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Priciny, klinicky obraz a diferencidlni diagnostika
spontdnniho intracerebrdilniho krvdceni
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Neurologické oddéleni, Nemocnice Na Homolce, Praha

Jsou popsany hlavni pficiny intracerebralniho krvaceni (ICH), zejména akutni a chronicka hypertenze, nemoc malych tepen, amyloidova
angiopatie, tepenné vyduté, arteriovenézni malformace, kavernom, venézni angiom, teleangiektazie, duralni arteriovenézni pistéle,
trauma, krvaceni do tumoru nebo metastazy, vaskulitida, septickd arteriitida a mykoticka aneuryzmata, syndrom moya moya, tepenna
disekce, karotidokavernozni pistél, antikoagulac¢ni lécba, antiagregacni Iécba, trombolyticka Ié¢ba a dalsi se zaméfenim na klinické vy-
stupy. Jsou popsany varianty klinického obrazu a diferencialni diagnostika se zdiraznénim odliseni spontanniho a traumatického ICH
a krvacivych manifestaci u intrakranilni Zilni trombézy.
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Causes, clinical presentation and diffrential diagnosis of spontaneus intracerebral haemorrhage

Main causes od intracerebral hemorrhage (ICH) are described, and include: acute and chronic hypertension, small vessel disease, amyloid
angiopathy, arterial aneurysms, arteriovenous malformations, cavernomas, venous angiomas, teleangiectasias, dural arteriovenous
fistulae, traumatic ICH, hemorrhage into metastatic tumors, vasculitis, septic arteritis and mycotic aneurysms, moya moya, arterial dis-
sections, carotidocavernous fistula, anticoagulant and antiaggregation therapy, thrombolytic therapy and others. Important clinically
relevant issues are mentioned. Variations of clinical presentations and differential diagnostics are described with special emphasis on

differentation between spontaneous and traumatic ICH, and on hemorrhagic manifestations in intracranial venous thrombosis.
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Seznam zkratek

AVM - arteriovendzni malformace

ICH — intracerebralni krvaceni

CT - pocitacovéa tomografie

CMP - centraIni mozkova pifhoda

MRI = magneticka rezonance

TIA — tranzitorni ischemickd ataka

aPTT - aktivovany parcidlni tromboplastinovy
cas

p-ANCA — Anti Neutrophile Cytoplasmatic
Antibodies (antineurotrofilni cytoplazmatické
protilatky)

Priciny intracerebralniho krvaceni
Vlastnim zdrojem aktudlniho krvacent je
ruptura cévni stény rlizného kalibru od velké
pfivodné mozkové tepny (vydut na intrakrani-
alnf ¢asti krkavice) pres kapildry (hemoragicka
infarzace) az po atypickou ,Zilni* sténu kaver-
nomu. K porusenti integrity cévni steny mize
vést fada pricin a stavy, z nichz nejcastéjsi je
hypertenze. Nékteré pficiny mohou koncit jak
ischemif, tak hemoragif. Poznani pficiny krvace-
ni ma zasadni vyznam nejen pro akutnf [é¢bu,
tedy pro indikaci/kontraindikaci opera¢niho
¢i endovaskuldrniho feseni, ale i pro spravnou
sekundarni prevenci nebo specifickou lécbu
choroby vedoucf ke krvaceni. Hematom, jehoz
zdrojem je tepennd vydut, budeme osetfovat
zcela jinak neZ v pfipadé septické arteriitidy,

prestoze jeho vstupni CT a klinicky obraz méze
byt velmi podobny.

Pric¢iny spontanniho
intracerebralniho krvaceni

B akutni nebo chronicka hypertenze a nemoc
malych tepen

amyloidova angiopatie

tepenné vyduté

arteriovendzni malformace
kavernom

vendzniangiom

teleangiektdzie

durdini arteriovendzni pistéle
trauma

krvaceni do tumoru nebo metastazy
vaskulitida

septicka arteriitida a mykotickd aneuryzmata
syndrom moya moya

tepenna disekce

karotidokavernozni pistél
antikoagula¢nf lé¢ba

antiagregacni [é¢ba

trombolytickd lé¢ba

hemoragickd diatéza

leukémie a trombocytopenie

alkohol, amfetaminy, kokain, tanec¢ni drogy

Akutni hypertenze mU(ze dosdhnout ex-
trémnich hodnot napfiklad pfi akutnim renal-
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nim selhani, pfi expozici extrémnimu chladu,
po amfetaminu nebo jinych drogdach, pfi akutni
kruté bolesti a dalsich stavech. U jinak normo-
tenznich nemocnych, jejichz cerebralni obého-
va autoregulace nenfadaptovana na extrémnf
hodnoty tlaku, mtze vést k akutnimu poskozenf
a ruptufe stény arteriol. Posledni data ukazuji,
Ze prah pro lé¢bu hypertenze u akutniho ICH je
pomeérné nizky, protoze nejlepsiho vysledného
stavu dosahuji nemocni s ¢asnym snizenim
systolického TK na 135-140mm Hg (Arima et
al,, 2010; Pezzini et al,, 2010; Nishikawa et al.,
2010; Anderson et al., 2010).

Chronickd hypertenze je zdvaznym riziko-
vym faktorem pro vznik ICH. Jejim ddsledkem
je intrakranidIni mikroangiopatie, lipohyalinéza,
kterd je pak vlastnf pfi¢inou krvaceni z malych
hlubokych tepen. Krvaceni do bazalnich ganglif
a talamu je ¢asto nazyvano ,typickym hyperto-
nickym”, pfestoze 20-259% nemocnych nema
vanamnéze znamou hypertenzi.

Nemoc malych tepen, mikroangiopatie,
lipohyalinéza nebo také ¢asto uzfvany termin
LJintracranial small vessel disease” je stav zodpo-
védny nejen za 20-25 % ischemickych pfihod
prevazné charakteru lakunarnich infarktd, ale
i za ¢ast intracerebrélnich krvaceni predevsim
do bazalnich ganglif a talamu. Postizeny jsou
drobné arterioly o préiméru 0,4-0,5mm, u nichz
je sice hyalinéza nachdzena u vétsiny mozkd nad



70 let, ovéem ve vyrazné vetsi mife u hypertoni-
kd. Hyalindéza vzniké depozici krevnich proteind
v narusené cévni sténg, pficemz svalova vrstva je
postupné nahrazovéna témito depozity a kola-
genni prestavbou. Vysledkem je ztrata elasticity
tepny, jeji koncentrické zUzenf a postupné jeji
uzavér. Jedna se obvykle o termindini vétve a je-
jich uzavérem vznikaji typické lakunarnfinfarkty
az tzv. leukoaraidéza pti mnohocetném postizen{
v hloubce hemisfér. Klinicky se projevuje psy-
chickou deterioraci, poruchami paméti a chlze.
Nejvyznamnéjsim rizikovym faktorem pro vznik
hyalindézy arteriol je hypertenze a v mensi mife
i diabetes mellitus. Nékdy se odliSuje histolo-
gicky a zftejmé i patofyziologicky odlisna forma
uvadénd obvykle jako lipohyalinéza. Dochazi
k vétsimu stupni dezorganizace cévni stény,
Casto jen v nékterém jejim segmentu, a k vces-
tovanf pénovych bunék s nahromadénymi lipi-
dy. Toto z&vaznéjsi postizeni vede k vytvareni
mikroaneuryzmat. Nenf viak jasné prokézano,
Ze mikroaneuryzmata jsou zdrojem krvaceni.
Rozhodné je ale obraz lipohyalindzy pozorovan
u pacientl s hypertenzi, ktefi maji hluboké he-
matomy v bazalnich gangliich, talamu, mozecku
a nékdy i v mozkovém kmeni.

Amyloidovd angiopatie je nejcastéjsi
pficinou lobarnich ICH. PGvodné byla dava-
na do souvislosti s Alzheimerovou chorobou
a pro ni typickymi amyloidovymi plakami, dnes
se souvislost obou chorob jevi jako nepravdépo-
dobnd, protoZe amyloidova angiopatie se vysky-
tuje i izolované bez morfologickych a klinickych
atributl Alzheimerovy choroby. Histologicky
jde o pruhovité depozita amyloidu (hlavné be-
ta-amyloidu) ve svalové vrstvé korovych tepen
malého a stfedniho kalibru, kde je syntetizovéan
svalovymi burikami. Jde o proces, ktery se ak-
centuje s vékem i u asymptomatickych jedinct:
nachdazi se u 5-10% lidi mezi 60-69 lety a u 40%
mezi 80-89 lety. Nejvice postizeny jsou tepny
na hranici bilé a Sedé hmoty s relativnim uset-
fenim temporalnich lalokd. Depozita amyloidu
jsou pouze v mozku nebo v leptomeningedlnich
cévach, ale nikoli mimo mozek jako u systémové
amyloiddézy. Amyloidové angiopatie je u nemoc-
nych s lobarnim ICH vice vyjadrena a je u nich
také castéjsi kombinace s dalsimi zménami, ze-
jména s fibrinoidni nekrézou. Ukladani amyloi-
du s pokracujicim vekem je velmi univerzaln{
fenomén popsany i u starych $vabd s vyrazny-
mi behaviordInimi zménami. Lobarmni krvaceni
v dUsledku amyloidové angiopatie postihuijf
pfedevsim nemocné nad 70 let a ¢asto jsou
opakovana nebo vicecetna. Mohou probihat
i asymptomaticky jako mikroskopické nebo vel-

mi mald krvacenli, jejichZ vicecetné hemosideri-
nové stopy Ize pak prokazat na MRI. Amyloidova
angiopatie se samoziejmé mize projevit i jako
drobnd ischemickd CMP nebo TIA.

Tepenné vyduté na velkych mozkovych tep-
nach typicky plsobi subarachnoidélni krvacent,
ale 25-30% z nich ma i slozku intracerebralniho
hematomu. U periferné uloZenych vyduti mdze
byt hematom pouze intracerebralné. Ve veku
do 65 let je priblizné 16 % ICH zpGsobeno rup-
turou aneuryzmatu.

Arteriovenozni malformace (AVM) maji
rlizné klinické manifestace a jen v 50-60% je
to krvaceni. Prvni manifestaci mdze byt epi-
lepticky zachvat, bolest hlavy, tranzitorni nebo
trvald zanikovéd symptomatologie. Jde o splet
vétvicich se tepen a Zil, mezi nimiz chybi ka-
pildrni sit a mozkova tkan pritomna mezi nimi
obvykle nemé funkenivyznam. Privodna tepna
nebo i nékolik tepen z rliznych povodi byvajf
rozsitené a nejvétsi dilatace jsou v oblasti tzv.
nidu, kde jsou spojena tepenné a zilnf feciste.
Vzacné se vyskytuiji vicecetné AVM, napriklad he-
reditarni hemoragické teleangiektazie Rendu —
Osler — Weber. Velké supratentoridlni AVYM majf
v 30-40% vice pfivodnych tepen, na kterych
jsou ve 20% pfipadd tenkosténnéa vakovitd aneu-
ryzmata. Pravé ta jsou casto zdrojem prvniho
i dalsich klinicky zdvaznych krvéceni. Spontanni
trombo6za AVM je vyjimkou a tyka se obvykle jen
malych AVM s jedinou pFivodnou tepnou. Ke kr-
vaceni z AVYM dochdzi ale pfedevsim z tenko-
sténnych dilatovanych Zil vystavenych pulznim
tlakovym zméndm. Vyvoj klinického obrazu je
proto v tomto pripadé spise postupny, krvaceni
mohou probéhnout pomérné nedramaticky
a mohou se i vicekrat opakovat, pficemz reble-
eding - na rozdil od tepennych vyduti — nenf kli-
nicky vyrazné zavaznéjsi nez predchozi krvacent.
Vétsina AVM vznikd jako vyvojové porucha.

Kavernomy (kavernézni angiomy) jsou
malé pravidelné tvarované vyrazné dilatované
tenkosténné cévy, obvykle asymptomatické.
Na MRI mivaji ¢asto drobny hemosiderinovy
lem svédcici pro drobnou pfedchozi asym-
ptomatickou extravazaci. Vétsinou jsou v kdre
a podkorové bilé hmoté (50%), v zadni jamé
(30%) a nejméneé casto v talamu a bazalnich
gangliich. Periventrikuldrni kavernom muze byt
zdrojem primarniho hemocefalu. Nejc¢astéjsi
prvni klinickou manifestacf je v 50 % epilepticky
zachvat, méné castd jsou obvykle drobné krva-
cenl. Jsou i familidrné se vyskytujici mnohocetné
kavernomy v raznych lokalizacich a s rlznymi
klinickymi projevy, pficemz kavernomu i jejich
komplikacf béhem Zivota pfibyva. U nemocného

smnohocetnymi kavernomy je az 75 % pravde-
podobnost, Ze postizeni budou i potomci.

Vendézni angiom je tvoren nékolika dila-
tovanymi Zilami bez tepenného nidu, které
se sbihaji do jedné sirsi odvodné zily vedouct
obvykle smérem k povrchu mozku. Nachazejf
se nejcastéji ve frontélnich a parietalnich lalocich
a v mozecku. Nejcastejsi manifestaci jsou fokalnf
epileptické zachvaty, bolesti hlavy a vzacné zéni-
kové loziskové priznaky. Ro¢ni pravdépodobnost
krvaceni je velmi nizka, kolem 0,59%. Vendzni
angiom na rozdil od kavernomu mé odvodnou
funkci a specialné v zadni jamé byva jedinou
krevni drendzi z oblasti, a proto zde jejich opera-
tivni odstranéni témer nepfichazi v Gvahu.

Teleangiektdzie jsou malé |éze tvorené roz-
sifenou kapildrni siti, kterd zasobuje vétsinou
plné funkéni mozkovou tkan. Nejcastéji jsou
v pontu a jen vzacné pUsobi klinické obtize, kr-
vacenf je raritou. To ovsem neplati pro mnoho-
Cetné teleangiektazie u hereditarni hemoragické
teleangiektdzie Rendu — Osler — Weber nebo
jinych chorob.

Durdlni arteriovendznipistéle jsou obvykle
zésobeny z povod a. carotis externa cestou me-
ningedlnich tepen, jen malokdy z vnitinf krkavice
nebo z a. vertebralis. Drénuiji se typicky rozsite-
nymi spojkami pffmo do intrakraniélnich zilnich
splavl nejcastéji na lebni bazi. Obvyklou pficinou
vzniku je probéhld trombdza splavu, kterd mlze
probihat i asymptomaticky, takze zakladnf klinic-
kou manifestaci je az durdlni pistél. DurdIni arteri-
ovendzni pistéle majf ro¢ni riziko krvaceni 1-2%.
Obvykle se krev vylije do subarachnoidainiho
prostoru a méné casto vytvori povrchove uloze-
ny intracerebralni hematom. Pokud ke krvacenf
dojde, je priblizné 10% ro¢nf pravdépodobnost
recidivy, takZe je tfeba fistulu endovaskuldrné
oSetfit. Nemocnfjsou ¢asto obtéZovani nepfijem-
nym Selestem synchronnim s tepem.

DurdlIni arteriovendzni pistéle nebo klasické
AVM mohou mit obrovsky pratok, ktery mize
konzumovat az 30 % klidového srde¢niho minu-
tového objemu. DUsledkem je potom ndpadna
nédmahové dusnost nebo zndmky vyrazné srdec-
ni nedostatecnosti s hypertrofif srdce. Indikace
k feseni pak mohou byt i ,extracerebralni”.

Krvdcenido tumoru nebo metastdzy je zod-
povédné za 3-5% vsech ICH a musime na néj
myslet. Zdrojem krvéceni je kfehkd neovasku-
larizace nebo nekréza v tumoru. Diagnosticky
problém je tehdy, kdyz se jednd o prvni klinickou
manifestaci nddorového onemocnéni. Podezreni
budi rozsahly kolaterdIni edém v prvnich ho-
dindch po vzniku, nepravidelny tvar hemato-
mu, hypodenzita v oblasti centra hematomu
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(jJde obvykle o nekrotickou nddorovou hmotu)
a vyrazny prstenec postkontrastnfho enhance-
mentu. Nejcasteji krvaceji metastdzy melanomu
a plicniho karcinomu, méné casto metastazy
Grawitzova tumoru nebo choriokarcinomu.
V diagnostice je nezbytnd MRI, kterd zobrazi
patologickou vaskularizaci nebo vicecetna loZis-
ka na kontrastni MRI.

Vaskulitidy jsou heterogenni skupinou
chorob a jen nékteré mohou vést k primarnimu
ICH; castéjsi primarni manifestaci je ischemicka
CMP a extracerebralni projevy. Pfitomnost krve
v mozkové tkani u vaskulitid mdze byt nejen
primarnim krvacenim, ale i hemoragicky trans-
formovanou ischemil.

Relativné castéji se krvacenim projevi poly-
arteritis nodosa, kde zanétlivy proces konci fib-
rinoidnf segmentélni nekrézou stény s mnoho-
Cetnym aneuryzmatickym rozsffenim tepen, pak
jejich trombozu a uzavérem, nékdy ale i krvace-
nim. Nemocni mivaji rendlni selhani, méné casté
jsou CNS komplikace. Néktefi postizeni maji po-
zitivni p-ANCA (Anti Neutrophile Cytoplasmatic
Antibodies, antineutrofilni cytoplazmatické pro-
tildtky), ale nejde o test specificky pro polyarteri-
tis nodosa. Lé¢ba je imunosupresivni.

Septickd arteriitida a mykotickd aneuryz-
mata se Castéji projevi kardioembolickym iktem,
ale v nejméné 5% je bakteridIni endokarditida
komplikovana primdrnim intracerebralnim kr-
vacenim. Velmi Castd je vsak infarzace ische-
mického loZiska pfi obvykle sou¢asné podavané
antikoagula¢nilécbé. Mortalita je pfi kombinaci
ICH a endokarditidy kolem 50 %.

Syndrom moya moya si dobfe pamatuje-
me diky orientdInfimu nazvu, v praxi se s nim
setkdme vzacné. Jde o uzaver distalnich krkavic
a vytvoreni velké sité drobnych kolaterdl, které
jsou velmi fragilni a obvykle nestaci na zajisteni
plné stabilni perfuze hemisfér. Klinicky se tedy
syndrom manifestuje jako TIA nebo drobné is-
chemické CMP, ale takeé jako ICH z dilatovanych
spojek do bazélnich ganglii nebo z pravodné
vyduté na disekované tepné. Stav se nékdy fesi
extra-intrakranidlni mikroanastomézou a zda
se, ze vedle zlepseni tize ischemickych epizod
se také snizf pravdépodobnost ICH.

Disekce tepny se nejcastéji projevi ischemi.
Vzacné ale muaze dojit i ke krvaceni. Nejcastéjije
to krvaceni subarachnoidalni bud pfimo z rup-
tury oslabené stény, nebo z aneurysmatu zalo-
Zeného na disekované tepné.

Karotidokavernézni pistél m(ze vzacné
vzniknout spontanné napfiklad pfi disekci krkavi-
ce u fibromuskularni dysplazie. Castéji jde o dd-
sledek kraniocerebralniho traumatu na lebnf

bazi. Typickym projevem je pulzujici exoftalmus
a nardstajici bolesti za okem ado . all. vétve
trigeminu, krvacenti je vzacné.

Antikoagulacni lécba je hlavni iatrogennf
pricinou ICH. Hematomy jsou nejc¢astéji v oblasti
fragilnich tepen v bazélnich gangliich a talamu.
Riziko ICH je proti nelé¢enym kontroldm dese-
tindsobné. Rizika antikoagulacni lé¢by nardstaji
Umeérné s vekem a s pritomnosti dalsich chorob,
zejména hypertenze, mikroangiopatie, amyloi-
dové angiopatie, vyduti, AVM, diabetu a dalsich.
Riziko ICH neni vdzédno pouze na neadekvatné
vysokou antikoagula¢ni Ié¢bu, ale tyka se i ne-
mocnych se spravnou davkou. ICH vyplyvajicf
z antikoagula¢nf lécby probfhaji v 60-709% jako
pomalu progredujici loziskova symptomatologie
bez inicidlni poruchy védomi. U kompaktnich
hematom se diky snizené srazlivosti vytvori
v 60% typickd sedimentacni hladinka dobfe
patrna na transverzélnich CT snimcich vieze
na zédech. Jindy jde o krvécenf kapildrni, kdy
je klinicky obraz prekvapiveé chudy v poméru
k objemu prokrvacené ¢i presnéji infarzované
tkdné. Antikoagulovani nemocni jsou ohrozenf
i snadnym vznikem traumatickych intra i extra-
cerebralnich hematom?.

Protidestickovd lécba je z hlediska vzniku
intracerebralniho hematomu podstatné méné
rizikovéa nez antikoagulacni. Rizika jsou dana pre-
devsim kumulaci rizikovych faktor( a Iécby.

Intracerebrdlini krvdceni jako komplikace
trombolytické Iécby je nocni mUrou.

Podezieni budi béhem trombolyzy nebo
¢asné po ni ndhle vzniklé vyrazné zhorseni neu-
rologického nalezu, kvantitativni porucha védo-
mi, silnd cefalea, vyrazné zvyseni krevniho tlaku,
nové vznikd nauzea nebo zvracent. Pfi nékterém
z téchto pfiznakl nebo pfi vyrazném krvacent
systémovém (z vpichu, z nosu apod.) je tfeba
okamyzité zastavit tPA, nabrat krevni obraz véetné
trombocytl, aPTT, Quick, fibrinogen a krevni
skupinu. Akutnf nativni CT mozku pfi zhordenf
neurologického stavu je samozfejmosti.

Jsou-li systémové krvacivé projevy ajasné
nédhlé zhorseni loZiskové symptomatologie, ne-
bo je-li pritomno vice uvedenych pfiznakl i bez
systémovych krvacivych projevi, je nutno zahd-
jit 1é¢bu jesté pred kontrolnim CT mozku. Jde
0 podani Cerstvé mrazené plazmy 200-400 ml
nebo 100000 j. aprotininu v bolua 200000 }./3h
v maléinfuzis 5% G.

Klinicky obraz

a diferencialni diagnostika ICH
Z3akladnim pffznakem je loZiskovd symptoma-

tologie zdvisld na lokalizaci, velikosti a propagaci
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hematomu. LoZiskové pfiznaky jsou obvykle za-
nikové, malokdy iritacni a s vyjimkou kapilar-
nich nebo Zilnich ICH za¢inaji obvykle nahle,
apoplekticky, béhem vtefin. Inicidlni kvalitativni
a zejména kvantitativni porucha védomi je da-
leko Castéjsi nez uischemie, stejné jako nauzea
nebo zvracenf pfi hemisferalni symptomatologii.
Bolest hlavy je vdzana na syndrom nitrolebnf
hypertenze nebo na prdnik krve do subarach-
noidalniho prostoru, kdy mize byt velmi silna.
Vice nez 50% ICH nema bolest hlavy, nejde tedy
o ,povinny” pfiznak jako u subarachnoidalni-
ho krvaceni. Kéma jako ¢asny pfiznak vétsinou
znamend rozséhlé krvaceni do bazalnich ganglif
nebo pfimo do mozkového kmene s postize-
nim ascendentni retikuldrni formace. Mozné je
i kratké pocatecni bezvédomi trvajici jen nékolik
desitek sekund nebo minut, z néhoz se nemoc-
ny probird s tézkym neurologickym deficitem.
Nejcasteji se ale loZiskové pfiznaky na rozdil
od typické ischemie progresivné zhorsuji béhem
nékolika hodin po zac¢atku. Nekteré ICH se mo-
hou masivné provalit do mozkové (nejc¢astéji
do postranni nebo lll.) komory a zpUsobit akutnf
obstrukéni hydrocefalus s postupné progredujici
kvantitativni poruchou védomf; tento stav mUze
vyzadovat rdzné typy neurochirurgické interven-
ce a nejcastéji pdjde o zevni komorovou drenaz
nebo jiny typ zakroku (Stein et al., 2010).

U velkych hematom jsou také castou kom-
plikaci arytmie a vyrazna tlakova nestabilita.
S rostoucim objemem hematomu a snizujicim
se Glasgow coma skére se zhorsuje progndza
vysledného stavu.

Odliseni mozkové ischemie a ICH pouze
podle klinickych kritérif je prakticky nemozné,
coz potvrzuji i rizné dfive pouzivana klasifikac-
ni schémata s vysokym procentem chybnych
diagnoz.

Viy¢et moznych loziskovych pfiznakd by byl
opakovanim obecné neurologie.

Stejné jako u ischemické CMP zacinaji speci-
fickd diagnostickd a Ié¢ebna opatfeni po akutné
provedeném zobrazovacim vysetfeni. CT i MRI
ve specidlnich sekvencich daji rychlou informaci
o lokalizaci a objemu hematomu, o jeho pfipad-
né propagaci do likvorového kompartmentu,
o mife kolaterdlniho edému a znamkach nit-
rolebnf hypertenze (redukce likvorového kom-
partmentu, zanik subarachnoidalnich prostor(
a bazélnich cisteren). V praxi budeme nejcastéji
pracovat s CT diagnostikou (Broderick et al. 2007,
Smith a Eskey 2010).

Diferencidlni diagndza mezi spontdnnim
a traumatickym ICH nenf vzdy snadnd i pfi zna-
losti CT nebo MRI obrazu (Powers, 2010). Nahly



loziskovy deficit u spontannich hematomd méze
vést k paddu, pfi némz sinemocny porani mekké
tkdné na kalvé, coz je patrné klinicky i na zobra-
zeni. Je pak zcela zasadni ziskat od nemocného
nebo prdvodct informace o zac¢étku a pribéhu
pithody. U etylikli nebo u osob s hemokoagulac-
ni poruchou vznikaji traumatické intracerebral-
ni hematomy velmi snadno a imponujf jako
netypicky lobarni ICH ¢asto uloZeny periferné
frontobazalné nebo temporobazalné. Pokud
na CT v kostnim okné jsou zndmky fraktury kalvy,
bude ICH traumatického pdvodu. Na moznost
traumatického ICH je tfeba upozornit radio-
loga. Pfi ndlezu akutniho subdurdiniho nebo
epidurainiho hematomu u neznédmého starsiho
nemocného je vzdy nutné vysetfit akutné he-
mokoagula¢ni parametry, protoze dlouhodobou
antikoagulacni lé¢bu ma nejméné 5% osob nad
65 let. Absolutné to platf pro nemocné s kardio-
stimulatorem nebo se systémovymi krvacivymi
projevy napfiklad v podkoZi. Takovito nemocnf
pred neurochirurgickou intervenci museji mit
antikoagula¢ni pfipravu a vlastni operace musf
byt zajisténa vétsim mnozstvim erymasy.
Dferencidlné diagnostickym problémem je ta-
ké intrakranidini Zilni trombdza. Morfologicky nalez
imponuje nékdy jako hematom s velmi rozsdhlym
kolateralnim edémem a s vyraznym expanzivnim

chovanim, ¢asto se stfedocarovym presunem.
Nejcastéji jde pfitom o hemoragickou infarzaci
ischemického loZiska, pficemz slozka ischemicka
i hemoragickd souviseji s blokddou Zilniho od-
toku. Loziskové priznaky mohou byt v poméru
k morfologickému nalezu relativné chudé a velmi
dulezitym odlisujicim faktorem je vysoka hodnota
D-dimeru (Kuwashiro et al,, 2010).

Diferencialni diagnostika krvéceni do nddoru
byla probrana vyse.
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