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HLAVNI TEMA

Vyznamny rozvoj medicinské techniky, predevsim v oblasti zobrazovacich metod, umoziiuje v soucasné dohé zkvalitnéni terapie cévnich
mozkovych piihod. Intracerebralni krvaceni je emergentni stav, ktery bezpodmine¢né vyzaduje co nejrychlejsi hospitalizaci nemocného
na jednotce neurointenzivni péce, provedeni urgentni diagnostiky a okamzité zahajeni adekvatni terapie podle individualniho planu. Po-
krok v terapii spociva predevsim v poskytnuti komplexni intenzivni péce, v rasantnéjSim snizovani vysokého krevniho tlaku v akutni fazi
onemocnéni a hlavné v pfimém zasahu do hemokoagulaénich mechanismd, kde velmi slibnou moznosti zamezeni progrese hematomu
piedstavuje Iécba rekombinantnim aktivovanym VIl plazmatickym faktorem (rFVlla). Lécba antiedémova i chirurgické intervence zatim

nespliuji ocekavani na né kladena.
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Epidemiologie

Intracerebralni hemoragie (ICH), jsou v porov-
nani s Iézemi ischemickymi, sice méné Castou pfi-
¢inou cévnich mozkovych piihod, nicméné jde o pfi-
hody obvykle velmi zavazné, provazené Casto trva-
lymi a téZkymi nasledky. ICH jsou pfi¢inou 10-20 %
vSech iktl, v asijskych statech jsou ¢astéjsi (30 %).
Jejich vyskyt mlze vSak byt obecné ponékud pod-
hodnocen, coz plati i pro nasi republiku, kde pocet
hemoragii je uvadén kolem 10% vSech iktd. Zatim
co incidence mozkovych hemoragii je tedy pfibliz-
né 6x nizsi nez incidence ischemickych ikt, jejich
mortalita je naopak vy$si, a to téméf dvojnasobné.
44% pacientd s intracerebralnim krvacenim umira
od zacatku pfihody do jednoho mésice, 2/3 z téchto
nemocnych jiz v prabéhu prvniho tydne. Tato mor-
talita je srovnatelna s mortalitou provazejici maligni
ischémii v karotickém povodi. Sestimésicni mortalita
je udavana v priméru kolem 63 %. Lze tedy fici, Ze
z nemocnych, ktefi prodélali intracerebralni krvace-
ni, jich umird 1/3 do jednoho tydne, 1/2 do jednoho
mésice a 2/3 do poloviny roku. Roéni mortalita se
od palroéni jiz vyznamnéji nelisi. Funkéné nezdvis-
lych zlstava pouhych 20 % nemocnych. Obecné za-
vazngjsi jsou centraini krvaceni do oblasti thalamu
(18% vsech intracerebralnich krvaceni), putamen
(32%) a n. caudatus (5 %) a dale krvaceni do oblas-
maji krvaceni lobarni (35 %) a krvaceni do mozecku
(5%). Cim je krvaceni vétsi a ¢im blize je lokalizo-
kych a putamindlnich krvéceni je Casty hemocefa-
lus, provaleni krve do komorového systému, ktery
spolu s obstrukénim hydrocefalem rovnéz zhorsuji
prognézu.

Diagnostika

V diagnostice ICH maji rozhodujici vyznam
neuroradiologické zobrazovaci metody. Z praktic-
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kych divodu je stale zakladni vySetfovaci metodou
vypocetni tomografie (computed tomography, CT),
pfedevsim pro jeji vysokou senzitivitu ke krevnimu
extravazatu. CT vySetfeni spolehlivé stanovi pfitom-
nost hematomu, jeho velikost, charakter i lokalizaci,
rovnéz tak i sekundarni zmény typu hemocefalu,
hydrocefalu, edému a déle i velikost expanzivity
loziska a stupef intrakranialni hypertenze. Z téchto
nélezll Ize Casto usuzovat i na moznou pficinu krva-
ceni a zvolit tak optimaini terapeuticky postup. CT
vySetfeni mize prokazat i samotny zdroj krvaceni
(cévni anomélie, nador). VySetieni pomoci magne-
tické rezonance (magnetic resonance imaging, MRI)
ma vyhodu v lepsim prikazu zdroje krvaceni, pfi
pouziti specialnich sekvenci Ize zobrazit i drobna
mikrokrvaceni, pomoci CT obtizné prokazatelna.
Pro rutinni praxi je vSak CT vySetfeni obvykle do-
stadujici, pfedevsim pro svou nendro¢nost, dostup-
nost a ekonomickou vyhodnost. Digitalni subtrakéni
angiografie (DSA) je dnes jiz asto nahrazovana CT
angiografii (CTA) nebo pfi alergii na kontrastni latku
rezonancni angiografii (MRA). Presto vSak DSA z{-
stava i v dnesni dobé nejpfesnéj§i metodou prikazu
drobnych a periferné lokalizovanych cévnich ano-
malii. Tyto metody spolehlivé prokazuji pfedevsim
pritok krve cévou a cévni anomalie, které mohou
byt zdrojem krvaceni.

Z laboratornich vySetfeni je dllezita pfedevsim
monitorace krevniho tlaku, zhodnoceni hemokoagu-
lacnich parametr(i, popf. vySetfeni mozkomidniho
moku na pfitomnost krve.

Etiopatogeza

V etiopatogenezi ICH hraji hlavni roli 3 faktory:
anatomické, hemodynamické a hemokoagulacni.
Anatomické faktory zahrnuji r(znd ziskand nebo
vrozend postizeni cévni stény (,small vessel disease
complex“, amyloidni angiopatii, cévni anomalie, ische-
mické postizeni cévni stény s naslednym krvacenim
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do malacie, intrakranidlni zilni trombdzu a néktera
dal$i méné asta onemocnéni). Z hemodynamickych
faktord ma dominantni negativni vliv vysoky krevni
tlak, z hemokoagulaénich faktord jde o r(izné poruchy
srazeni krve, Castéji jatrogenniho pdvodu pfi antit-
rombotické terapii, nez v dlsledku hematologického
onemocnéni. Tyto faktory se vétSinou nevyskytuji
izolované, obvykle se vzajemné kombinuji a mohou
byt pfiCinou ruptury cévni stény. Vznikly extravazat
nasledné zplsobi jak primarni, tak sekundarni posti-
Zeni mozku. Dochézi k jeho pfimému mechanickému
postizeni, k dysrupci traktd bilé hmoty s naslednym
ireverzibilnim postizenim neurond a glie centraini $edi
a kortexu, k uvolnéni vazokonstrikénich substanci,
zplisobujicich poruchu lokdini perfize s uvolnénim
prozanétlivych a prokoagulaénich faktord, k toxické-
mu postizeni mozkové tkané trombinem a ostatnimi
rozpadovymi produkty krevniho koagula s naslednym
rozvojem mozkového edému. ZvySeni intrakranialni-
ho tlaku mizZe byt téZ zplsobeno rozvojem hydroce-
falu z komprese likvorovych cest hematomem nebo
z pritomnosti hemocefalu.

Terapie
Moderni terapie intracerebrainiho krvaceni po-

Zaduje splnéni nékolika pfedpoklad:

1. co nejrychlejsi hospitalizaci nemocnych na spe-
cializovanych oddélenich typu iktové jednotky
nebo iktového centra, nebot hemoragie je emer-
gentni stav,

2. urgentni diagnostiku k pfesnému stanoveni pfi-
¢iny, lokalizace a rozsahu hematomu,

3. pfisné individuélni 1é¢bu podie vysledki zobra-
zovacich metod a povahy krvéceni,

4. Uzkou navaznost na neurochirurgii a intervenéni
neuroradiologii.

Obecné Ize 1é¢bu mozkovych hemoragii a jejich
pficin rozdélit na lé¢bu konzervativni, chirurgickou,
endovaskularni a radiacni.
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Cilem této terapie je co nejrychlejsi limitace roz-
sahu krvaceni: redukce krevniho tlaku, pfimy zasah
do hemokoagulaénich mechanismi a lécba chirur-
gickd a dale lécba podpurma, zajistujici optimalni
podminky Iécby a prevenci komplikaci: komplexni
intenzivni péde, intenzivni rehabilitace, reedukace
feéi a psychoterapie (1, 17, 21).

Limitace rozsahu krvéaceni

Redukce krevniho tlaku. Z obavy rozvoje is-
chémie v okoli hemoragického loZiska jsou v akutni
fazi ICH tolerovany vy3si hodnoty krevniho tlaku
(horni limit 180/110mmHg). MR a PET (pozitrono-
va emisni tomografie) studie provedené v nedavné
dobg, v3ak rozvoj perifokélni ischémie zpochybnily,
prokdzaly jen hypoperfizi této oblasti (16). Proto je
dnes patrnd tendence k razantnéjsi redukci krevni-
ho tlaku v akutni fazi ICH, vysSi tlak totiz vyznam-
né zvySuje pravdépodobnost progrese krvéaceni.
Stfedni arteridini krevni tlak by nemél pfeséhnout
u normotoniki 105 mmHg, u hypertonikd 130 mmHg,
systolicky tlak by se mél optimalné pohybovat v roz-
mezi 140-160mmHg, podle anamnestickych ddaju
o hodnotach hypertenze. Dalsi poznatky se oceka-
vaji od probihajicich studii ATACH (Antihypertensive
Treatment in Acute Cerebral Haemorrhage), a INTE-
RACT (Intensive Blood Pressure Reduction in Acute
Cerebral Hemorrhage), které hodnoti vliv redukce
krevniho tlaku na pribéh akutni faze mozkové he-
moragie.

Pfimy zdsah do hemokoagulacnich me-
chanismi. Doneddvna pfijimany nazor, Ze vznik
hematomu je jednorazovy kratkodoby proces, ukon-
¢eny tamponédou cévni ruptury okolni mozkovou
tkani a rychlou tvorbou definitivniho koagula, jiz neni
dnes akceptovan (12). Vysledky modernich zobrazo-
vacich metod naopak prokazaly, ze u vice nez 1/3
intracerebralnich krvaceni dochazi k vyznamné pro-
gresi ndlezu (zvétSeni hematomu o vice nez 33 %,
nebo o vice nez 12,5ml) pokraéujicim, vice¢etnym
(avalanche haemorrhage) nebo recidivujicim krva-
cenim. Tato progrese krvéceni je pfiinou ¢asné
deteriorace, zhorseni klinického stavu v priibéhu 24
hodin od zacétku iktu, nejéastéji vSak jiz v pribéhu
prvnich 3 hodin po pfihodé a signifikantné zvysu-
je mortalitu i zhor8uje outcome (2, 3). S postupnou
progresi velikosti ICH se nej¢astéji setkdvame u he-
mokoagulaénich poruch, at jiz vzniklych jatrogenné
pfi antitrombotické terapii nebo v dlsledku riznych
hematologickych onemocnéni, ale rovnéz i pfi typic-
kém hypertonickém krvéceni (obrdzek 1a, 1b). Z to-
hoto pohledu vzbudila velky ohlas studie Recombi-
nant Activated Factor VIl Intracerebral Haemorrhage
Trial (F7ICH-1371), hodnotici efekt rekombinantniho
aktivovaného plazmatického faktoru VII (rFVIla, No-
voSeven) na potlaeni progrese intracerebréiniho
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hematomu u souboru 399 pacienttl s hypertonickym
krvacenim (13). Tato studie publikovana v r. 2005,
prokdzala, ze ultraasnda hemostatickd terapie
rFVlla signifikantné potladi progresi intracerebralni-
ho krvaceni, a tim zlep$i outcome i snizi mortalitu pfi
soucasném jen mirném nérlstu tromboembolickych
komplikaci, pfedevsim z oblasti kardiovaskularni.
RFVIla vyznamné urychluje a potencuje plazmatic-
kou hemokoagulaéni kaskadu s mohutnou podporou
tvorby trombinu a naslednou konverzi fibrinogenu
na fibrin, coZ vede ke zpevnéni koagula a zabranéni
dal$iho krvaceni (4). Pfedpokladem uspéchu je vSak
podani lécby do 4 hodin od zacatku krvaceni. Ne-
zbytnost vEasné hospitalizace na neurointenzivnim
oddéleni, urgentni diagnostiky a 1é¢by je tedy stej-
né naléhava jako u ischemického iktu. K zabranéni
jedné pfihody s téZkymi néasledky je nutno I&€it 6 pa-
cientd (5, 11).

RFVIlla rovnéz velmi rychle, jiz v prabéhu néko-
lika minut, daleko rychleji nez po podani vitaminu K,
mrazené krevni plasmy nebo komplexu protrombi-
nového koncentratu, normalizuje hodnotu INR u ne-
mocnych pfedavkovanych warfarinem, coz umoz-
vzniklych krvaceni pfi této 1é¢bé (10) a zlepSuje stav
preziti téchto nemocnych (6, 8, 15, 19, 20). Lé¢ba kr-
véaceni pomoci rFVlla se s Gspéchem jiz 1éta pouziva
u hemofilikd s inhibitory proti koagulaénim faktorim
VillalX, novéjiiv pfipadech nezti$itelného krvaceni.
V soucasné dobé se velmi peclivé testuje i u nemoc-
nych s ICH. Benefit a bezpeénost této terapie, upfes-
néni indikaci a kontraindikaci této Ié¢by a stanoveni
optimalni dévky by méla posoudit probihajici klinicka
studie FAST (Recombinant Factor Vlla in Acute In-
tracerebral Haemorrhage) a nékteré studie dalsi.

Jinou moznosti pfimého zdsahu do hemokoagu-
laénich mechanism je lé¢ba krvacivych komplikaci
antikoagulaéni a trombolytické terapie. Zakladem
této lécby je podani Cerstvé mrazené plasmy nebo

Obrazek 1a. CT obraz typického hypertonického

krvaceni v centrélnich strukturach pravé mozkoveé
hemisféry
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cinnéjsiho koncentratu koagulaénich faktord. Sou-
¢asné pii krvaceni v dlsledku lécby warfarinem je
podavan vitamin K, v dlsledku 1écby heparinem
protaminsulfat a pfi krvaceni po trombolytické terapii
rekombinantnim tkafovym aktivatorem plasminoge-
nu antifibrinolytika (kompetitivni inhibitory aktivatoru
plasminogenu — tranexamova kyselina nebo polyva-
lentni inhibitory protedz — aprotinin).

Chirurgicka lécba. Tato terapie, pouzivana ve
svété asi u 20% ICH, je stale diskutovanou proble-
matikou. Tendence k rychlé evakuaci hematomu
je nyni podpofena zjisténim, ze trombin krevniho
koagula je pfimo odpovédny za toxické postizeni
mozkové tkané sousedici s hematomem a hraje
vyznamnou roli i v tvorbé perifokalniho edému. Po-
kud jde o oblast infratentoriéini, je dnes za indikaci
k operaénimu feSeni povazovan hematom, loka-
lizovany v oblasti mozeéku, o priméru vétsim nez
3-4cm, nebo komprimujici mozkovy kmen. V pfi-
padé cerebelarniho hematomu mensi velikosti bez
pfiznakll kmenové komprese, ale s projevy rozvijeji-
ciho se obstrukéniho hydrocefalu, je doporucovana
komorova drendz, zvlasté, je-li pfitomna alterace
védomi. Krvaceni do mozkového kmene nejsou
naopak indikaci chirurgické 1é&by. Na chirurgické
feSeni supratentoridlné lokalizovanych mozkovych
hemoragii jsou nazory stale rozporupiné. Posledni
rozsahla studie STICH (International Surgical Trial in
Intracerebral Haemorrhage) publikovand v r. 2005,
ve shodé s dfivéjSimi studiemi i jejich metaanalyzou,
benefit ¢asné (do 24 hodin) chirurgické 1é&by ICH
na hodnoceném souboru 1033 nemocnych s moz-
kovym supratentoridlné lokalizovanym spontannim
krvacenim, v porovnani s lécbou konzervativni,
neprokazala (14). Relativni pfinos byl zaznamenén
jen ve skupiné mladSich osob s povrchni lokaliza-
ci hemoragie. V soucasné dobé prevlada nazor, ze
u pacientli s ICH a alteraci védomi miZe byt operace
subkortikalné lokalizovanych hematomd o priméru

Obrazek 1b. Kontrolni CT vySetieni po 3 hodinach
prokazuje vyznamnou progresi hematomu s pro-
valenim krve do komorového systému a rozvoj
expanzivnich pfiznakl
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vétSim nez 3cm pfinosna, operaci putaminalnich
krvaceni mozno povazovat za velmi spornou a ope-
raci hemoragii do medidlni oblasti bazdlnich ganglii
hodnota GCS a lokalizace hematomu blize stfedni
Care, tim pravdépodobnéji nebude operacni feseni
pro pacienta pfinosné. Kraniotomie + cerebrotomie
+ evakuace hematomu, podobné jako jednoducha
aspirace koagula jsou metody dnes jiz vétSinou
opusténé. K posouzeni, zda modernéj$i minimainé
invazivni pfistupy, endoskopickd evakuace nebo
stereotaktickd aspirace, kombinovana vétsinou se
soucasnou instalaci trombolytika do samotného
hematomu budou pfinosem pro nemocné, nutno
vyckat vysledkl dalSich studii (studie MISTIE - Mi-
nimally Invasive Surgery plus rtPA for Intracerebral
Hemorrhage Evacuation).

V pfipadé intraventrikuldriho krvaceni mlze
byt efektivni komorova drendz, event v kombinaci
s instalaci trombolytik (18).

Jako prevence postizeni mozku nitrolebni hy-
pertenzi, pfedevsim rozvijejicim se edémem, mlze
byt provedena rozsahla kraniotomie, nékdy v kombi-
naci s celkovou hypotermii. Tato zevni dekomprese
obvykle redukuje mortalitu, ale primami postizeni
mozku vlastnim krvacenim neovlivni.

Je-li pfi¢inou krvaceni aneurysma, mize byt jiz
v akutni fazi oSetfeno zalozenim svorky (clipping).

Lécba podpitirna

Komplexni intenzivni péée. Jde o soubor pre-
ventivnich a terapeutickych opatfeni, ktera brani
rozvoji somatickych a neurologickych komplikaci
bezprostfedné ohroZujicich Zivot nemocného a sou-
Casné zhorsujicich i lokalni postizeni mozku. Tato
péce zahrnuje: podporu kardiovaskularniho aparatu
k zajiSténi stabilizace obéhovych funkci, zajiSténi
adekvatni respirace, oxygenace a mozkové perfu-
ze jako prevence rozvoje mozkové hypoxie, korekci
hyperglykémie (nad 8mmol/l) a hypertermie (nad
37,5°C), které vyrazné zhorSuji prognézu, prevenci
poruch gastrointestindlniho traktu k zabranéni vzni-
ku jeho dysfunkce, rozvoji stresového viedu a dys-
mikrobie s naslednou moznosti krvaceni a stfevni
infekce, metabolickou kompenzaci a optimalni nut-
riéni podporu k pfedchézeni vzniku metabolického
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rozvratu, katabolizmu a imunodeficience, prevenci
infekce k zabranéni tézkych septickych stavli se
vSemi jejich disledky, prevenci hluboké Zilni trom-
bdzy k zamezeni vzniku plicni embolie, prevenci
dekubitli, které mohou byt vyznamnou, nékdy i smr-
telnou komplikaci prodluzujici hospitalizaci, a tim
i ekonomické naklady a prevenci reaktivni deprese
zhor8ujici aktivni spolupraci nemocného pfi jeho
IéEbé. Soucasti komplexni intenzivni péce je i 1écba
a prevence epileptickych zachvatd, které jsou mani-
festni az ve 12% ICH. EEG prokazuje epileptickou
aktivitu az u 28% nemocnych. V téchto pfipadech
je doporuéovano nékolikadenni podavani antiepi-
leptické terapie, nebot zachvaty zhorSuji progndzu
onemocnéni.

Intenzivni terapie tvofi zaklad 1é¢by vSech za-
plexni, musi byt zahdjena co nejdfive a provadéna
tak dlouho, pokud trva zévazny klinicky stav. Je ji
mozno provadét pouze na jednotce intenzivni péce.
Jedinym jejim limitem je zcela infaustni prognéza.

Intenzivni rehabilitace, reedukace feci a psy-
choterapie. Rehabilitace musi byt provadéna od
samého zaCatku onemocnéni a musi byt zamére-
na nejen na vlastni cévni mozkovou pfihodu, ale
i na podporu obéhovych a respiraénich funkci a na
prevenci vzniku hluboké Zilni trombézy a dekubitd.
Mozkova tkan je schopna adaptace, podminkou je
v8ak Casné zahajeni intenzivni rehabilitani péce.
Odborné vedend psychoterapie zlepSuje spolupraci
nemocného v Ié¢ebném programu.

Ostatni terapie

Antiedematozni terapie je zaméfena na potla-
¢eni rozvoje mozkového edému, ktery je nejCastéjsi
pficinou pozdni deteriorace, projevujici se zhorsenim
klinického stavu pacienta po uplynuti 24 hodin od
zacatku krvaceni. LéCba zahrnuje drendzni polohu,
sedaci, osmoterapii (manitol, glycerol, urea, hyper-
tonické solné roztoky), u ventilovanych nemocnych
i mandatorni hyperventilaci. Osmoterapie, u nas
nejCastéji provadéna podavanim manitolu i manda-
tori hyperventilace, maji vSak efekt pouze kratko-
doby, trvajici jen nékolik hodin, a jsou proto vhodné
pfedevsim jako pfipravna 1é¢ba pfed planovanym
neurochirurgickym vykonem. Kortikoidy nejsou indi-
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kovany, jejich efekt je zcela znehodnocen zavaznymi
nezadoucimi vedlej$imi U¢inky. Néktera pracovisté
maji dobré zkuSenosti s Casné provedenou stfedné
hlubokou hypotermii, zchlazeni t&lesného jadra na
teplotu 32 stupid, vétsinou v kombinace s dekom-
presivni kraniotomii. Zpomaleni rozvoje mozkového
edému Ize docilit i lébou barbituratovym kématem.

Endovaskulérni techniky. Slouzi k endovas-
kuldrnimu oSetfeni aneurysmat (coiling, remodelace,
angioplastika, stenting). V mnohych pfipadech dnes
nahrazuji chirurgickd feSeni.

Radiacni lécbha. Je vhodna tam, kde zdroj
krvaceni nelze odstranit operaénim nebo endovas-
kularnim vykonem, nebo jsou tyto postupy zatizeny
vysokym rizikem. Jde pfedevSim o velké hluboko
uloZzené arteriovendzni malformace zésobované
z vice arteridlnich zdroji. Obvykle se v téchto pfi-
padech pouziva Lekselllv gama n0z. Efekt radiace
s priikazem uzavfeni malformace Ize v§ak oéekavat
az se zpozdénim nékolika let.

Neuroprotektivni Ié¢ba. Pribéh méné zavaz-
nych hemoragii mize zlepsit podani Citicholinu.

Do nedavné doby previddaly v terapii intra-
cerebrélnich hemoragii, a to jeSté vyznamnéji nez
uischemickych iktd, skepse a pesimismus. Mohutny
technicky pokrok poslednich let umoznil rozvoj no-
vych a zdokonaleni starSich diagnostickych metod.
Tim byly dany podminky pro zavadéni modernich te-
rapeutickych postup(, coz zarovef umocnil i rozvoj
intenzivni mediciny. Sance nemocnych na Usp&s-
né preziti ICH jsou dnes tedy nesrovnatelné vyssi.
Vyskyt intrakranialnich krvaceni mohou pozitivné
ovlivnit i néktera preventivni opatfeni: véasna Iécba
arteridIni hypertenze, cukrovky, Uprava zivotospravy
- pouze mirna konzumace alkoholu, zakaz koufeni
a uzivani drog, duleZita je i pecliva kontrola antitrom-
botické terapie. Toto vSe je dlvodem optimistického
pohledu do blizké budoucnosti.

Clének napsan s podporou vyzkumného
zaméru MSM 0021620807,

doc. MUDr. Jifi Bauer, CSc.
neurologicka klinika 1. LF UK a VFN
Katefinska 30, 120 00 Praha 2
e-mail: jiri.bauer@If1.cuni.cz

1. Bernstein RA, Del-Signore M. Recent advances in the management of acute intracerebral he-
morrhage. Current Neurology and Neuroscience Reports 2005; 5 (6): 483-487.

2. Broderick JP, Brott TG, Duldner JE, Tomsick T, Huster G. Volume of intracerebral hemorrhage.
A powerful and easy-to-use predictor of 30-day mortality. Stroke 1993; 24: 987-993.

3. Brott TG, Broderick JP, Kothari R et al. Early Hemorrhage Growth in Patients With Intracerebral
Hemorrhage. Stroke 1997; 28: 1-5.

4. Brown DL, Morgenstern LB. Stopping the Bleeding in Intracerebral Hemorrhage. N Engl J Med
2005; 352: 828—-830.

5. Cordonnier CH. From Trials to ,Real Life“. Stroke; 2005: 36: 2527.

6. Diringer MN, Aiyagari V, Shackleford AM, Brody DL. Use of recombinant factor Vlla in patients
with warfarin-associated intracranial hemorrhage. Blood 2003; 11: 109.

6 /2006 NEUROLOGIE PRO PRAXI / www.neurologiepropraxi.cz

7. Flaherty ML, Woo D, Haverbusch M et al. Potential applicability of recombinant factor Vlla for
intracerebral hemorrhage. Stroke: 2005; 36: 2660—2664.

8. Freeman WD, Brott TG, Barrett MK at al. Recombionant factor Vlla for rapid reversal of war-
farin anticoagulation in acute intracranial hemorrhage. Mayo Clinic Proceeding 2004; 79 (12):
1495-1500.

9. Juvela S, Kase CS. Advances in Intracerebral Hemorrhage Management. Stroke 2006; 37:
301-304.

10. Lin J, Hanigan WC, Tarantino M, Wang J. The use of recombinant activated factor VIl to rever-
se Warfarin-induced anticoagulation in patients with hemorrhages in the central nervous system:
preliminary findings. J Neurosurg 2003; 98: 737-740.

11. Mathew LF, Woo D, Haverbusch M et al. Potential Applicability of Recombinant Factor Vlla for
Intracerebral Hemorrhage. Stroke 2005; 36: 2660.

317



HLAVNI TEMA

12. Mayer SA. Ultra-early hemostatic therapy for intracerebral hemorrhage. Stroke 2003; 1 (34):
224-229.

13. Mayer SA, Brun, NC, Begtrup K et al. Recombinant activated Factor VIl for acute intracerebral
haemorrhage. N Engl J Med 2005; 352: 777-785.

14. Mendelow AD, Gregson BA, Fernandes HM et al. Early surgery versus initial conservati-
ve treatment in patients with spontaneous supratentorial intracerebral hematomas in the Inter-
national Surgical Trial in Intracerebral Haemorrhage (STICH): a randomized trial. Lancet 2005;
365: 387-397.

15. Park P, Fewel ME, Thompson BG, Hoff JT. Recombinant activated factor VIl for the rapid co-
rrection of coagulopathy in nonhemophilic neurosurgical patients. Neurosurgery 2003; 58: 34—
39.

16. Powers WJ, Zazulia AR, Videon TO et al. Autoregulation of cerebral blood flow surrounding
acute (6—22 hours) intracerebral hemorrhage. Neurology 2001; 57: 18—24.

318

17. Qureshi Al, Tuhrim S, Broderick JP et al. Spontaneous intracerebral haemorrhage. N Engl J
Med 2001; 344: 1450-1460.

18. Rincon F, Mayer SA. Novel therapies for intracerebral hemorrhage. Current Opinion in Criti-
cal Care 2004; 2 (10): 94-100.

19. Roitberg B, Emechebe KO, Amin HS, Mucksavage J, Tesoro E. Human recombinant factor VII
for emergency reversal of coagulopathy in neurosurgical patients: A retrospective comparative
study. Neurosurgery 2005; 5 (57): 832—835.

20. Sorensen B, Johansen P, Nielsen GL et al. Reversal of the International Normalized Ratio
with recombinant activated factor VIl in central nervous systém bleeding during warfarin throm-
boprophylaxis: Clinical and biochemical aspects. Blood Coagul Fibrinolysis 2003; 5: 469-477.

www.neurologiepropraxi.cz / NEUROLOGIE PRO PRAXI 6/2006



