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Úvod
Cévní mozkové příhody vzniklé v souvislosti s lékař-

ským zákrokem, či podanou léčbou, jsou obávanou kompli-
kací léčebných postupů. Různé iatrogenní příčiny mohou vést 
ke vzniku ischemických i hemoragických CMP. Je proto dů-
ležité znát tyto příčiny, umět je zavčas v diagnosticko-terape-
utickém procesu identifikovat a zabránit vzniku iatrogenních 
CMP. Tyto znalosti jsou důležité nejen pro neurology, ale ta-
ké pro praktické lékaře i specialisty dalších oborů (včetně kar-
diologů, chirurgů, rehabilitačních lékařů) a rovněž i dalších 
zdravotnických pracovníků (zdravotních sester, fyzioterapeu-
tů, laborantů). Vzhledem ke zvyšující se účinnosti terapeutic-
kých postupů, k vyšší invazivitě zákroků a k vysokému stup-
ni nemocnosti naší stárnoucí populace přibývá také iatrogen-
ních CMP. Naše neurologické oddělení hospitalizuje všechny 
nemocné bez ohledu na věk či souběžné nemoci, a proto se 
setkáváme s iatrogenními příčinami CMP velmi často. A tato 
skutečnost byla podnětem pro naše sdělení.

1. Ischemické CMP

1.a. Arteriální disekce po manipulaci krční páteře
V mladších věkových skupinách se vyskytuje disekce 

mozkových cév asi ve 2–5% všech CMP. Disekce v oblasti 
vnitřní karotidy má incidenci 2,6 případů na 100 000 oby-
vatel za rok. Disekce ve vertebrobazilárním řečišti dosahu-
je pouze jednu třetinu výskytu v karotické oblasti. Simul-
tánní výskyt disekcí mozkových tepen je v 15 %. Predilekč-
ním místem pro disekci karotidy je oblast 2–3 cm distál-
ně od bifurkace karotidy a další je těsně pod bází lební. 
Predilekcí disekce vertebrální tepny je klička v úrovni at-
lasu (V3), zatímco disekce proximálního segmentu (V1) je 
vzácná. Výskyt disekce mozkových tepen s následnou is-
chemickou CMP ve verteborobazilárním řečišti po mani-
pulaci krční páteře je vysoký. Potíže mohou vzniknout bez-
prostředně po manipulaci, ale také až s odstupem několika 
dnů. Klinický obraz charakterizuje bolest v záhlaví a v ší-
ji, se spazmem šíjových svalů, až nuceným držením hlavy, 
nausea, zvracení, závratě, Hornerův syndrom. Ke stanove-
ní diagnózy je možno využít jak ultrasonografie cév (UZ), 
tak zejména MR angiografie (MRA) (1, 4, 5, 9, 12).

1.b Ischemické CMP vzniklé v souvislosti s operací nebo 
katetrizací

Při kardiochirurgických výkonech se v poměrně vyso-
kém procentu objevují difuzní mozkové příznaky – zmate-

nost, porucha paměti, porucha kognitivních funkcí (20%). 
Vznik ischemických CMP se udává asi ve 2%. Větším rizi-
kem je operace chlopní než koronárního by-passu. Difuz-
ní příznaky vznikají zejména v důsledku perioperační hy-
potenze. Ložiskové příznaky jsou následkem embolizace 
(z ateromu aorty, z intrakardiálního trombu, cholesterolo-
vé hmoty plátů, vzduch). Při rozsáhlejších výkonech se mo-
hou oba tyto faktory kombinovat (3, 10).

Kazuistika 1: U 70leté polymorbidní pacientky se starší 
lehkou pravostrannou hemiparézou (po předchozí ischemc-
ké CMP) se po kardiochirurgické operaci (náhrada aortál-
ní chlopně, současně s aorto-koronárním by-passem) vyvinu-
la akutní insuficience srdeční s hypotenzí. Objevila se porucha 
vědomí (mělké koma) a pravostranná hemiplegie. Po stabiliza-
ci oběhu přetrvává jen organický psychosyndrom a po 5 týd-
nech pouze lehká pravostranná hemiparéza. Na CT mozku je 
difuzní atrofie mozku s ložiskem o průměru 2 cm kortiko-sub-
kortikálně parietálně vlevo.

Operační výkony všeobecné chirurgie jsou zatíženy niž-
ším výskytem CMP. Jedním z iatrogenních mechanizmů je 
hypotenze v průběhu operace i po ní, stenózy přívodných 
tepen, ale také disekce krčních arterií (jako příčina se udává 
poloha hlavy v průběhu narkózy), paradoxní embolie při po-
stoperační hluboké žilní trombóze s průchodným foramen 
ovale, či poranění krční tepny při zavádění centrálního žil-
ního katétru. Zvýšené riziko je u starších lidí s vícečetnými 
vaskulárními rizikovými faktory (3, 10).

Katetrizační zákroky mohou poraněním ateromatóz-
ních změn stěny velkých tepen způsobit embolizaci atero-
mových hmot s cholesterolovými krystalky nejen do moz-
ku, ale také do periferních tepen. Rozvoj příznaků při opa-
kovaných embolizacích může připomínat systémovou vas-
kulitidu nebo infekční endokarditidu se slabostí, horečkou 
a petechiemi (10).

Kazuistika 2: U 67letého muže s ischemickou chorobou 
srdeční a po aortokoronárním by-passu bylo pro nestabilní an-
ginu pectoris provedeno koronarografické vyšetření. V průbě-
hu koronarografie při průchodu katétru aortou vznikla těžká 
centrální pravostranná hemiparéza s fatickou poruchou. Na 
CT mozku se postupně rozvíjela rozsáhlá, expanzivně se cho-
vající malácie v povodí a. cerebri media vlevo se středočáro-
vým přesunem (obrázek 1). Nemocný zemřel za příznaků kom-
prese kmene po 6 dnech od vzniku CMP.
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1.c. Ischemické CMP vzniklé v souvislosti 
s medikamentózní léčbou

Perorální antikoncepce zvyšuje riziko vzniku ischemic-
ké CMP u mladých žen s hypertenzí, kuřaček, migreniček. 
Větší riziko představují preparáty s obsahem 30–40 mg es-
trogenu než samotná terapie progesteronem (9, 10).

Kazuistika 3: U 49leté dosud zdravé ženy se při přípra-
vě večeře objevila porucha vědomí s pádem k zemi a křečemi 
končetin. Při přijetí na neurologické oddělení již pouze somno-
lentní s ložiskovými příznaky vertebrobazilárního řečiště (oko-
hybná porucha, dysartrie, kvadruparéza). CT mozku bezpro-
středně po přijetí bylo v normě a následná mozková angiogra-
fie prokázala trombózu a. basilaris, která byla akutně řešena 
intraarteriální trombolýzou s dobrým efektem (doc. MUDr. A. 
Krajina, CSc., radiologická klinika FN, Hradec Králové). Vy-
šetření hemokoagulačních parametrů byla v normě. Nemocná 
užívala hormonální antikoncepci (Cilest), což byl jediný rizi-
kový faktor, který se nám podařilo zjistit.

Velmi častou příčinou ložiskové ischemie mozku bý-
vá podání vyšší dávky antihypertenziv u hypertoniků s ne-
dostatečnou kompenzací krevního tlaku, kdy se lékař po-
kouší tlak rychle snížit. Avšak tento zdánlivě dobrý úmysl 
vede nezřídka ke vzniku ischemické CMP. Tímto mecha-
nizmem vznikají hemodynamicky podmíněné CMP, které 
jsou lokalizovány interteritorálně – na rozhraní oblastí vel-
kých cév (kortiko-subkortikálně), či na rozhraní oblastí zá-
sobovaných povrchovými a hlubokými tepnami (10, 11).

2. Hemoragické CMP
2.a Antikoagulační léčba

Hemoragické komplikace nemocných léčených antikoa-
gulační léčbou jsou časté. Při léčbě Warfarinem se mozkové 
krvácení vyskytuje v 0,3–3,0 % za rok. Ovšem u nemocných 

léčených Warfarinem pro hlubokou žilní trombózu se obje-
vují v 0,9 %; u nemocných léčených pro fibrilací síní v 1,7 % 
a u léčených pro chlopenní vadu ve 2,4 %. Mozkové krváce-
ní po Warfarinu se vyskytuje lobárně u 52 % (32 % frontál-
ně, 32 % parietálně, 20 % parieto-occipitálně, 16 % temporál-
ně); v bazálních gangliích v 33,3 %; 3,8 % cerebelárně 3,8 % 
v mozkovém kmeni a v 6,4 % čistě intraventrikulárně. Ne-
mocní na antikoagulaci představují 16–24 % všech pacientů 
se subdurálním hematomem a tvoří 10 % nemocných se sub-
arachnoideálním krvácením. Riziko vzniku nitrolebního kr-
vácení se zvyšuje při hodnotách INR nad 5. Mozkové krvá-
cení však může vzniknout i při správně vedené antikoagulač-
ní léčbě, kdy hodnoty INR nepřekročí předepsané hranice. 
Přídatnými rizikovými faktory jsou arteriální hypertenze a 
diabetes mellitus léčený inzulinem (2, 8).

Při léčbě infarktu myokardu pomocí plné dávky hepa-
rinu se mozkové krvácení vyskytovalo v 0,05–0,08 %. Také 
léčba nefrakcionovaným heparinem v subkutánní aplikaci 
(2×5 000 či 2×15 000 j.) u ischemických CMP v akutním 
stádiu vedla ke dvojnásobnému výskytu mozkových hemo-
ragií a hemoragických transformací ložiskových ischémií 
ve srovnání s léčbou Anopyrinem (Internation Stroke Tri-
al – IST) (2, 8, 10).

Kazuistika 4: Třiasedmdesátiletá žena se závažným kar-
diálním postižením (defekt septa síní s paroxyzmální fibrilací 
síní) a na antikoagulační léčbě upadla a přitom si způsobila 
frakturu obou ramének stydké kosti a četné podkožní hema-
tomy. Byla na ortopedii, a přitom zjištěna hodnota INR 7.3. Až 
3. den hospitalizace se náhle objevily mozečkové příznaky a le-
vostranná hemiparéza. Na CT mozku nalezena hemoragie do 
mozečku a do pravého temporálního laloku (obrázek 2). Pa-
cientka byla léčena konzervativně. Po 3 týdnech došlo k pod-
statnému zlepšení hybnosti s výraznou regresí hemoragických 
ložisek na kontrolním CT (obrázek 3).

Obrázek 2. Krvácení do mozečku a pravého temporálního laloku při antikoa-
gulační léčbě warfarinemObrázek 1. Rozsáhlá malatická CMP vzniklá v průběhu srdeční katetrizace
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2.b. Trombolytická léčba
Rizikovými faktory při vznik mozkové hemoragie jsou 

věk nad 65 let, hmotnost pod 70 kg, hypertenze a celko-
vá dávka trombolytika. Často je postižena také bílá hmo-
ta hemisfér. Vícečetné hematomy jsou přítomny až ve 30% 
případů. Mortalita je vysoká – asi 60–80 % v prvých třech 
dnech. Výskyt krvácení ve studiích zabývajících se trombo-
lýzou: NINDS 6,4 %; ECASS II 8,8 %; Atlantis 7,8 %; PRO-
ACT I 15,4 %; PROACT II 10,0 % (2,8).

Kazuistika 5: Devětašedesátiletá žena byla přijat pro ná-
hle vzniklou fatickou poruchu a těžkou pravostrannou hemi-
parézu. CT mozku bez časných ischemických změn. Odeslá-
na k AG, kde byl nalezen uzávěr a. cerebri media vlevo (MCA) 
(úsek M1). Ihned byla provedena cílená intraarteriální trom-
bolýza s rekanalizací přední parietální a postcentrální vět-
ve MCA (doc. MUDr. A. Krajina, CSc., radiologická klinika 
HK). Celkem bylo aplikováno 7 mg Actilyse a 4 000 jednotek 
hepartinu. Po výkonu se zlepšila hybnost pravé horní končeti-

ny a nemocná již jednoslovně odpověděla. Během dalších ho-
din progredovala porucha vědomí i pravostranná hemiparé-
za. Na kontrolním CT mozku nalezeno prokrvácení malatic-
ké tkáně v povodí MCA vlevo s kompresí levé postranní komo-
ry a středočárovým přesunem 15 mm doprava. Ihned provede-
na dekompresivní kraniektomie fronto-temporálně vlevo (ob-
rázek 4). V dalších týdnech se stav nemocné postupně zlep-
šoval a po 3 měsících je schopna samostatné chůze s lehkou 
parézou PHK a lehkou fatickou poruchou.

2.c Antiagregační léčba
Antiagregační léčba bývá komplikována vysokým vý-

skytem krvácení, a to zejména do gastrointestinálního a 
uropoetického traktu (až 10 %). V patogenezi mozkového 
krvácení však nepředstavuje tato léčba větší rizikový fak-
tor. Během dvou let podávání antiagregační léčby se hemo-
ragická CMP vyskytuje asi v 0,3 % ve srovnání s 0,2 %, kte-
ří antiagregační léčbu neměli (6, 10).

Obrázek 3. Regrese hemoragických ložisek na kontrolním CT mozku po 3 týdnech Obrázek 4. Dekompresivní kraniotomie u prokrvácené malácie po intraarteri-
ální trombolýze
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