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Obecnd terapie akutniho mozkového infarktu

MUDr. Petr Aulicky, MUDr. Robert Mikulik, Ph.D.
Neurologicka klinika, FN a LF MU u sv. Anny v Brné

Cilem obecné terapie akutniho mozkového infarktu je zabranit progresi mozkové ischemie i prevence a terapie komplikaci. Nejdulezi-
téjsi je zajisténi adekvatni oxygenace a cerebralniho perfuzniho tlaku. Dllezité je udrzovani normotermie, optimalniho stavu hydratace
a vnitfniho prostredi, ¢asné zahdjeni enteralni vyzivy a profylaxe trombembolické nemoci. V akutni fazi mozkového infarktu ¢asto zjistu-
jeme hypertenzi, tachykardii a psychomotoricky neklid, mtize dojit k vyskytu epileptickych zachvata. U pacientl s rozsahlym mozkovym
infarktem muze byt Zivot zachranujicim vykonem dekompresni kraniektomie.

Klicova slova: mozkovy infarkt, aspirace, arterialni hypertenze, epilepticky zachvat, dekompresni kraniektomie.

General therapy for acute cerebral infarction

The goal of the general therapy for acute cerebral infarction is to prevent the progression of cerebral ischemia as well as to prevent and
treat complications. It is of utmost importance to ensure adequate oxygenation and cerebral perfusion pressure. It is essential to maintain
normothermia, to maintain optimum hydration and internal environment conditions, to initiate enteral nutrition early, and to provide
prophylaxis against thromboembolic disease. In the acute phase of cerebral infarction, hypertension, tachycardia, and psychomotor
agitation are commonly encountered and epileptic seizures may occur. Decompressive craniectomy can be a life-saving procedure in

patients with a large cerebral infarction.

Key words: cerebral infarction, aspiration, arterial hypertension, epileptic seizure, decompressive craniectomy.

Seznam zkratek

CMP - cévni mozkova piihoda

ACM - arteria cerebri media

ACA - arteria cerebri anterior

ACP — arteria cerebri posterior

NIHSS — National Institute of Health Stroke
Scale

TK - tlak krevnf{

TF - tepova frekvence

Cévni mozkové pithody (CMP) jsou ve vy-
spélych statech i rozvojovych zemich druhou
nejcastéjsi pricinou umrti (po onemocnénich
kardiovaskuldrnich) a u seniord nejcastéjsi pfi-
¢inou invalidity (Lopez, 2006). Mozkové infarkty
a tranzitorni ischemické ataky (ischemické CMP)
tvoif 80 % vsech CMP, zbyvajicich 20 9% intrakrani-
alnf krvacent. Cilem tohoto ¢lanku je poskytnout
stru¢né a prakticky zaméfené informace o obec-
né lé¢bé akutniho mozkového infarktu.

Pacient postizeny akutni CMP vyZaduje co
nejrychlejsi zahdjeni adekvatni terapie na iktové
jednotce. Hospitalizace na iktové jednotce totiz
vede k 3% redukci mortality, 5% nérUstu poc-
tu sobéstacnych pacientd a 2% sniZzenf poctu
pacientl vyZadujici Ustavni péci (Guidelines for
management of ischaemic stroke and transient
ischaemic attack 2008). V nasledujicim textu
bude popséna obecnd terapie akutniho mozko-
vého infarktu. Soucasti obecné terapie je kromé
nize uvedeného i rehabilitace, logopedie a psy-
chologickd péce. Text nezahrnuje specifickou te-

rapii akutniho mozkového infarktu (trombolyza,
antiagregacni terapie atd.). NiZze popsané postu-
py plati pro pacienty postizené nahle vzniklym
neurologickym deficitem zptsobenym fokalni
mozkovou ischemif.

Monitorace

U pacientt postizenych akutnim mozkovym
infarktem je indikovdna monitorace neurolo-
gického stavu, salurace krve kyslikem, pulzu,
resp. srde¢niho rytmu, krevniho tlaku, glykémie
a teploty. Na iktovych jednotkach byva neuro-
logicky stav monitorovan obvykle v prvnich 72
hodinéch a to po 4 hodinach nebo c¢astéji.

Nékteré studie, ale i klinickd praxe naznacuji,
Ze intenzivnéjsi monitorace mdze byt prospésna
u pacientd s poruchou védomi, s pfitomnou kar-
didIni nebo pulmonalnfchorobou a nestabilnim
nebo progredujicim neurologickym deficitem.
Intenzivnéjsi monitorace by méla probihat také
béhem trombolyzy a prvnich 24 hodin po trom-
bolyze (Guidelines for management of ischaemic
stroke and transient ischaemic attack 2008).

Ventilace a respirace

Zajisténi adekvatni oxygenace je nutné
u vsech pacientl postizenych akutnim mozko-
vym infarktem. Pfi saturaci krve kyslikem pod
95 % je indikovana oxygenoterapie, preferovana
je aplikace ,kyslikovymi brylemi” (Guidelines for
management of ischaemic stroke and transient
ischaemic attack 2008). Saturace krve kyslikem
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se vétsinou upravi pfi aplikaci 2—4 litrd kysliku za
minutu (u pacientd s vyznamnym kardiopulmo-
nalnfim onemocnénim je ¢asto potfebny vyssi
pratok kysliku).

Pacienti s neurologickym deficitem jsou
ohrozeni rozvojem tracheobronchitidy a bron-
chopneumonie (Ding, 2000). Castou pficinou
jsou mikroaspirace a proto je dllezité u kazdého
pacienta testovat, zda-li jsou pfitomny ochranné
reflexy dychacich cest (Ramsey, 2003). Pfi masivni
aspiraci mUze dojit i k rozvoji akutni respiracnf
insuficience. Aspiraci jsou ohrozeni zejména paci-
enti s bulbamim (nebo pseudobulbrnim) syn-
dromem a s poruchou védom!. Jedné se vétsinou
o pacienty s infarktem v zadni jamé lebni, ktefi
navic ¢asto zvraci (Terre, 2009). Kromeé aspiracni
bronchopneumonie se u pacientl postizenych
akutnim mozkovym infarktem muze rozvinout
i bronchopneumonie hypostaticka z hromade-
ni hlen( v respira¢nim traktu v ddsledku nedo-
state¢ného odkaslavani. Pri respiracni infekci je
indikovano, po odbéru sputa a provedeni stér
z hornich cest dychacich k mikrobiologickému
vysetfeni, empirické nasazenf Sirokospektrych
antibiotik. Po obdrzenf vysledkd kultivace a citli-
vosti se eventudlné antibioticka lé¢ba upravuje.

| u pacientl s akutnim mozkovym infarktem
je pri dechové frekvenci nad 35/min., hypoxemii
pod 60mm Hg (pii FiO, 0,4 maskou) a hyperkapnii
nad 55mm Hg (kromé pacientl s chronickou
hyperkapnif) indikovana intubace a uméla plicnf
ventilace (tyto hodnoty plati orientacné) (Cerny,



2009). Indikacf k zajisteni dychacich cest intubacf
je rovnéz GCS < 9 (Seveik, 2003). Pacienti s po-
ruchou védomt jsou totiz kromé rizika aspirace
ohrozeni zapadanim jazyka. Pfed indikaci intuba-
ce je nutno brét v tvahu také pripadné predchozf
prani pacienta, jeho celkovy stav a prognozu.

Krevni tlak

PFlis vysoky nebo pfilis nizky TKjsou nepfiz-
nivymi prognostickymi faktory u pacientd s akut-
nim mozkovym infarktem (Castillo, 2004).

U vétsiny pacientd v akutni fazi mozkového
infarktu zjistujeme vzestup TK nad 160/90 mm Hg.
Jednou z pficin tohoto vzestupu je akutni streso-
va reakce organizmu, jejimz smyslem je zajisténi
adekvatniho cerebralniho perfuzniho tlaku (ten je
dan rozdilem stfedniho arteridiniho tlaku a intrak-
ranidlnfho tlaku). Proto ma byt TK snizovan az pfi
hodnotéach nad 220/120 mm Hg kromé pacientd
indikovanych k trombolyze, u kterych je nutné
snizovat TK pfi hodnotdch nad 185/110 mm Hg
a udrzovat ho pod touto hodnotou béhem trom-
bolyzy a prvnich 24 hodin po trombolyze (z dd-
vodu rizika krvacent) (Guidelines for management
of ischaemic stroke and transient ischaemic attack
2008). Vyjimkou jsou také pacienti se srdecnim se-
lh&nim, akutnim korondrnim syndromem, disekcf
aorty nebo hypertenzni encefalopatii, u kterych
snizujeme TK pii hodnotach nizsich (Guidelines
for management of ischaemic stroke and transient
ischaemic attack 2008; Spinar, 2006). Nejsou stano-
veny hodnoty, pfi kterych by mél byt TK v téchto
pfipadech snizovan a mira korekce hypertenze
proto zalezi na domluvé s internistou.

PerordIni antihypertenziva maji pomalejsi
nastup Ucinku a vétsinou i delsf trvani ucinku
ve srovnani s intravendznimi. Vzhledem k mozné
nestabilité TK u pacientl s akutnim mozkovym
infarktem je proto vhodné TK snizovat antihyper-
tenzivy intravendznimi. Casto je pouzivan urapidil
nebo enalapril. U pacientl s vyznamnou tachy-
kardif je vhodnym lékem ke snizeni TK metoprolol.
Bradykardizujicim antihypertenzivem je i klonidin,
ktery md i urcity sedativni efekt. Nitraty (isosorbid-
dinitrat, glyceroltrinitrat) jsou vhodné u pacientd
s hypertenzi a akutnim korondrnim syndromem
nebo srde¢ni nedostatec¢nosti (v tomto piipadé
¢asto v kombinaci s furosemidem), naopak ne-
vhodné u pacient( s nitrolebnf hypertenzi. Nitraty
se ¢asto pouzivaji v kombinaci s pfedchozimi anti-
hypertenzivy, pokud tato nemajf dostacuijici efekt.
Pfi snizovani TK intravendznimi antihypertenzivy
je zasadni kontinudIni monitorace, protoze pfi
piilis razantnim snizeni TK mUze dojit k progresi
fokalniho deficitu a zhorseni stavu védomi né-
sledkem poklesu cerebréiniho perfuzniho tlaku.

Pokud je u pacienta s akutnim mozkovym
infarktem zjisténa arteridIni hypotenze, nejcas-
téji je zpUsobena hypovolemif, srde¢nim selha-
vanim nebo sepsi. Obecné, pfi terapii hypo-
tenze je prvoradé doplnit tekutiny krystaloidy,
eventualné i koloidy, a v pfipadé pretrvavani
hypotenze podpofit obéh noradrenalinem.
Hypotenze zplsobend hypovolemii reaguje na
doplnéni tekutin. Pricinou srde¢niho selhavani
u pacientll postizenych akutnim mozkovym
infarktem byvaji zejména myokardidln{ ische-
mie nebo arytmie. Pfi hypotenzi zplsobené
nizkym srde¢nim vydejem je vedle specifické
terapie (revaskularizace myokardu, korekce
arytmif atd.) v urcitych pfipadech indikovéna
inotropni podpora (nejc¢astéji dobutaminem).
Hypotenze zpUsobena sepsi vyzaduje doplné-
ni tekutin a podporu obéhu noradrenalinem,
soucasne je indikovéna agresivni antibioticka
lé¢ba. Nejsou stanoveny hodnoty, pfi kterych
by mél byt TK u pacientl postizenych akutnim
mozkovym infarktem zvysovéan. Na nasem pra-
covidti za¢indme se zvy3ovanim TK vétSinou pfi
hodnotéach pod 120/80 mm Hg.

Srdecni ¢innost

V akutni fazi mozkového infarktu ¢asto zjis-
tujeme srdec¢ni arytmie. Zésadni vyznam pro
detekci arytmii ma provedeni vstupniho 12svo-
dového EKG a naslednd kontinudini monitorace
alespon 1-svodového EKG (doporucena doba
monitorace nenf stanovena, monitorace vetsi-
nou probiha po dobu hospitalizace pacienta na
iktové jednotce).

Vétsinou se jednd o tachykardii (TF > 100/
min.), pfi¢emz nejcastéjsi je sinusova tachykardie
a fibrilace sinf's rychlym prevodem na komory. Pfi
vyraznych tachykardiich (TF vétsinou > 160/min.)
dochazf k poklesu srde¢niho vydeje a tim i TK.
Tyto hemodynamicky vyznamné tachykardie
je proto nutné vzdy urgentné Iécit. | tachykar-
die, které sice nedosahuji hemodynamické vy-
znamnosti, ale pretrvavaji, vycerpdavaji myokard
a lé¢ba sméfujici ke zpomaleni TF pod 100/min.
je nutnd i v téchto pfipadech. Pfi kazdé tachy-
kardii je nezbytné resit psychomotoricky neklid
antipsychotiky, bolest analgetiky, zvysenou tep-
lotu antipyretiky, protozZe tyto stavy mohou byt
pifmou pfi¢inou tachykardie. Castou pfi¢inou
tachykardie byva hypoxie (stagna¢ni hypoxie
pfi arteridIni hypotenzi, hypoxemickd hypoxie
pfi respiracniinsuficienci, anemicka hypoxie pfi
nizké koncentraci hemoglobinu v krvi). Pfi pro-
gresi hypoxie naopak dochazi ke zpomalovanf
TF a kritickd hypoxie se projevi bradykardi, ktera
mUZe vyuUstit do asystolie. V téchto pfipadech
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musf byt zajisténa oxygenoterapie a postupy
sméfujici k odstranénf pficiny hypoxie.

Odstranéni pficiny sinusové tachykardie ob-
vykle vede k normalizaci TF.

Pri fibrilaci sinf vsak i po vyreseni vyse uve-
denych faktord mize tachykardie pretrvavat
(vétsinou vsak dojde alespor ke zpomaleni TF).
Lékem prvnivolby ke zpomaleni TF obvykle by-
va& metoprolol. Verapamil je ddvan v pfipadech
kdy je metoprolol kontraindikovan (predevsim
u pacientd s chronickou obstrukénf plicnf nemo-
cf) nebo tam, kde terapie metoprololem nebyla
efektivni (vzdy s dostate¢nym c¢asovym odstu-
pem, tyto dva léky se totiz nesmi kombinovat).
U pacientl s pfiznaky srde¢niho selhdvani jsou
oba léky nevhodné kv(li negativné inotropnimu
ucinku. V téchto pfipadech je na misté poda-
ni digoxinu a v pifpadé insuficientniho efektu
zahdjeni 1é¢by amiodaronem. Pfed nasazenim
amiodaronu je mozné zkusit efekt magnezium-
sulfatu. Rozhodnuti o farmakologické nebo elek-
trické kardioverzi je v kompetenci kardiologa.

Bradykardie (TF < 50/min.) u pacienta s akut-
nim mozkovym infarktem je méné casta nez
tachykardie a vétsinou je pfiznakem akutniho
infarktu myokardu nebo je zplsobend iatrogen-
né — bradykardizujicimi léky. Stejné jako vyrazné
tachykardie, i prilis nizké tepové frekvence (vétsi-
nou < 40/min.) jsou hemodynamicky vyznamné.
Symptomatickym lékem prvni volby je atropin,
v pripadé neefektivity a vyrazné bradykardie je
indikovano podavani katecholaminu (dopamin,
dobutamin, isoprenalin, adrenalin) a zavedenf
docasné kardiostimulace. V této situaci je nutné
vysadit vsechny bradykardizujici léky (beta-blo-
katory, verapamil, digoxin, amiodaron aj.).

Organickd onemocnénf srdce aiontové
dysbalance (zejména nizké nebo vysoké hladiny
kalia a magnezia) mohou zpUsobovat arytmie
(tachykardie i bradykardie). Proto je pfi zjisténi
kazdé vyznamné arytmie indikovano provede-
ni transtorakalni echokardiografie a vysetfeni
jontogramu.

Cést pacientll s akutnim mozkovym infark-
tem je soucasné postizena infarktem srde¢nim.
Ten v téchto pfipadech byva pficinou infarktu
mozkového mechanizmem kardioembolizace
(na hypokinetické sténé levé komory srdecni
mUZe dojit k vytvofenf trombu, ktery nasledné
embolizuje do mozkové tepny). Soucasti vstup-
niho a kontrolniho laboratorniho vysetfeni by
proto mélo byt i vysetfeni kardioenzymi.

V pifpadé koincidence akutni korondrni pfi-
hody (infarkt myokardu, angina pectoris) s akut-
nim mozkovym infarktem je tfeba udrzovat nor-
malni TF beta-blokatorem, ke korekci hypertenze
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je vhodny nitrat. Soucasné je nutné domluvit
se s internistou na eventudini trombolytické,
antiagregacni ¢i antikoagulacni terapii.

Glykemie

V akutni fazi mozkového infarktu zjistujeme
hyperglykemii az u 60% pacientl bez diagndzy
diabetes mellitus (Kiers, 1992). Hyperglykemie
je spojena s vétsim objemem infarktu a horsim
vyslednym stavem (Baird, 2003). U pacient
lécenych trombolyzou hyperglykemie snizuje
pravdépodobnost dosazeni rekanalizace a sou-
Casné zvysuje riziko krvaceni (Leigh, 2004). Pfi
glykemii nad 10 mmol/l by méla byt zahdjena
lé¢ba inzulinem (Langhorne, 2002). Podavani
10-20% roztokd glukdzy v prvnich 24 hodinach
je indikovano jen pfi glykemii pod 2,8 mmol/I
(Guidelines for management of ischaemic stroke
and transient ischaemic attack 2008).

Télesna teplota

Zvysena télesna teplota pravdépodobné
zvétsuje rozsah mozkové ischemie a bylo proka-
zéno, Ze zhorsuje vysledny stav pacientl (Fukuda,
1999). Pfi télesné teploté > 37,5 °C je indikova-
no podavani paracetamolu a fyzikalni chlazenf
(Guidelines for management of ischaemic stroke
and transient ischaemic attack 2008), pfi neefekti-
vité byva antipyretikem druhé volby metamizol.
Zvysena télesna teplota u pacienta s mozkovym
infarktem v prevazné vétsiné piipadU signalizuje
rozvoj infekénf komplikace (infekce dychacich cest
a plic, mocové infekce, infekce z Zilntho katétru).
U kazdého zvyseni télesné teploty zvazujeme
na prvnim misté ponechani pripadné vyménu
invazivnich vstupU.V pfipadech prokdzané infek-
ce patrdme po zdroji (kromé mikrobiologického
vysetfeni sputa a stérli z hornich cest dychacich
vysetfujeme i mo¢, hemokultury, invazivni vstu-
py), empiricky zavadime Sirokospektrou antibio-
tickou terapii a podle vysledkd pak eventuélné
tuto terapii upravujeme.

Vnitini prostredi

V akutni fazi mozkového infarktu je nutna
adekvatni hydratace. Hypovolemie zplsobuje hy-
potenzi, ¢imz se snizuje cerebralni perfuzni tlak.
Navic, zvysend viskozita krve muze prohloubit hy-
perkoagula¢ni stav. Nizky cerebraini perfuzni tlak
a hyperkoagulace mUze zvétsit rozsah mozkové
ischemie. K doplnéni tekutin v prvnich 24 hodi-
néch jsou doporucovény infuze fyziologického
roztoku, nikoli infuze glukézy vedouci k nezédou-
ci hyperglykémii (Gray, 2007). U pacientd s renélni
insuficienci snadnéji dochazi k rozvoji hypervole-
mie, kterd mUze vést k pretizeni obéhu zejména

u pacientl se srde¢ni nedostate¢nostf a vyvolat
u nich méstnaniv malém obéhu az plicni edém.
Z&kladnim lékem pfi plicnim edému je furosemid.
U pacienta s akutnim mozkovym infarktem je
proto nezbytné sledovat vnitini prostredi, bilanci
tekutin, v zavaznéjsich pfipadech je tfeba zavést
centraini Zilnf katétr a sledovat centralnf Zilnf tlak
(cllové hodnota 8-14 cm H O).

Vyziva

Casné (do 24 hodin) zah4jend vyziva snizuje
riziko komplikacf u pacientd postizenych akutnim
mozkovym infarktem. Jednoznacné je prefero-
véna vyziva enterélni. Castym problémem byva
dysfagie, kterd ¢asto znemoznuje ordIni vyzivu.
Dysfagie se obvykle béhem nékolika dnf (vétsi-
nou do tydne) upravuje, nicméné toto obdobf
je nutné preklenout zavedenim nazogastrické
sondy. Ta slouzi nejen k aplikaci vyZivy a tekutin,
aleje i vyznamnym opatfenim proti aspiracia tim
snizuje vyskyt aspira¢nich bronchopneumonif.

Trombembolicka nemoc

Imobilita zplisobend mozkovym infarktem
predstavuje riziko hluboké Zilnf trombdzy a plicnf
embolie. Soucasti prevence je adekvatni hydra-
tace, ¢asnd mobilizace a podavéani nizkomole-
kuldrniho heparinu (LMWH) v profylaktickych
davkéch, vyznam mohou mit i kompresivn{
puncochy (nebo alespon bandaze dolnich kon-
Cetin). Podavani LMWH v davkach vyssich nez
profylaktickych nenf v prvnich cca 10 dnech
po vzniku mozkového infarktu doporuceno pro
vyssiincidenci hemoragickych komplikaci (The
International Stroke Trial, 1997).

Psychomotoricky neklid

U pacientl postizenych akutnim mozkovym
infarktem (zejména na terénu demence) ¢asto
dochézi k rozvoji hyperaktivniho typu deliria, jehoz
nejndpadnéjsim projevem byva psychomotoric-
ky neklid. Neklid zplsobuje tachykardie a nese
s sebou riziko vzestupu krevniho tlaku, co? je ne-
bezpecné zejména béhem trombolytické terapie,
kdy mUze snadnéji dojft k mozkovému krvaceni.
U pacientl s expanzivni mozkovou ischemif neklid
vede k prohloubent nitrolebni hypertenze.

V prvé fadé maji byt kauzalné feSeny stavy,
které se na neklidu podili nebo ho pffmo zpU-
sobuji (metabolické poruchy, abstinenénf syn-
dromy, infekce atd.). Casto vak je neklid piimym
dasledkem ischemického poskozeni mozku.

Zakladem symptomatické terapie maji byt
antipsychotika a nikoli, jak byva zvykem, ben-
zodiazepiny (Alici-Evcimen, 2008). Dvodem
je, Ze sedativné Ucinkujici benzodiazepiny maji
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negativnivliv na respira¢ni funkce. Lékem prvni
volby pro lé¢bu neklidu obvykle byva tiaprid.
Pfi nedostate¢ném efektu je mozné jej nahra-
dit haloperidolem, ktery ale ma vy3si incidenci
nezadoucich ucinkd véetné extrapyramidovych.
Haloperidol mdze byt nasazen jako Iék prvni
volby v pfipadé intenzivniho neklidu.

Benzodiazepny (zejména diazepam) jsou
viak indikované u pacientd zavislych na alkoholu
nebo i samotnych benzodiazepinech, u kterych
hrozi rozvoj abstinencniho syndromu. V téchto
pfipadech je ¢asto nutnad kombinace benzo-
diazepinu s tiapridem nebo haloperidolem.
Alternativou benzodiazepint u pacientl zavis-
lych na alkoholu je clomethiazol. Benzodiazepiny
(zejména midazolam) jsou vhodné i ke kratko-
dobému zklidnéni pacienta béhem zobrazo-
vaciho vysetfeni (v téchto pfipadech je nutna
kontinudlni monitorace saturace).

Sedativni fenothiazinova antipsychotika
(levomepromazin, chlorpromazin) by méla byt
rezervovana pro rezistentni formy hyperaktivni-
ho deliria, protoze maji fadu nezddoucich ucinkd
vCetné arteridlni hypotenze.

Epileptické zachvaty

Pfi mozkovém infarktu je vyskyt ¢asnych
epileptickych zachvatl (v prvnich hodindch po
vzniku infarktu) popisovén u 2-33% pacient(
a vyskyt pozdnich epileptickych zachvatt (v prv-
nich dnech po vzniku infarktu) u 3-67 % paci-
entl (Camilo, 2004). Jedné se o zachvaty parci-
alni nebo sekundarné generalizované. K rozvoji
,postischemic stroke” epilepsie po mésicich az
letech dochdzi u 2-4% pacientl postizenych
mozkovym infarktem (Camilo, 2004).

Pokud k z&chvatu v akutni fazi mozkové-
ho infarktu dojde, je na misté bolusové podanf
benzodiazepinu (klonazepamu, diazepamu,
midazolamu). Tento postup vétsinou zachvat
zastavi, Casto vsak zachvat odezni spontdnné
predtim neZ stihneme bolus aplikovat. Vyskyt
izolovaného epileptického zéchvatu v prvnich
hodindch a dnech mozkového infarktu obvykle
neni dlvodem k zahajeni profylaktické antiepi-
leptické lé¢by. Za této situace je tfeba patrat po
abnormitach vnitiniho prostredi, které epileptic-
ky zachvat mohou zpUsobovat (hypoglykemie,
hypoxie, hypokapnie, hyponatremie, hyperos-
molalita, uremie, hyperamonemie), a v pfipadé
prlikazu tuto abnormitu napravit. Pokud presto
dojde k dalsimu epileptickému zachvatu, obvyk-
le pfistupujeme (z obav pred dalsimi zachvaty)
k nasazenf antiepileptika: valprodtu nebo kar-
bamazepinu ¢iv posledni dobé preferovaného
lamotriginu (Marusic, 2006). V akutni fazi mozko-



vého infarktu vyjimecné dochézi k rozvoji status
epilepticus, jeho? algoritmus [é¢by se nijak nelisi
od standardnf [é¢by status epilepticus.

Mozkovy edém
a nitrolebni hypertenze

Mozkovy edém je hlavni pfi¢cinou casné de-
teriorace a smrti u pacientU s rozsdhlym mozko-
vym infarktem (Guidelines for management of
ischaemic stroke and transient ischaemic attack
2008). Zivot ohrozujici mozkovy edém se obvykle
objevuje mezi 2.a 5.dnem po vzniku mozkového
infarktu (Guidelines for management of ischaemic
stroke and transient ischaemic attack 2008).

Rozsahlé mozkové infarkty v povodi ACM, kte-
ré vedou k poruse védomi (alesport somnolenci),
jsou jednoznacné indikovany k provedeni dekom-
presni kraniektomie (Vahedi, 2007). Indika¢ni krité-
ria pro dekompresnf kraniektomii jsou nasledujicf
(Vahedi, 2007): vék 18-60 let; téZky neurologicky
deficit (NIHSS > 15); rozvoj somnolence, sopo-
ru nebo komatu; ischemie presahujici polovinu
povodi ACM dle CT (s nebo bez soucasného in-
farktu v povodi ACA nebo ACP na stejné strané);
objem infarktu > 145 cm? dle MR-DWI; ¢as do 45
hodin (operace do 48 hodin) od vzniku pfiznakd.
Dekompresni kraniektomie je také indikovana pfi
expanzivné se chovajicich infarktech mozecku,
kde hrozi Utlak mozkového kmene. Pres snahu
rozhodovat o dekompresn{ kraniektomii na z&-
kladé uvedenych indikacnich kritérif, v nékterych
pfipadech je tfeba rozhodnout individudlné.

Soucésti [é¢by nitrolebni hypertenze je ele-
vace horni poloviny téla o 30°, zajisténi adekvatni
oxygenace a cerebralniho perfuzniho tlaku (do-
statecnym systémovym krevnim tlakem), tlumenf

bolesti a neklidu. PodpUrnou terapif nitrolebni
hypertenze je osmoterapie. Manitol byvé poda-
van v pffpadé rozvoje expanzivné se chovajici
ischemie s pretlakem stfedo-carovych struktur.
V téchto pfipadech mohou byt pouzity i hyper-
tonické solné roztoky. Prospéch Manitolu ¢i hy-
pertonickych solnych roztokd u pacientli s moz-
kovym infarktem ale neby! nikdy prokazan.

Neuroprotektiva
Neuroprotektiva nejsou v terapii akutniho
mozkového infarktu indikovana.
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