ZE ZAHRANICNIHO TISKU

Skodlivy vliv snizeni krevniho
tlaku v prvych 24 hodinéch od
vzniku akutniho iktu
Hypertenze je hlavnim modifikovatelnym
rizikovym faktorem iktu. Je dostate¢né pro-
kazéno, ze spravna lécba hypertenze snizuje
riziko recidivy iktu. AvSak v akutni fazi maze
shizeni TK zhorsit jiz postizenou perfuzi mozko-
vé tkéné, a to zejména v oblasti ischemického
polostinu. Z téchto divod(i se nedoporucuje
snhizovat TK v prvych nékolika dnech po vzniku
CMP. Néktefi autofi zpochybnuiji tuto zasadu.
Av3ak jsou i dalsi pracovidté, kde se v 1éChé
akutniho stadia CMP snazi farmakologicky
zvysit TK (u nemocnych s téZ8imi ¢i mnocet-
nymi stendzami pfivodnych mozkovych tepen).
Jsou vSak dva divody, které i v sou¢asné dobé
svédci proti snizovani TK v akutni fazi. Jednak
je riziko ¢asné recidivy CMP pomérné velmi
nizké (3-4% v prvych 2 tydnech) a na druhé
strané je riziko progrese jiz existujiciho iktu
vysoké (20-30%). Toto riziko se jesté dale zvy-
Suje s medikamentdznim snizovanim TK. Pfes
znalost téchto skuteCnosti jsou antihypertenziva
pouzivana v akutnim stadiu iktu i nadale.
Autofi se snaZili zhodnotit zmény TK
v prvych 24 hodinach po vzniku iktu v korelaci
s tizi klinického postizeni. V pribéhu téméf
2 let vyhodnotili vdech 115 nemocnych, ktefi
byli pfijati v prvych 24 hodindch po vzniku
iktu. Nemocni byli klasifikovani na zakladé
iktové stupnice NIH a Oxfordské $kaly. Etiolo-
gie CMP byla definovana podle TOAST kritérii.
Po 3 mésicich byl vysledny stav vyhodnocen
podle modifikované Rankinovy stupnice a dle
indexu Barthelové. Spatny vysledek byl vyjad-
fen jako Rankin < 2 a Barthel < 70. V souboru
115 nemocnych byl median NIHSS 4.5 a hlavni
etiologif iktu byla embolizace ze srdce (30%).
Prediktory $patného vysledného stavu na
podkladé univariatni analyzy byl totalni infarkt
v pfedni cirkulaci (TACI dle Oxfordské Skaly),
nonlakunarni etiologie iktu, starsi vék, vyssi
skére dle NIHSS, chybéni protidesti¢kové
IéCby, vyssi télesnd teplota, niz8i diastolicky
tlak pfi pfijeti a v&tsi snizeni systolického TK.
V multivariatni analyze je patnym prognostic-
kym znamenim vysoké skére NIHSS a reduk-
ce diastolického TK v prvych 24 hodinéch.
Snizeni TK v prvych 24 hodindch po
vzniku CmP je nezdvislym rizikovym faktorem,
spojenym s hor§im vyslednym stavem po tfech
mésicich.
Oliveira-Filho J, Silva SCS, Trabuco CC,
et al. Neurology 2003; 61: 1047-1051.
doc. MUDr. Edvard Ehler, CSc.

Randomizovand, dvojité slepaq,
placebem kontrolovana studie
zabyvajici se analgetickym
ucinkem botulotoxinu A

Lokalni injekce botulotoxinu A (BTXA) ma-
ji své stabilni postaveni v 1é¢bé riiznych neuro-
logickych poruch vyznacujicich se zvySenym
svalovym napétim. U cervikdlni dystonie se
touto 1éEbou mize snizit, ¢i dokonce i vymi-
zet, privodna bolest. A bolest se zmirni také
u téch nemocnych, u kterych nedojde k upra-
vé zménéného drZeni hlavy. Tyto ndlezy byly
podnétem pro zkoumani analgetického ucinku
BTXA, ktery by nebyl vdzan na myorelaxacni
efekt BTXA lécby. Na tomto podnétu vzniklo
nékolik hypotéz analgetického plsobeni
BTXA (napf. inhibice zakonCeni gama vlédken
ve svalovych vieténkach) a probéhla celd fada
klinickych studii (napf. se stanovenim prahu
bolesti pro termicka vldkna, priikaz inhibice
uvoliiovani substance P).

V pfedlozené studii se autofi pokusili pro-
kézat pfimy ucinek BTXA na vldkna vedouci
termickou (nocicepéni C-viakna) ¢i elektricky
provokovanou bolest (volna zakonéeni C &i
A-delta vldken). Pouzili model kozni bolesti,
atim se snaZili eliminovat podil redukce bolesti
v z4vislosti na stupni myorelaxace. PouZili tzv.
kapsaicinovy test bolesti, pomoci néhoZ se
snazili testovat periferni (C a A-delta vidkna
polymodalnich nociceptor(i a C-vldkna tepel-
nych receptord), spindlni i jiné lokalni mecha-
nizmy. U 16 zdravych dobrovolnikd aplikovali
30 IU Botoxu do kidze dorzalni plochy jednoho
pfediokti a do téZe oblasti druhého stranného
prediokti aplikovali gisty solny roztok. Cisté
intradermalni aplikaci BTXA eliminovali se-
kundarni analgeticky efekt pfi aplikaci BTXA
do svalu. Testovani prahu termické bolesti
a elektrického prahu bolesti bylo provedeno
pfed aplikaci a 3, 14 a 28 dn( po lokélni
aplikaci. Intradermaini aplikace kapsaicinu do
obou pfedlokti byla provedena 28. den — az po
provedeni testd prah( bolesti, a to za U¢elem
stanoveni periferniho a centrainiho efektu na
bolest i na lokalni axonalni vazomotoricky re-
flex. Mezi koznimi oblastmi po aplikaci BTXA
¢i placeba nebyly zjistény rozdily v percepci
bolesti ani ve velikosti odpovédi axonalniho
reflexu.

Autofi se proto domnivaji, Ze analgeticky
efekt BTXA je spojen s tcinkem tohoto toxinu
na sval, na svalovy tonus.

Voller B, Sycha T, Gustorff B, Schmette-
rer L. Neurology 2003; 61: 940-944.
doc. MUDr. Edvard Ehler, CSc.
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Postizeni bilé hmoty a poruchy
dychéni ve spanku po akutnim
mozkovém iktu

Jiz v pfedchozich studiich bylo prokdzéno,
Ze poruchy dychani ve spanku (PDS) se vy-
skytuji az u 95% nemocnych po akutni CMP.
Existuje vSak jen malo informaci o lokalizaci
a rozsahu poskozeni mozku v ramci CMP
a tize PDS. Jsou literarni udaje, které svédci
pro dllezitost anamnesticky zjisténych potizi
s dychanim a spankem pfed CMP, zatimco
jiné literarni zdroje tento fakt popiraji. Ve svych
pfedchozich pracech jiz autofi ¢lanku uvadéli,
Ze nemocni s lakunarnimi ikty maji téz8i PDS,
nez nemocni s kortikalnimi CMP. Tyto vysledky
publikovanych praci by se jiz daly interpretovat
v tom smyslu, Ze nemocni s vaskularnim po-
stizenim subkortikalnich a hlubokych struktur
mozku pfed CMP (tedy ti nemocni po drobnych
ischemickych pfihodach - lakunarnich iktech)
maji vySsi prevalence PDS po vétsi akutni
CMP. Tuto hypotézu Ize podpofit ndlezy na
CT, prokazujici vyrazné postizeni bilé hmoty
star§iho data u akutnich ikt( s vyskytem PDS.
Pfitom nezéleZi ani tak na lokalizaci akutni
ischemické CMP.

Autofi prezentuji svou studii 78 nemoc-
nych s akutni ischemickou CMP, ktefi byli
dosud zcela sobéstaéni. U téchto nemoc-
nych hodnoti vyskyt a tizi PDS, a dle CT
mozku také vyskyt vaskularniho po$kozeni
mozku (starsiho neakutniho mozkového in-
farktu, poruchy bilé hmoty mozku) pfed timto
akutnim mozkovym iktem. Tito nemocni byli
vySetfeni monitorovanim respirace ve span-
ku (stanoven Apnea-Hypopnea Index — AHI,
Desaturacni Index — DI), a to 7.-14. den po
akutni CMP. Mozkové vaskularni léze pfed
akutnim iktem byly prokdzény na CT mozku
u 49 osob (63%) a byly sdruzeny s t&z8im
PDS (pramér AHI 35 proti 23 bod(im a prd-
mér DI 28 proti 18). TéZ8i postizeni a vyraz-
néjsi rozdily byly nalezeny u muzi (AHI 43
proti 27). PostiZzeni bilé hmoty bylo v korelaci
s AHI a vékem. Nejvyraznéjsi vztah k PDS
mély 1éze bilé hmoty ve frontalni oblasti
a léze bazélnich ganglii. Tyto ndlezy svédci
pro zvySenou vulnerabilitu bilé hmoty vici
hypoxii i variabilit¢ TK. Tyto 1éze jsou pak
sdruzeny s PDS. Léze bilé hmoty jsou tim
nejvyznamnéjim faktorem pro rozvoj PDS
u nemocnych s akutni CMP.

Harbison J, Gibson GJ, Birchall D,
Zammit-Maempel I, Ford GA.
Neurology 2003; 61: 959-963.
doc. MUDr. Edvard Ehler, CSc.
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