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U nemocnych s ischemickou CMP (cévni mozkova pfihoda) se vyskytuji komplikace. Asi u 30 % nemocnych dojde k progresi loziskovych
¢i celkovych mozkovych zmén. Jedna se o progredujici CMP, coz je komplikace neurologicka. Komplikace postihujici jiné systémy nez
pouze mozek se nazyvaji vSieobecné medicinské. Vyskytuji se jak v akutnim stadiu iCMP (ischemicka cévni mozkova piihoda), a to jak
na podkladé patologickych zmén pfitomnych jiz pfed vznikem CMP (napt. hypertenze, diabetes, ischemicka choroba srde¢ni), tak i spoje-
nych s typem a tizi CMP (porucha védomi, edém). V prvém tydnu se objevuji komplikace akutniho stadia CMP (zmatenost, negativizmus,
dysfagie, flebotrombédza, dekubity). Po odeznéni akutniho stadia stoupa vyskyt dalSich komplikaci (deprese, spasticita, hyponutrice,
pady). Je nezbytné védét o komplikacich, znat jejich rizikové faktory, casovy vztah k iktu a z téchto znalosti zavést preventivni opatfeni
i raciondlni terapii.
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Complications of ischaemic stroke

Patients with ischemic cerebrovascular accident (CVA) can develop complications. About 30% of patients experience progression of
focal or global brain changes. In this case, the CVA is progressive, which is a neurological complication. As a general rule, complications
affecting organ systems other than just the brain are called medical complications. They occur both in the acute stage of ischemic CVA,
due to pathological changes existing already before a CVA occurs (e. g., hypertension, diabetes mellitus, and ischemic heart disease), and
in association with the type and severity of a CVA (impairment of consciousness, edema). In the first week, complications of the acute
phase of a CVA can develop (such as confusion, negativism, dysphagia, phlebothrombosis, and pressure sores). After the resolution of
the acute stage, there is a rising incidence of other complications (depression, spasticity, undernutrition, and falls). It is necessary to
know the complications, their risk factors, and their timing in relation to stroke, and based on this knowledge, to implement preventive
measures and sensible therapy.
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Seznam zkratek

BNP — mozkovy natriureticky peptid

CMP - cévni mozkova piihoda

CT - pocita¢ovd tomografie

DS — Dementia Score

DVT - hluboka Zilni trombdza

FEES - fiberoptic examination swallowing
function

MMSE — Mini-Mental State Examination

MRI — magnetickd rezonance

MRA — magneticko rezonan¢ni angiografie

PEG - perkutdnni endoskopicka gastrostomie

QT interval — Quickdv test

SSRI - antidepresiva lll. generace

SNRI = inhibitor selektivniho vychytavéani sero-
toninu a noradrenalinu

UZ — ultrazvuk

Uvod

Cévni mozkova pfihoda (CMP) je zavaznym
problémem souc¢asné mediciny. Patfi mezi nej-
Castéjsi priciny mortality (po srde¢nich nemocech
a nddorech), je nejcastéjsi pricinou invalidity. V na-
Sirepublice mé stéle vysokou incidencia v zemich
zépadni Evropy jeji incidence znovu nardista.

Nemocny s CMP je ohrozen rozvojem mnoha
komplikaci, a to v rdznych obdobich od vzniku

CMP.Mnohé z téch zavaznych komplikaci mohou
byt pficinou smrti. Je mozno rozdélit komplikace
na neurologické, které vedou k progresi neurolo-
gického nélezu a pfipadné i k umrti z mozkové
pficiny, a na obecné medicinské komplikace.
Viysoky podil komplikaci tvoff choroby a rizikové
faktory, které jiz existovaly pfed vznikem CMP
(hypertenze, diabetes, onemocnénf srdce, obe-
zita, koufent, rozvinutd arteriosklerdza, vek). Dalsi

skupina komplikaci se vyskytuje u nemocnych
s t&zkou CMP (porucha védom, edém, porucha
ventilace, porucha vnitiniho prostfedi, pneumo-
nie). V prvém tydnu po CMP se objevuji typické
komplikace (komplikace terapie akutniho stadia,
zmatenost, negativizmus, dysfagie, singultus,
pneumonie, flebotrombdza). V odstupu vice nez
tyden od vzniku CMP stoupé frekvence dalsich
komplikaci (deprese, spasticita, sfinkterové po-

Tabulka 1. Piiciny progrese neurologického deficitu po ischemické CMP

Propagace trombu

Okluze stenotické tepny

Opakované embolizace

Selhéni kolateralniho obéhu

Hemoragicka transformace

Hypoperfuze na podkladé systémové hypovolémie ¢i snizeni srdecniho vykonu

Hypoxie

Edém mozku

Reperfuzni poskozeni

Herniace mozkové tkdné

Zachvaty

Rozvoj metabolickych zmén u fokalni ischemie mozku

Ucinek medikace

Na podkladé vieobecnych medicinskych komplikaci: pneumonie, plicni embolie, infarkt myokardu,
méstnava srdecnf slabost, poruchy elektrolytl, urosepse
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ruchy, dysfagie, hyponutrice, pady, komplikace
terapie, proleZeniny, imobiliza¢ni syndrom).

Mnohym z téchto komplikaci je mozno
zabrénit a dalsf z nich je nezbytné poznat —
diagnostikovat — a bezodkladné zacit Iécit.
Vzhledem k zavaznosti problematiky komplikact
CMP, jejich charakteristickému vyskytu, moznos-
tem terapie i prevence, jsme se rozhodli podat
prehled téchto komplikaci.

Progredujici CMP
(»stroke in evolution”)

Asi u 30% akutnich iCMP dochdzi k progresi
loZiskového deficitu, rozvoji dalsich loZiskovych
mozkovych zmén, nardstu psychickych zmén ¢i
celkovych pfiznakd s poruchou védomi. Priciny
mohou byt velmi rdznorodé (tabulka 1). Jedna
se o neurologické komplikace. Lé¢ebny postup
u progrese iCMP nenf jednotny, tak jako jsou rliz-
norodé priciny této progrese mozkového defici-
tu. Progredujici CMP neni pouze nrdst trombu
a s timto mechanizmem se nesmf zaménovat.
Pfi stanoveni logického postupu je nutné nejen
vyuzit pomocnad vysetfeni (MRI, MRA, transkra-
nidlni UZ vysetfen), ale peclivé sledovat rozvoj
priznakd. Pokud se zhorseni objevuje skokovité,
pak je mozné uvazovat o opakované trombem-
bolizaci. Tim bude snadnéjsi rozhodnuti o nasa-
zenf antikoagula¢ni 1é¢by. Kontinualni zhorsent
neurologického deficitu maze byt nasledkem
jak narlstajici trombotické okluze cévy, ale také
muze byt disledkem akumulace excitac¢nich
neurotoxind, edému mozku, herniace edéma-
téznich okrskl. Pred nasazenim antikoagulu¢ni
|éCby je nové zobrazovaci vysetfeni mozku (CT,
MRI) bezpodminecné nutné. U edému, herniaci,
hemoragickeé transformace ¢iintracerebréalniho
hematomu je antikoagula¢ni lé¢ba kontraindiko-
vana (Hong et al,, 2008). U nemocnych mladsich
60 let s malignim infarktem v fecisti a. cerebri
media je nutno zvazit v prvych 48 hodinach
moznost provedeni rozsahlé dekompresivni he-
mikraniektomie. Tento neurochirurgicky zakrok
nejen redukuje mortalitu, ale rovnéz zvysuje po-
dil nemocnych s pfiznivym vyslednym stavem
(Vahedi et al,, 2007; Herzig et al.,, 2008)

Epileptické zachvaty

CMP je nejcastéjsi pricinou sekundar-
ni epilepsie a ve vékové kategorii nad 60 let
predstavuje 30% nové diagnostikovanych z&-
chvatl. Pokud se epilepticky zachvat vyskytne
do 2 tydnl od vzniku CMP, jedna se o ¢asné
a s intervalem delSim nez 2 tydny o pozdni za-
chvaty. Epileptické zachvaty se celkove vyskytujf
po iICMP ve 3-4% (Brainin a Hess, 2010).

Hypertenze

AZ U 75% nemocnych s ischemickou CMP
dochazf k vzestupu TK, ktery trva nékolik dnd.
Jedné se o kompenzacni mechanizmus vzhle-
dem k poruse autoregulace perfuze ischemic-
ké tkdné v perifernich oblastech ischemického
loZiska. PFi vzestupu TK mUze dojit k poskozent
orgéand, veéetné mozku. Raciondlni divody pro
lé¢bu hypertenze u iCMP nejsou (Kumar et al,,
2010). Pri vzestupu TK na hodnotu 220/120mm
Hg se doporucuje zahajit postupné snizovani TK
az na hodnotu 180/105 mm Hg. Indikaci k [é¢bé
je soucasné poskozeni dalsich organd — napf.
infarkt myokardu, disekce aorty, srde¢ni selhan,
krvaceni do sftnice. Snizovani TK vak musi byt
postupné, protoze rychly pokles TK mize vyvo-
lat hypoperfuzi orgdnd, infarkt myokardu a md-
Ze vést k aktivaci sympatiku. Antihypertenziva
s vazodilata¢nim efektem mohou vést k pro-
krvaceni malatického loZiska i k edému mozku
(Hong et al., 2008). Americké Ié¢ebné standardy
doporucuji snizit TK 0 15-25% v prvych 24 ho-
dindch, a to pomoci intravendzné podanych
kratce ucinkujicich beta-blokétor (labetalol)
¢i nitrdtd (Brainin a Heiss, 2010). U nemocnych
indikovanych k systémové trombolyze je nutno
snizit TK pod hodnotu 185/100 mm Hg (Hercig et
al, 2008). Ke kolisani tlaku s hypertenzi dochézi
i po karotické endarterektomii ¢i po zavedenf
stentu (Smout et al., 2010).

Kardialni komplikace

Ischemicka choroba srde¢ni a iCMP maji
mnoho spole¢nych rizikovych faktord. Celd fa-
da onemocnéni srdce (chlopenni vady, fibrilace
sinf, méstnava srdecni slabost, infarkt myokardu)
je vyznacnym rizikovym faktorem ¢i dokonce
pfimou pficinou iCMP. Na druhé strané také CMP
muze vyprovokovat srde¢ni dysfunkci (napf.
arytmie) ¢i vést k dalsim kardialnim komplikacim.
CMP jsou provézeny vysokou incidenci srdec-
nich poruch a maji vysokou vaskularni mortalitu
(non-cerebralni). Nejcastéji se kardialni kompli-
kace vyskytuji v akutnim stadiu CMP. Nejvice
jsou ohroZeni nemocni's tézkymi CMP, diabetem,
meéstnavou chorobou srdec¢ni, renalni insufici-
enci a s prodlouzenym QT intervalem na EKG
(Kumar et al., 2010).

Kardialni arytmie

Po vzniku CMP se nejcastéji vyskytuji supra-
ventrikularni tachykardie, fibrilace sini, komorova
tachykardie i komorové extrasystoly. Srde¢ni
arytmie mohou vést k hemodynamické insta-
billité, ke zveétseni mozkové ischemie s nardstem
klinickém symptomatiky a zvétsuje se i riziko
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kardidlni smrti. Nékteré arytmie, zejména fibrila-
ce sinf, zvysuji riziko trombembolizace do moz-
ku ¢i jiného orgdnu. Prodlouzeni QTc intervalu
je spojeno se snizenou variabilitou srde¢niho
rytmu, s hypertrofif levé komory, komorovou
arytmif i zvysenou kardidlni mortalitou. Rovnéz
ischemické CMP lokalizované v inzule, a to ze-
jména vpravo, jsou spojeny s prodlouzenym QTc
intervalem, blokddou levého Tawarova raménka
i se zvysenou vaskularni mortalitou.

Infarkt myokardu

U nemocnych s iCMP se relativné ¢asto sou-
¢asné vyskytuje také infarkt myokardu. Na pod-
kladé velkych studif se uvadiro¢niriziko 2% pro
infarkt myokardu soucasné s iCMP. CMP je pfici-
nou autonomni dysregulace, takze i fyziologicky
stres mUze vést k rozvoji infarktu myokardu.
U mnoha nemocnych s iCMP se vyskytuje zvy-
seni hladiny myokardidlnich markrd. Tyto néle-
zy viak svéd¢i pouze pro poskozeni myokardu
indukované neurogenné. U téchto nemocnych
vsak nabyva na ddlezitosti diferencidlni diagnos-
tika mezi neurogenné indukovanymi zménami
myokardu (myocytolyza) a ischemii myokardu
pfi postizenf koronarnich tepen. Nemocni s dfi-
ve diagnostikovanym onemocnénim koronar-
nich tepen, diabetem, chorobou perifernich
tepen a tézkou iICMP jsou vice ohrozeni infark-
tem myokardu v ¢asnych stadiich CMP. Castgji
se tedy rozvine infarkt myokardu u nemocnych
se zndmkami arteriosklerézy velkych tepen nez
u nemocnych se small-vessel disease. Pro di-
ferencidlni diagnostiku Ize také u nemocnych
s CMP vyuzit modifikované kardidIni zatézové
testy (Liao et al,, 2009).

Kardiomyopatie
a méstnava srdecni slabost

Komplikaci ischemickych i hemoragickych
CMP mUze byt kardiomyopatie levé srdecnf ko-
mory s balonovitym vyklenutim apikalnf ¢asti
komory. Tato stresova kardiomyopatie se nazyva
TakoTsubo syndrom (z japonstiny — sit na cho-
botnici) a projevuje se pfechodnou elevaci ST
useku s negativnimi T vinami ve V3 a V4. Zvysuje
se BNP (mozkovy natriureticky peptid), pficemz
dalsf myokardidlni enzymy majf normalnf hodno-
ty (Kumar et al., 2010). Charakteristicky je nalez
na MRIi ultrazvukové vysetfeni srdce. Pro tento
typ kardiomyopatie disponuji Zeny, postizenf
inzularni oblasti ¢i mozkového kmene (Chin et
al,, 2005) (obrézek 1).

Méstnava srdecni slabost je zavaznym ri-
zikovym faktorem zvysujicim jak tizi iCMP tak
i mortalitu. Méstnavou srdec¢nf slabost mUze



zhorsit vyskyt arytmif, dekompenzace hyperten-
ze, iatrogenni pretiZzeni obéhu velkym pffjmem
tekutin, rozvojem infarktu myokardu. Presné
méreni bilance tekutin, kompenzace iontl a me-
tabolickych faktord i registrace centralniho Zil-
niho tlaku je podminkou Uspésného zvlddnuti
meéstnavé srdecni slabosti u nemocnych s CMP
(Kumar et al., 2010).

Hluboka zilni trombéza

V prvych dvou tydnech po CMP se hluboka
Zilnf trombdza (DVT) prokazuje u vice nez 50%
nemocnych. O néco nizsi incidence DVT je pak
u nemocnych s antiagregacni lécbou, ¢asnou
mobilizaci ¢i pfi pouziti kompresivnich puncoch
(Muir, 2008). Zélezi na metodé prlikazu (ultrazvu-
kem, flebografii, MRI) i charakteristice souboru
nemocnych. Rizikovymi faktory DVT jsou vyssi
vek, tézky stuper parézy a dehydratace. Tromby
se tvoff jednak v paretické dolni koncetiné a jed-
nak v pdnevnich Zildch. Obdvanou komplikacf je
embolie plic, ¢asto fatalni, kterd se vyskytuje asi
u 15% nemocnych a pouze u 12% nemocnych
s CMP, kteff uzivajf kyselinu acetylosalicylovou
a kompresivni puncochy (obrazek 2). Neléc¢ena
DVT md za nésledek permanentni bolesti konce-
tiny, otoky a ulcerace Zilniho plvodu. Prevence
DVT spociva v podavani preventivnich davek
nizkomolekuladrniho heparinu, a tojiz od 2. dne
po vzniku CMP (Bauer, 2010).

Pulmonalni komplikace

Nejzévaznéjsi komplikaci CMP je pneumo-
nie, kterd se nejcastéji vyskytuje v prvych 48
hodinach po vzniku pifhody a vede k trojndsob-
nému zvyseni mortality. Weimar, et al. udavaji,
Ze v prvém tydnU se vyskytuje u 7,4 %. K pfi-
znaklm patfi horecka, kasel, dusnost, celkové
zhorseni a nékdy i delirantni stavy. Delirantnf sta-
vy se vsak vyskytujf také u embolie do plicnice
i u jinych septickych stav. V terapii pneumonie
zaujima dUlezité misto dostate¢na oxygenace,
mnohdy s pomoci umélé plicni ventilace, ddle
antibiotika i mukolytika (Kalvach a kol., 2010)
Aspiracni pneumonie vznikd na podkladé in-
halace infikovanych faryngeélnich a orélnich
slizni¢nich exkret(. Naopak aspirace kyselého
zalude¢niho obsahu vede pouze ke sterilnimu
zanétu plic — pneumonitidé. Pro rozvoj pne-
umonie unemocnych s CMP byly prokazany
tyto rizikové faktory: tize CMP, starsi vek (nad
65 let), dysfagie, porucha feci, kognitivni deficit,
dale porucha védomi, uméla ventilace, tézka
centrdlni paréza mimického svalstva, kmenova
iCMP ¢i viceCetné iCMP. V prevenci aspiracni
pneumonie je nezbytné testovan( polykénia na-
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Obrdzek 1. Kardiomyopatie hrotu levé komory (takotsubo). U 65leté zeny s iCMP s lehkou levostrannou
hemiparézou a hemihypestézii se od zacatku prihody stupriovala bolest v levém rameni. Na EKG byl ST
Usek bez denivelaci, hluboké negativni T ve svodech |, Il, aVL a v koncetinovych svodech V4-V6. Echo-
kardiografické vysetieni prokéazalo stfedné zévaznou systolickou dysfunkci LK s ejekéni frakei 35-40%
a s hypokinezou az akinezou hrotu. Pfi koronarografii (3. den) jsou koronarni tepny bez stenéz a ven-
trikulografie v diastole (1. A) a v systole (1. B) potvrzuje rozsdhlou poruchu kinetiky hrotu levé komory
a systolickou dysfunkci LK s ejekenf frakci 47 %. Po syntéze vsech nélezl a priibéhu uzavieno jako Tako-

Obrdzek 2. 34lety nemocny s iCMP s tézkou pra-
vostrannou hemiparézou. 12. den vznikl nahly stav
dusnosti s hyposaturaci, tachykardif a hypotenzi.
CTAg plic: obraz masivni plicni embolie — embolus
v pravé vétvi plicnice zasahujici do vétvi pro horni
lalok, kterou témér obturuje a prominujici také do
truncus intermedius, vlevo je embolus v lobérnich
vétvich pro oba laloky

slednd dietni opatfenf (Kalvach, 2010). Mze byt
prinosné, pokud ve zdravotnickém zafizenf exis-

tuje program pro screening dysfagie; vyzkum
v USA ukazal, ze vyskyt aspiracni pneumonie
u pacientl s CMP byl v téchto zafizenich nizsf
ve srovnani s jinymi zafizenimi, kde screening
dysfagie nebyl provadén (Hinchey et al., 2005).
V nékterych zemich dokonce existuji guidelines,
které vyzaduji, aby byl u pacientl s CMP nebo
s podezienim na CMP proveden screening dys-
fagie, jakmile jsou tito pacienti pfi védomi a jsou
schopni screening absolvovat (Hinchey et al.,
2005). Vetsina screeningovych metod je vytvo-
fena na zadkladé porovnéni polozek fyzikdlniho
vysetieni zaméfeného na schopnost polykat
a na test polykani zahusténé nebo nezahusté-
né tekutiny. Objektivni kontrolou téchto klinic-
kych zkousek je FEES (fiberoptic examination of

Tsubo kardiomyopatie (prim. Dr. P. Vojtisek, CSc., kardiologické odd. Pardubice)

Obrdzek 3. FEES (fiberoptic examination of swal-
lowing function). Retence a penetrace sousta (modfe)
do laryngu

swallowing function) nebo videofluoroskopie
(obrézek 3).

Snizeni saturace krve kyslikem
a poruchy dychani

V prvych hodinédch po vzniku CMP dochazi
ke snizenf saturace krve kyslikem asi u 20% ne-
mocnych a v prvych 48 hodinach je mozno hy-
posaturaci zjistit az u 60 % nemocnych (Warlow
et al, 1996). Hypoxie tkani v¢éetné mozku vede
k progresi poskozeni mozku s pfechodem pen-
umbry do nekrézy a klinicky ke zvysenf neuro-
logického deficitu. Na sniZzenf saturace se po-
dili cela fada mechanizm( — porucha centrainf
regulace dychani, rozvoj atelektdz, pneumo-
nie, embolie plic, pfedchozf kardidIn{ ¢i plicnf
choroby, dysfagie. U nemocnych s akutnf tézsf
CMP je Ucelné podavat kyslik s cflovou saturacf

www.neurologiepropraxi.cz | 2011; 12(2) | Neurologie pro praxi



Prehledové cldnky

92 %. Poruchy dychaciho rytmu s periodickym
dychanim vcetné apnoickych pauz se vyskytuji
jak ve vazbé na spének, tak i v bdélém stavu.
Rizikovymi faktory je jednak lokalizace a rozsah
CMP, jednak vysoky body mass index a zvétseny
obvod krku. Periodické dychani vede k nepra-
videlnostem zasobovani mozkové tkéné kysli-
kem i ke kolisanf perfuze a témito mechanizmy
dochazi ke zvétseni rozsahu nekrotické tkané
(Brainin a Heiss, 2010).

U malé ¢asti nemocnych s CMP je indiko-
vano napojenf na ventildtor s vyuzitim rlznych
rezimd. Mélo by se ve velké vétsiné pfipadl
jednat o indikaci prechodné ventilace. Avsak
u velmi tézkych CMP ¢i piihod lokalizovanych
v zadnf cirkulaci byvé potifeba umélé ventilace
dlouhodob4 a je spojena i s vyuzitim odpo-
jovacich ventilacnich rezim@ i s problémy pfi
prekladu do zafizen{ s dlouhodobou ventilacnf
péci (Kumar et al., 2010).

Gastrointestinalni komplikace

Dysfagie je jednou z nej¢astéjsich potizi ne-
mocnych s CMP. Vyskytuje se od 35% do 78 %
(Kumar et al,, 2010; Martino et al,, 2005). Tézky stu-
pen dysfagie vznikd na podkladé CMP s postiZe-
nim center lokalizovanych v dolnfm mozkovém
kmeni. Jednd se o CMP ve vertebrobazildrnim
recisti, ale také u supratentoridlnich rozsahlych
CMP s tlakem na kmen. Castou pfi¢inou poruch
polykanf je spastickd paréza svall podilejicich
se na polykdni a porucha koordinace téchto
svall. Dysfagie mize vést ke vzniku aspiracni
pneumonie, k hypohydrataci, podvyziveé a mize
mit i negativni dopad na kvalitu Zivota a spole-
Censké aktivity (stravovani v restauraci apod.)
(Garcia-Peris et al,, 2007). Mél by byt proveden
screening dysfagie, ktery ve vétsiné piipadd
umozni upozornit na piftomnost potizi s polyka-
nim. Po provedeni detailngjsich testl na dysfagii
vysetfeni logopedem, popf. vysetfeni instru-
mentalnimi metodami jako je FEES a videofluo-
roskopie), v akutnim stadiu CMP je mozno vyuzit
parenterdIni vyZivy ¢i nazogastrické sondy s na-
slednym nécvikem polykanf; v pfipadech méné
zavazné dysfagie je dostacujici Uprava stravy
(zahustovani). Systémovy pfistup k nemocnym
s dysfagif je nutnosti. Pokud se dysfagie neupravi
ani po 14 dnech, je indikovano zaveden( perku-
tanni endoskopické sondy (PEG).

Singultus se objevuje v rznych fazich CMP.
Je vyvolédn klonickou kontrakcf branice se simul-
tannim uzavérem glottis. Mze byt vyvolan jak
perifernimi pricinami (iritace ze zaludku, brisni
dutiny atd)), tak i centrdlnimi (z oblasti mozko-
vého kmene). Existuje celd fada lécebnych po-

stupd, avsak singultus byva po dlouhou dobu
rezistentnf na lé¢ebnou aktivitu a nemocného
vycerpava (Warlow et al., 1996)

Riziko krvéceni do zazivaciho traktu dosahu-
je az 3% nemocnych s CMP (Kumar et al,, 2010).
Rizikovymi faktory je tize CMP, pepticky vied
v anamnéze, porucha ledvinnych a jaternich
funkci, sepse, soucasné nddorové onemocnént.
V prevenci téchto ,stresovych viedd" se s Uspé-
chem uzivaji v profylaxi antagonisté H2 recepto-
rd, antacida i inhibitory protonové pumpy.

Zacpa iinkontinence stolice ¢asto provaze-
ji nemocné s CMP. Vyskyt inkontinence stolice
se udava mezi 30% a 56%. Casto je rovnéz pfi-
tomna inkontinence modi. Rizikovymi faktory jsou
vyssivek, velikost CMP, porucha védomi, ale také
zhorsend celkovéa pohyblivost, ztrdta manualini
obratnosti, poruchy vizu i kognitivni zmény.

Urogenitalni problémy

Inkontinence moci u starsich osob s CMP jiz
mohla byt v urcitém stupni pritomna pred vzni-
kem piihody. Vzdy vsak predstavuji nejen tech-
nicky problém, ale je také postizena sebeddvéra
nemocnych a vede ke zvy3eni zatéze opatrovnikd,
k prodlouzeni doby hospitalizace i umisténf do za-
fizeni nasledné péce (Brainin a Heiss, 2010).

Infekce urogenitdlniho traktu jsou ¢asté, vy-
skytuji se az v 15,5% a vedou ke zhorseni vysled-
ného stavu nemocnych (Ingeman et al., 2010).
Rizikovymi faktory je vyssi vék, pouziti mocovych
katétr(, zenské pohlavi i tize CMP. V prevenci
urogenitdlnich infekci je nutno omezit kate-
trizaci, preventivné uzivat mocova antiseptika,
cilenou lé¢bu pak nasadit az po kultivaci moci
a pfipadné vyuzit tzv. antimikrobidlnich katétrd
(potazenych antibiotiky) (Kumar et al., 2010).

Komplikace pohybového aparatu
Fraktury (obrazky 4, 5)

Nejcastejsi a nejzavaznéjsi jsou zZlomeniny kyc-
le. Ty jsou provazeny vysokou mobiditou a mor-
talitou. Fraktury kycle se v priibéhu prvého roku
po CMP vyskytuji 7 krdt ¢astéji neZ u zdravych
0sob stejného veku. Vyssi vék, osteopenie, Zen-
ské pohlavi, antikoagulacni [é¢ba a vyssi stupen
funkéniho omezenijsou rizikovymi faktory fraktury
kycle. Obecné pro fraktury (vcetné predklokti)
je rizikem rozvoj kongitivnich poruch, poruchy
rovnovahy, zéchvaty, neglekt syndrom i motorické
poruchy. Specidlni zafizeni k ochrané ky¢li (,shock
absorbers”) i lé¢ba osteopenie (ergokalciferol a bi-
fosfonaty) se uzivaji v prevenci fraktur. Ve zdravot-
nickych zafizenich, ale i v domacim prostiedi, je
prospésné provést screening rizika padd, a pokud
je pacient rizikovy, zavést opatfeni pro preven-
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Obrdzek 4. 85lety muz s CMP s pravostrannou
hemiparézou. Pfi ndhlém vzniku upadl na zem
azranil si pravy bok. Rtg panve a pravého kycelniho
kloubu v zékladni projekci: fraktura kr¢ku femuru
vpravo se zkrdcenim a varéznim postavenim peri-
ferniho fragmentu

Obrdzek 5. 83letd zena s iICMP s pravostrannou
hemiparézou a pddem na pravé rameno pfi vzniku
piihody. Rtg pravého ramenniho kloubu: fraktura
chirurgického kr¢ku humeru vpravo bez dislokace

i padud. Avsak nejnovejsi vyzkum zdUraznuje,
Ze vsichni pacienti s CMP maji byt pfi propusténi
ze zdravotnického zafizeni povazovani za rizikové,

pfitom riziko padu je nejvyssi, pokud ma nemocny
postizeni hornich koncetin a poruchu rovnova-
hy; dlleZité je téz nemocné upozornit, aby hlasili
veskeré pady i pfipady, kdy témér doslo k padu
(,near-falls”) (Ashburn et al., 2008).

Témér tietina nemocnych udava pritomnost
bolesti v prvych 3 mésicich po CMP. Bolest byva
lokalizovana do kloubd a jejich okolf (do ramene,
kycle), byvaji bolesti hlavy, ale mGze se vyskytnout
i centrdlni neurogenni bolest typu hemialgi.

Dalsi komplikace
Deprese

Podle rlznych autorl se deprese vysky-
tuje v rtznych intervalech po CMP u 33 %



nemocnych (Kumar et al., 2010). U ¢asti ne-
mocnych se deprese tézko rozpoznava, a to
pro fatickou poruchu ¢&i kognitivni zmény.
Depresi jsou vice postizeny Zeny, mladsi ne-
mocni iti s vétsim deficitem. Deprese také
prispivaji ke zvyseni mortality, a to frekvenci
suicidalnich pokusd. CMP je rovnéz rizikovym
faktorem pro vyskyt deprese ve stéfi (Baldwin,
2010). Na rozvoji deprese se podili i porucha
neurotransmiter( i preruseni drah a léze i ur-
¢itych mozkovych struktur. Depresivni ne-
mocni hife rehabilituji, maji nizsi spolupréci
i pfi medikamentézni 1é¢bé a ve srovnanf
s nedepresivnimi nemocnymi dosahuji niz-
i Urovné vysledného stavu. Psychoterapie
se u téchto nemocnych ukazuje neucinnou
a medikamentdzni lé¢ba (tricyklika, SSRI, SNRI)
ma vyrazny efekt.

Demence

CMP je dllezitym rizikovym faktorem
pro rozvoj kognitivniho deficitu a demenci.
Vaskularni demence se diagnostikuje na podkla-
dé rozvoje mnohocetného kognitivniho deficitu,
ktery se projevi poruchou paméti a nejméné
jednou z nasledujicich kognitivnich poruch:
afazie, apraxie, agnozie ¢i poruchou exekutiv-
nich funkci pfi pfitomnosti loziskovych neuro-
logickych pfiznak( (Brainin a Heiss, 2010). Pro
hodnocenf demencf byla vytvofena cela fada
rtznych $kal — napf. MMSE (Mini-Mental State
Examination). Skére mensi nez 24 ze 30 moz-
nych bodU jiz naznacuji pfitomnost demence.
Skala Dementia Score (DS) je nejpropracovanéjsi
pro zhodnoceni pfiznakd demence. Pomoci 23
polozek zjistuje zmény vykonu a ndvykd v kaz-
dodennich ¢innostech. Vyssi skére svedci pro
pokrocilejsi demenci (Kalvach a kol., 2010)

Unavnost

RezidudIni porucha hybnosti i zvolnéni rych-
losti psychickych déjl je podkladem vyrazného
zpomalenf aktivity nemocnych po CMP. Mnozi
z nich vsak trpf zvysenym pocitem Unavnosti,
ktery maze mit sv{j koreldt v postizeni mozko-
vé ¢innosti. Z¢asti se podili i depresivni ladénf
nemocnych. Na rozvoji inavnosti ma vliv pfi-
tomnost anémie, infekci, hypotyredzy i dalsich
endokrinnich poruch (Snaphaan et al., 2010).

Spasticita (obrazky 6, 7)

U malé ¢asti nemocnych je spasticita po-
stizenych koncetin piftomna jiz od vzniku CMP.
U vétsiny se vsak vyviji v pribéhu 2-3 tydnd.
Vlyznamna spasticita se vyskytuje u 25-40% ne-
mocnych po CMP. Pro hodnoceni spasticity byly

vyvinuté rizné hodnotici Skaly (Ashworth scale
¢i Modified Ashworth scale) (Warlow et al., 1996).
Viyraznéjsi spasticita jiz pfedstavuje samostatny
problém s rozvojem kontraktur postizenych sval(,
bolestmi spastickych svall, obtiznou rehabilitact,
polohovanim, ztrétou jemné hybnosti spastickych
svalll. V 16¢bé se vyuziva rehabilitace, polohovani
a u mnoha nemocnych s fokalnim typem spasti-
city (napr. v oblasti ruky, prstd, lokte) se s vyhodou
pouzije lokalni aplikace botulotoxinu do spastic-
kych svalt (Kalvach a kol,, 2010).

Horecka

V prlibéhu nékolika hodin se az u 5% nemoc-
nych s iCMP objevuje horecka, a to bez projevi
zanétlivych zmén. V priibéhu 72 hodin byva ho-
recka piitomna az u 60% s iCMP a u 90% s moz-
kovou hemoragif. Pro centralni pGvod horecky
(s poruchou termoregulacniho centra) sveédci
rychly nastup, vyrazné kolisani teploty a zvysena
mortalita téchto nemocnych. V [é¢bé se doporu-
¢uje paracetamol, ktery snizuje jak horecku, tak
vede i k redukci mortality (Kalvach, 2010).

Dekubity

U nemocnych po CMP mdze dojit k vyskytu
dekubitl, a to i pes cilenou prevenci. Dekubity
se vyskytuji na sakru, bocich, patach, lopatkach.
Rizikové pacienty je mozno identifikovat za pou-
Ziti screeningovych metod. V prevenci dekubit(
je nutno polohovat nemocné kazdé 2 hodiny,
vyuZzit antidekubitdIni matrace, specidlni ochran-
né navleky na nohy. Je nutno omezit farmako-
logické tlumenfi neklidnych nemocnych, dbéat
na dostatec¢nou hydrataci, nutrici (véetné hladin
proteinu a albuminu v krvi), cvi¢enf, polohovani,
masaze. (Warlow et al., 1996) (obrazek 8).

Zavér

V akutnim stadiu CMP byvé v prvych 24
hodindch nejvétsi komplikaci progrese neuro-
logického deficitu, porucha védomi, dekom-
penzovana hypertenze, srdecni komplikace,
horecka, dysfagie, pneumonie. V prvém tydnu
se objevuje aspira¢ni pneumonie, hluboka Zilni
trombdza, plicni embolie, kardidlni poruchy, dys-
fagie, dehydratace. V prvém mésici se vyskytujf
pady, spasticita, dekubity, nutri¢ni poruchy, trapf
inkontinence mocii stolice, Unavnost i deprese.
Je nutno rozpoznat ohrozené nemocné, identifi-
kovat rizikové faktory riiznych komplikaci, zahdjit
cilenou prevenci hrozicich komplikaci a pokud
se jiz komplikace vyskytnou, pak zahdjit icelnou
terapii. Problematika komplikacf CMP je opravdu
Sirokd a koordinovana ¢innost celého specializo-
vaného ,iktového tymu” je nezbytna.

Prehledové ¢ldnky

Obrdzek 6. 61lety muz 2 roky po iCMP s pravostran-
nou hemiparézou. Vyrazna spasticita PHK s flek¢né
pronacni spasticitou v lokti a flekenf prstd (zejména
povrchni flexor) a palce

Obrdzek 7. 58lety muz 14 mésicl po iICMP s t8Z3i
spastickou levostrannou hemiparézou. Vyrazna
flek¢né-pronacni spasticita v lokti, flekénf ruky,
prstd (vice hluboky flexor) a flek¢ni a addukeni
spasticita palce

Obrdzek 8. Typickd mista poskozeni kiize a mék-
kych tkani nad prominujici kosti s rozvojem deku-
bitd (volné dle Warlow CP, et al., 1996): 1. lopatky
(29%), 2. vybézky obratlt 2,0 %), 3. sakrum (36,1 %),
4. trochantery (3,0%), 5. hyzdé (21,6 %), 6. kostr¢
(3,2%), 7. kotniky (2,3%), 8. paty (25,1 %). Ostatni
lokalizace: 4,0 %
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