsmol/kg.

Otazky a ulohy
a) Identifikujte a zapiSte vSetky podstatné symptémy a priznaky pacientky.
b) Aky je mechanizmus vzniku terajSich zdravotnych problémov pacientky?

¢) O aku diagnézu pravdepodobne ide?

Kazuistika 2

Na urgentné oddelenie nemocnice prisiel 57-rocny muz — beloch, ktory sa st’azoval, Ze ma
v poslednych 2 tyzdioch problémy s prvou rukou — ruka je nemotorna, nie je schopny vykonévat’
nou jemné ukony. Zaciatok tychto problémov bol nahly, ale ich intenzita neprogredovala. Nemal

a nema Ziadne problémy s lavou hornou a oboma dolnymi koncatinami. Z anamnestickych



udajov je zrejmé, ze nemal poruchy senzorickych funkcii, neboli pritomné prejavy fokalnej
slabosti alebo bolesti hlavy. Nema ani dvojité, resp. rozmazané videnie, problémy s prehitanim,
poruchu reci, negativne odpovedal aj na otazku, ¢i mal v neddvnej minulosti zdchvaty porich
vedomia alebo kf¢e. V minulosti mal vSak nefokélne bolesti hlavy, ktoré boli oznacené lekdrom
za migrenozne, ale tieto neboli spojené s poruchou pohyblivosti pravej ruky. Cestovna anamnéza,
vratane ciest do zahrani¢ia, odhalila, Ze pri jednej z takychto ciest daroval krv a bol informovany,
ze ma vysoky pocet krviniek. Jeho manZzelka opakovane pozorovala, ze mé ¢ervené ruky a tvar.
Z0 socialnej anamnézy vyplyva, Ze pacient je velmi aktivny a v den ked bol prijaty do
nemocnice si zabehol cca 10 km. Je nefaj¢iar, nepije alkohol a neberie Ziadne zak4zané latky. V
rodinnej anamnéze sa nezistilo ni¢ dolezité, co by malo vztah k terajsim zdravotnym problémom

pacienta (neurologického a hematologického charakteru).

Fyzikalne vySetrenie: zdravo vyzerajici muz, afebrilny, TK - normotenzia, EKG -
sinusovy rytmus. Neurologické vySetrenie: mierna dysmetria pravej ruky pri teste prst — Nnos.
Testovanie sily ukdzalo jej intaktnu intenzitu bez zndmok akejkol'vek fokalnej atrofie alebo
mimovélovych pohybov. Nedokéze vytukat teleféonne c¢islo do mobilného telefénu pravou
rukou, ale dokaZe to bez problémov svojou nedominantnou I'avou rukou. Kranidlne nervy 1-12 st
intaktné, re¢ je plynuld bez afazie a dysartrie a chddza pacienta nevykazovala prejavy ataxie.
Mentalny stav pacienta bol kompletne intaktny. Jeho ruky a tvar vykazovali prejavy koznej

pletory s miernym stupfiom erytému.

Laboratorne vySetrenie: Hb — 21,3 g/dl, Htk — 61,6%, Le- 6,22 X 103/mm? so 75%
neutrofilov, Tr — 345x 1.000/mm?®, tandardné autoimunitné markery vratane antinuklearnych
protilatok boli negativne. Analyza nepreukédzala zmutovanuy factor V Leiden (jeho pritomnost’
zvySuje koaguabilitu krvi) a protrombinového G20210A génu (zmutovany gén tieZ zvySuje
koaguabilitu zvySenim tvorby faktora II - protrombinu). Nekontrastny CT-skan hlavy ukdzal dve
fokalne oblasti zniZenia denzity v 'avom parietdlnom laloku velkosti cca 11mm. EF komoér srdca

bola 55%, vegetacie na chlopniach neboli pritomné.

Primarna terapia: Pacientovi odobrali 2 jednotky krvi (2x500ml) a doplnili objem

intavaskularnej tekutiny 1 litrom fyziologu. Bol podany Clopidogril per os. Bola uskutocnena



konzultacia s hematologom, ktory stanovil predbeznu diagnozu Polycytemia vera a neskor bola
zistend mutacia génu JAK2 V617F (je asociovand s myeloproliferativnymi ochoreniami).

MRI mozgu ukézala 15 - 20 fokusov s obmedzenou diftiziou velkosti 3 — 14 mm, ¢o je v
sulade s mnohopocetnou embolizaciou do oblasti 'avej hemisféry zasobovanej a. cerebri media.
MR angiogram neukazal vyznamné zuZenie mozgovych artérii. VySetrenie pomocou
transesofagealnej echokardiografie vylucilo otvorené foramen ovale, atridlny septalny defekt,
atridlny trombus a pravo-lavy skrat. Kardidlna telemetria nezistila ziadnu dysrytmiu a

abdominalnou USG bola zistena mierna splenomegalia.

Otazky a ulohy

a) Identifikujte vSetky symptomy a priznaky, ktoré suavisia sterajSimi aj minulymi
zdravotnymi problémami pacienta.

b) Vysvetlite mechanizmy vzniku jednotlivych h symptoémov a priznakov.

¢) Mézu zdravotné problémy pacienta suvisiet’ s jeho fyzickou aktivitou?

d) Moéze zvysena hodnota hematokritu suvisiet’ so subjektivnym a objektivnym stavom pacienta?

Kazuistika 3

Muz stredného veku bol privezeny na oddelenie urgentného prijmu v bezvedomi. Bol
sprevadzany zdravotnou sestrou z 16zkového oddelenia tej istej nemocnice. Sestra uviedla, Ze ho
videla sediet’ pri stole jeddlne na tomto oddeleni, ked’ sa nahle zrutil zo stolicky na podlahu.
Ihned’ potom vznikli u pacienta generalizované tonicko-klonické ki¢e. Preto zavolala pomoc
apreviezli pacienta na oddelenie urgentného prijmu. V tomto case nemali tamojs$i lekari

0 uvedenom pacientovi ziadne anamnestické, ¢1 iné udaje.

Fyzikalne vySetrenie: pacient je zmdteny, nereaguje na pokyny lekéara, dychanie je
pravidelné a pacient vdychuje kyslik cez nosové ,okuliare”. Vitdlne funkcie su nasledujuce:
telesna teplota — 38° C, TK — 170/90mmHg, pulz — 105/min, frekvencia dychania — 18/min,
saturacia Hb kyslikom — 99% pri substitacii 21 kyslika/min.



Neurologické vySetrenie: zrenice reaguji na osvit, reflex zvracania je intaktny, je znizena
pohyblivost’ T'avej strany tela, Babinského reflex je obojstranne pozitivny. Ostatné parametre

ziskané pri vySetreni nie su vyznamne zmenen¢.

Otazky a ulohy

a) Co mohlo byt pri¢inou nahleho padu pacienta zo stolicky?
b) Aka mohla byt pri¢ina nahlej straty vedomia pacienta?
¢) Co st to tonicky- klonické kige a aké mohla byt pri¢ina u tohto pacienta?

d) Ako mozno vysvetlit’ slabost’ pravej strany tela pacienta?

Kazuistika 4

Na urgentné oddelenie nemocnice bol privezeny 72-ro¢ny pacient s akiitnym vznikom
slabosti na pravej strane tela. Stalo sa to pocas ranajok, ked’ pacient nahle pocitil stratu sily
v pravej ruke a nebol schopny hybat’ tak pravou HK ako aj s pravou DK. Stratil tiez citlivost’ na
oboch pravostrannych koncatindch a mal problémy s recou. Jeho manzelka zavolala RZP a ta ho

priviezla do nemocnice.

Osobna anamnéza: dlhodobé systémova hypertenzia, hypercholesterolémia a neddvno mu bola

diagnostikovana aj choroba koronarnych artérii.
Fyzikalne vySetrenie: TK — 190/100mmHg.

Neurologické vySetrenie: bol zisteny pokles méakkych Struktar pravej strany tvare, pravostranna

hemiparéza, pozitivny Babinského reflex vpravo. CT mozgu nepreukazalo krvacanie do mozgu.

Otazky a ulohy

a) Identifikujte hlavné symptomy a priznaky u pacienta, vysvetlite mechanizmus ich vzniku.

b) Aké pri¢iny mohli viest’ k vzniku pacientovych problémov?



