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Ve druhém dile vénovaném centralnim mozkovym pfihodam u déti jsou prezentovany tfi pribéhem ponékud atypické kazuistiky. V prvnim
neobvyklém pfipadé byl velmi pravdépodobné pficinou ischemické pfihody uvolnény nasténny trombus vznikly traumatickou masazi
arterie carotis communis. Ve druhém pripadé statisticky nizkorizikova znama AV malformace v povodi arteria cerebri posterior vedla k roz-
sahlému krvaceni s rozvojem subduralniho levostranného hematomu a fatalnimu konci. Ve tfetim raritnim (dosud v ¢eském pisemnictvi
nepublikovaném) pfipadé je prezentovano kombinované talamicko-intraventrikularni krvaceni u 3tydenniho dosud zdravého donoSeného
nerizikového novorozence. Proti literarnim predpokladdm nasledny vyvoj tohoto ditéte probiha bez psychomotorické retardace a postizeni

epilepsii.
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V prvnim dile vénovaném cévnim mozkovym
pfihodam byl uveden pfehled jednotlivych typt CMP,
jejich patogeneze, vySetfovaci algoritmy a lécba.
Ve druhém dile jsou uvedeny 3 kazuistiky s rozbo-
rem diagnostického a lécebného postupu a etiopa-
togenetickou rozvahou. VSechny tfi jsou vzacnymi
piiklady CMP v détském véku.

Kazuistika 1

Na détské oddéleni byl zachrannou sluzbou
z koupalisté privezen 17lety chlapec Jan atletického
habitu. Cely den stravil s vrstevniky koupanim a re-
kreaCnim sportem bez obtizi. Vodni hry zakoncovali
ve dvojicich ,hrou na kohouti zapasy*, kdy ,jezdec"
sedél na ramenou druhého chlapce (pfedstavujici-
ho koné) a snazili se navzajem shodit protivnika do
vody ze sedla. Jan v této hie hrél roli koné, jezdec
mél pevné semknuté stehna kolem jeho krku a za-
pfen byl narty o boky koné. Béhem bojd nepocitoval
Z4dné obtize, kdyz turnaj skongil, vSichni vystoupili
z vody ven. Jan nahle ucitil bodavou bolest hlavy
v pravé temporalni krajiné a kratce potom zkolabo-
val. Dle svédku zlstal leZet nehybné na bfehu, bez
kiecovych projevl. Proto spoluhradi volali zachran-
nou sluzbu, kterd na$la chlapce somnolentniho
a pfivezla ho na JIP détského oddéleni.

Pfi pfijeti byl chlapec spavy, ale snadno probu-
ditelny (stav védomi dle Glasgowského skére — GCS
14), odpovidal s mirnou latenci, byl orientovan mis-
tem, osobou i Casem. Bez dysartrie. Udaval, ze
upad! po vystupu z vody a nemohl pohnout levou
rukou ani nohou. Do vystupu z vody se citil dobfe,
neni si védom, Ze by ho nékdo udefil do kréni krajiny
ani do hlavy. Zornice byly izokorické s dobrou reak-
ci na osvit, bulby bez nystagmu, neudaval diplopii
ani poruchu vizu. Pfi vy$etfeni byla zjevna periferni
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paréza VII. nervu vlevo, ostatni hlavové nervy bez
poruseni, tézké chaba levostrannd hemiparéza s po-
ruchou citlivosti. PFi rychlém dopInéni anamnézy byl
vylouéen nikotinizmus, abuzus alkoholu i drog. Bez
zatéze v rodinné anamnéze stran cévnich pfihod,
vylouéen byl i traumatologicky plvod, pfedchorobi
je bezvyznamné.

Inicidlné byl chlapec monitorovan v zakladnich
Zivotnich funkcich a byla odebrana biochemickd
a hematologicka vySetfeni, provedeno neurologické
konzilium a nésledné do jedné hodiny CT vySetfeni
CNS a dopplerovské vySetieni krénich arterii a srd-
ce. Poté byla dopInéna lumbalini punkce s nalezem
¢irého moku pod normainim tiakem. Cely fetézec za-
kladnich vySetfeni byl od pfijeti ukonéen do 2 hodin
od pocatku pfihody.

Vysledky akutnich vySetfeni: urea, kreatinin,
natrium, kalium, kalcium, transamindzy, FW, CRP,
glykemie, osmolalita séra v normé, krevni obraz a di-
ferencialni poCet v normé, normalni hodnoty aPTT,
Quickova testu, AT-IIl, D-dimer(. Likvor byl &iry
s hladinou glukdzy 4,1 mmol/l a bilkoviny 0,248 ¢/l
a s poctem elementt 7/3 lymfocytd.

Zavér akutniho CT: bez zndmek edému, loZisko-
vych zmén a hemoragie, pouze asymetrie velikosti
pfednich roht postrannich komor, vpravo je pfedni
roh menSi (obrazek 1).

Ultrazvukové vySetfeni krénich cév: na subkla-
vidlnich arteriich i na odstupech vertebralnich arte-
rii bez patmé patologie, pouze diference rychlosti
pritoku na vertebrdlnich arteriich — vpravo urych-
leni do 2,3m/s, vlevo do 0,9m/s, na arterii carotis
communis oboustranné bez patrné patologie, bifur-
kace odstupy i dalsi pribéh arterie carotis interna
i externa bilateralné bez patologie s normalnimi sy-
metrickymi priitokovymi rychlostmi. Zavér: urychleni
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pritoku v odstupu pravostranné arterie vertebralis,
jinak normalini nalez na extrakranialnim povodi, neni
suspekce na distalni lézi.

Echokardiografické vySetfeni neprokazuje pato-
logickou anatomickou I€zi ¢i vegetace na chlopnich.
Hodnota TK opakované 100-120/60-70 mmHg.

Neurologické konzilium po 2 hodindch popisuje
zivajiciho spolupracujiciho pacienta, bez fatické
poruchy, s pseudoperiferni parézou nervi VII sin.,
s regredujicim levostrannym deficitem (rezidudlni
flexy, lehké zanikové pyramidové jevy).

Po domluvé s neurologem byl chlapci ordino-
van pentoxyfilin i.v. a subkutanni nizkomolekularni
heparin s observaci klinického stavu. Neurologicky
deficit béhem nékolika nasledujicich hodin odezniva
s rezidualni levostrannou frustni hemiparézou. Dia-
gnosticky uzaviran stav jako tranzitorni ischemicka

Obrézek 1. Pacient €. 1 - uvodni CT vySetieni -
zanikly predni roh postranni komory
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ataka (TIA). V pribéhu pfistiho dne zlstavé neuro-
logicky ndlez stacionarni. Bylo dopinéno EEG bez
patologického nalezu, odebran screening na trom-
bofilni stavy. Chlapec pfes den pospava, je dobfe
probuditelny, normalné komunikujici, orientovany.
Po 24 hodinach bylo provedeno kontrolni USG extra-
kranidlnich cév jiz s nalezem normalnich hodnot pra-
tokd v oblasti vertebralnich tepen.

Nasledné provedeny také kontrolni kontrastni
CT CNS se zavérem (obrazky 2 a 3): vpravo fron-
totemporobazalné az v oblasti bazalnich ganglii ne-
homogenita denzity s okrsky hypodenzit — rozvijejici
se obraz ischemickych zmén se za$lym frontalnim
rohem postranni komory a s obrazem luxusni perfu-
ze nejspise v dlsledku kolaterainiho obéhu.

U chlapce se nasledné ve vecernich hodinach
objevuji tranzitorni epizody zmateného chovani
(napf. odchazi z postele vymocit se do rohu mist-
nosti). Proto bylo domluveno akutni angiografické
vysetfeni a byl prelozen na Détskou Kliniku v Usti
nad Labem, kde byla provedena digitalni subtrakéni
angiografie (DSA) mozkovych tepen s nalezem vy-
padku vétvi arterie cerebri media, a to aa. tempora-
les hlavné posterior s kolateralnim plnénim z povodi
arterie carotis posterior a levostranné carotis interna.
Bez priikazu cévni anomélie.

Bylo provedeno kontrolni EEG s celkové hy-
poreaktivnim zdznamem a hypofunkénim loZiskem
frontalné vpravo. Byla dokompletovana vySetieni
imunologickd, autoimunologickd (ANA, anti dsDNA,
ACLA, IgE, IgG, IgM, IgA, C3 a C4 slozka komple-
mentu) trombofilni (proteiny C a S, homocystein, Lei-
denskd mutace, APC rezistence, MTHFR mutace).
V této baterii testli byla prokéazana pouze jedina od-
chylka: heterozygotni forma polymorfizmu MTHFR
C667T pfi normalni hladiné homocysteinu 3,9 pmol/l
(normalni hodnoty pod 15 pmol/l).

Kontrolni CT CNS za 6 dni ukazuje rozséhlou is-
chemii v oblasti temporobazalni vpravo s diskrétnim
pretlakem stfedovych struktur a s Gtlakem pfedniho
rohu pravé postranni komory — ndlez odpovidal ob-
razu na DSA.

V klinickém obraze dominovala je$té nékolik
dni mirnd somnolence a bradypsychie s rezidual-
nimi pfiznaky levostranné hemiparézy a parézy n.
VII. Bylo pokradovano v medikaci pentoxyfilinem,
nizkomolekularnim heparinem a doplnéné ce-
rebrolysinem a piracetamem. Celkovy stav se po
nékolika dnech upravil ad integrum a chlapec byl
propus$tén do doméci rehabilitaéni péée. CMP bé-
hem nasledujicich 5 let nerecidivovala. Na CT CNS
se vytvofila postischemické pseudocysta v oblasti
inzultu.

Stav Ize uzaviit jako ischemickou CMP v po-
vodi vétvi arteria cerebri media v disledku em-
bolické okluze z uvolnéného nésténného trom-
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Obrazek 2. Pacient ¢. 1 - CT obraz luxusni

perfuze
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Obrazek 3. Pacient ¢. 1 - CT obraz pocinajicich
ischemickych parenchymovych zmén

bu, ktery vznikl pravdépodobné traumatickou
masazi (event. hyperextenzi) v oblasti arteria
carotis communis.

Diskuze

Pacient je zajimavym pfikladem neobvyklého
patogenetického mechanizmu (tupé trauma karo-
tické arterie) a je také upozornénim na vyvoj zmén
na CT CNS a na dopplerovském vySetieni extra-
kranidlnich cév. Tupa traumata v oblasti karotid na
krku (blunt carotid injury, BCI) jsou dobfe zndmou,
ale vzécnou pficinou vzniku CMP. V détském véku
se vyskytuji vyslovené raritné: v ndrodnim americ-
kém registru détskych traumat za léta 1987-1997
bylo nalezeno pouze 15 pacientd s BCI, ve vétsiné
pfipadl jako soucast polytraumatickych stavu, kdy
hrozi riziko pfehlédnuti (5). Na druhé strané leckdy
na prvni pohled nevyznamna traumatizace v oblas-
ti krku dava vzniknout mikrodisekcim vnitfniho cév-
niho povrchu, tim narueni kontinuity endotelové-
ho pokryvu a jeho nesmacivosti, nasledné k rychlé
aktivaci koagulacni kaskady a k tvorbé nasténného
trombu. Trombus se pak mdze uvolnit do obéhu
a byt zanesen do periferniho mozkového fecisté.
Tyto situace jsou popisovéany po Skrceni, karatistic-
kém Uderu, po pomérné banalnich mechanizmech
jako déletrvajici drzeni telefonniho sluchétka v uh-
lu mezi krkem a hrudni apertou nebo i masazi pfi
holeni nebo kosmetickém oSetfeni. Jinym uddva-
nym mechanizmem je prudké hyperextenze kréni
patefe pfi padu, autonehodé nebo rvaéce. V pedi-
atrii nelze zapomenout ani na moznost télesného
tyrani ditéte nebo zhmozdéni cizim télesem, které
dité ma Ustech a zarazi si ho do zadni stény hitanu
pfi padu (napf. tuzka, klacek, lizatko). Rozsahlejsi
poranéni vnitini stény karotidy vede k vytvofeni
disekce karotické cévy aZz s rozvojem pseudoa-
neuryzmatu. Ty pak jsou dobfe detekovatelné na
ultrazvukovém nebo angiografickém vySetfeni
a jsou indikaci k angiochirurgickému oSetfen.
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Délka intervalu od tupého traumatu k objeveni se
klinickych pfiznak( se pohybuije ve velkém rozpéti.
V nékterych pfipadech dochazi prakticky k oka-
mzitému rozvoji neurologickych symptom0, nékdy
naopak véak mlZe volny interval trvat i nékolik dni
aztydnu (1,2, 3,6, 7).

Otazkou zlstava, zda v daném pfipadé je
nutnd soucasna vrozena trombofilni predispozice.
Bohuzel Cetnost téchto pfihod je natolik mala, ze
nedovoluje definitivni vyhodnoceni. V naSem pfipa-
dé je proto vhodné prodiskutovat jesté tuto otazku
mozné predispozice z okruhu hyperhomocysteiné-
mie (HHC). Homocystein je vedlejSim produktem
metabolizmu esencidlni aminokyseliny methioninu,
za normalnich podminek se jeho sérova hladina
pohybuje mezi 5-15 ymol/I. V dlisledku patologicky
zvySené tvorby nebo snizeného odbouravani do-
chazi k vzestupu hladiny — hyperhomocysteinémii.
Jednou z nejéastgjsi pfic¢in HHC je hetero- nebo
homozygotni forma C667T polymorfizmu genu 5,10
metylentetrahydrofolat reduktazy (MTHFR), ktera
vede ke snizené produkci 5 metylentetrahydrofo-
latu, jez je potfebny jako substrat k pfeméné ho-
mocysteinu na methionin. Incidence heterozygot-
niho stavu MTHFR je v kavkazské populaci vysoka
(odhadovana na 30-50%). Homocystein je dnes
povazovan za samostatny aterogenni faktor, pd-
sobi pfimo toxicky na endotel aktivaci zanétlivych
kaskad a poskozenim intimy, ale také soucasné
zvySuje plazmatickou prokoagulacni aktivitu a sni-
2uje fibrinolyzu. HHC pfedevsim v dlsledku MTH-
FR zvySuje trombofilni riziko, i kdyZ jeho pfesné
odhady v détském véku jsou pfedmétem diskuze.
OvS8em samotna pfitomnost heterozygotni mutace
MTHFR nevedouci k HHC neni dnes uznédvéna za
predispoziéni trombofilni stav. V fadé souborl se
ukdzalo, Ze pacienti s trombotickymi komplikacemi
jsou mnohdy nositeli sou¢asné nékolika konge-
nitalnich trombofilnich defektl z déle uvedenych
(faktor V Leiden, protrombin 20210A, defekt an-
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titrombinu, proteinu C a S, lipoproteinu a, hepa-
rinového kofaktoru...), proto je tfeba patrat v celé
baterii trombofilnich faktor(. Soucasny vyskyt né-
kolika faktord potom znésobuije riziko trombotické
komplikace.

Kazuistika 2

Chlapec se narodil z porodu dvojcat. Druhé
dvojée (sestra) zemfelo kratce po porodu s dia-
gnézou Edwardsova syndromu. DalSi starsi sestra
byla v 10 letech operovéna pro posttraumatické
intrakranialni mozeckové krvaceni. Porod probé-
hl ve 33. tydnu s nutnosti pfechodné umélé plicni
ventilace. Poporodni adaptace byla dale kompliko-
vana enterokokovou sepsi. Na CT CNS provedeném
s odstupem byla zjisténa korova atrofie s parietalni
pseudocystou. Ve 14 mésicich dopinéno MRI CNS,
kde byla nalezena AV malformace s nidem 12x8mm
zasobena z povodi levostranné arteria cerebri pos-
terior. Riziko spontanni ruptury bylo neurochirurgy
hodnoceno jako velmi nizké, a proto radikalni feSeni
bylo zatim odlozeno. Chlapec byl psychomotoricky
retardovany, ale jinak vaznéji nestonal.

V den pfihody dopoledne spal v postylce, bez
znamek respiratniho infektu. Kolem 10. hodiny
zaCal nahle zrychlené dychat a nereagoval, proto
matka zahdjila dychani z ust do Ust a kontaktovala
RZP, ktera nasla dité v hlubokém bezvédomi s mél-
kym dychanim. Proto Iékaf proved| endotrachealni
intubaci, zahdjil umélou plicni ventilaci a odvez
chlapce na JIP détského oddéleni. Pfi pfijeti byly
zjistény mydriatické, izokorické, na osvit nereagujici
zornice s pfitomnym kornedlnim reflexem. Chlapec
je kardiopulmondlné stabilizovany, s dobrym pro-
krvenim periferie, s krevnim tlakem 104/63, pra-
videlnou akci, v bezvédomi hodnoceném GCS 6.
Okamzité byla zavedena periferni kanyla do obéhu,
provedeny odbéry (krevni obraz, minerdly, AST-
RUP, CRP, glykemie, urea, kreatinin, transaminazy).
Vzhledem ke znamé pfitomnosti AV malformace byl
urgentné odvezen na CT CNS a mezitim aktivovan
neurochirurg a leteckd zachranna sluzba. Zhruba
do hodiny od poéatku pfiznak( se ocitl chlapec s vy-
sledky CT vySetfeni (s ndlezem rozsahlého akut-
niho levostranného subdurainiho hematomu) na
neurochirurgickém sale, kde byla provedena akutni
dekompresni kraniotomie s evakuaci hematomu
a zavedeni Cidla k méfeni intrakranidlniho tlaku
(ICP). I ptes tento vykon zlistal chlapec v hlubokém
bezvédomi s GCS 3-4, s mydriatickymi nereagu-
jicimi zornicemi. Kontrolni CT CNS prokdzalo roz-
séhly edém levé hemisféry (obrazek 4). Objevila se
obéhova nestabilita s nutnosti zvySujici se podpory
katecholaminy, ICP kolisal kolem 40, CPP nizky
20-30. Stav nasledné komplikoval rozvrat vnitfniho
prostiedi (metabolicka acidéza, hypernatrémie, po-
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Obrézek 4. Pacient €. 2 - CT obraz stavu po
dekompresi subduralniho hematomu

lyurie, koagulopatie, poikilotermie). Hladiny oxémie
z juguldrniho bulbu vykazovaly velmi nizkou a na-
dale se snizujici extrakci kysliku mozkovou tkéni.
Dle monitorace pratok( pomoci transkranialniho
dopplerovského méfeni bylo mozné prokazat jen
minimalni toky v misté dekompresni kraniotomie.
Po 14 dnech byla indikovana mozkova angiografie
konstatujici mors cerebri. Po 14 dnech od ruptury
AV malformace chlapec zemrel.

Pfipad je mozno uzaviit jako rozsahly akutni
subdurélni hematom na podkladé ruptury AV
malformace v parietoccipitalni oblasti zdsobené
arteria cerebri posterior.

Diskuze

Pfipad je ilustraci moznosti katastrofainiho he-
moragického zvratu AV malformace, kterd vyustila
v nahlé a rozsahlé spontanni subduralni krvaceni
bez jasného provokujiciho dokumentovatelného
podnétu. | pfes velmi rychlou a koordinovanou di-
agnosticko-lé¢ebnou pédi véetné neurochirurgické
dekomprese (do 1 hodiny od pocatku pfiznaku) ne-
bylo mozno odvratit rozvoj maligniho edému, ktery
vedl ke smrti. Ukazuje také, jaka uskali v sobé skry-
va literarni statistické zhodnoceni rizikovosti jednot-
livych typd malformaci.

Kazuistika 3

HolCicka narozend ze 2. terminové nekompli-
kované gravidity spontannim vagindlnim porodem
hlavickou s normalni adaptaci. Porodni hmotnost
39509. Treti den po porodu se objevuje neklid,
zvySena teplota a petechie na hrudniku, proto byla
provedena laboratorni vySetfeni véetné vySetfeni
likvoru. Likvor byl sanguinolentni s nalezem 70/3
elementll. Nélez byl interpretovan, Zze se jednalo
o artificialni pfimés erytrocytd. Divka byla pfelééena
intravendzné ampicilinem a gentamycinem. Doda-
te¢né v hemokultufe prokazan Enterococcus feca-
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Obrazek 5. Pacient ¢. 3 - CT obraz talamo-ventri-
kuldrniho krvéaceni

lis. Do$lo velmi rychle k Upravé celkového stavu.
V kontrolnim vySetfeni likvoru jiz nebyly zachyceny
bunééné elementy. Byla propusténa v dobrém stavu,
plné kojena. Ve 3 tydnech véku byla pfijata znovu na
JIP détského oddéleni.

V den pfijeti byla cely den v pofadku, pila s chuti,
klidna. Vecer po kojeni nahle zaCala drazdivé kficet
aposléze zvracela. Po vyzvraceni byla napadné ble-
da, hypertonickd, prohybala se do oblouku, ale bez
kfeCovych projevl. Matce se zdala chvilemi porucha
védomi s oima v sloup. Byla volana RZP. P¥i piijeti
na JIP celkové alterovana, dominovala povechna
hypertonie se zéklonem hlavy, byla bleda s vkles-
lou nepulzujici velkou fontanelou. Pfi vySetfeni bez
zjevnych znédmek infekce. Dychani bylo Cisté, akce
srde¢ni pravidelnd s 2 ohrani¢enymi ozvami. Bficho
bylo mékké, volné. Byla provedena laboratorni vy-
Setfeni a s ohledem na pfedchozi anamnézu zaha-
jena intravendzni aplikace cefotaximu. Uvodné byla
podédna pro pfitomnost centrdinich projevll davka
manitolu. Béhem 6 hodin hypertonie a drazdivost
ustoupila, dité se zklidnilo.

V priibéhu noci jesté 3x zvracela. V laborator-
nich vySetfenich bez zanétlivé aktivity, bez iontové
a metabolické dysbalance. Kardiopulmonélné po
cely Cas stabilizovand s norméinimi parametry zi-
votnich funkci (pulz, dechova frekvence, saturace
kysliku, krevni tlak).
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Obrazek 6. Pacient ¢. 3 - CT obraz talamo-intra-
ventrikularniho krvaceni

Pfi ranni vizité se chovala pfiméfené, hladové
pila, byla afebrilni, kardiopulmonalné stabilni. Neu-
rologické konzilium konstatovalo jen vyrazngj$i
axialni hypotonii a v8e uzavfelo jako pfihodu nahlé
kratké alterace védomi a zvraceni po kfiku s pietr-
vavajicim vegetativnim doprovodem. Bylo ordino-
vano ultrazvukové vySetfeni CNS, které pfekvapivé
nachazi intraparenchymatdzni hemoragické loZisko
pfi zadnim rohu postranni komory vpravo s hy-
perechogennim obsahem v postrannich komorach
a ve 3. komore. Nasledné kontrastni CT vy3etfeni
potvrdilo pov§echny rozsahly hemocefalus bez di-
latace komor a pravostrannou ovalnou thalamickou
hemoragii pfi dorzalni asti 3. komory bez posunu
stfedovych struktur (obrdzky 5 a 6). Byla vyslovena
suspekce na AV malformaci, a proto vyjednano MRI
vy$etfeni s prekladem na Détskou kliniku v Usti nad
Labem. Zde bylo jesté dopInéno echokardiografické
vySetfeni (bez patologie) a hematologické vySetfenti,
které neprokazalo koagulopatii.

MRI angiografie: supratentorialné — k véku fyzio-
logicky stav neprobéhlé myelinizace bilé hmoty.
V pravém thalamu je hematom 10x15x15mm ve
stadiu ¢aste¢né deoxy a ¢astecné methemoglobinu,
ktery se provalil do komorového systému. Komorovy
systém je mirné dilatovany. MR angiografie neproka-
zala vyznamnéjsi AV malformaci.

Béhem pobytu bylo dité v prvnich dnech neklid-
né, drazdivé, ale postupné doslo ke zklidnéni, dobfe
pilo a prospivalo. Na USG kontrolach za hospitaliza-
ce i vambulantnim sledovani doslo k dpIné resorpci
loZiska i hemocefalu, bez nasledného rozvoje hyd-
rocefalu i pseudocystickych zmén v oblasti hemo-
ragie. Také kontrolni MRI v lednu 2004 neprokdzalo
strukturalni parenchymovou ani cévni patologii
(obrézek 7). Divenka je dlouhodobé prospivajici,
bez psychomotorického opozdovani, bez topického
neurologického nélezu. Vzhledem k opakovanému
nélezu série ostrych vin bilaterainé ve frontoparie-
talni oblasti na EEG byl v roce zivota neurologem
nasazen valprodt. Hladiny valproatu se pohybovaly
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Obrazek 7. Pacient ¢. 3 - normalni nalez na kon-
trolnim MRI vySetieni za 5 mésicl

pfi doIni terapeutické hladiné mezi 36—-48mg/I. Bé-
hem nasledujicich let na kontrolnich EEG postupné
mizeni ndlezu téchto vin. Na EEG v 5 letech byl jiz
zcela fyziologicky zaznam, proto byl valproat po-
stupné vysazovan. NedoSlo k recidivé hemoragické
ataky. Nyni je divenka pétiletd, normainiho psycho-
motorického vyvoje.

Stav je mozno uzaviit jako pravostranné ta-
lamické parenchymové krvdceni s propagaci
do komorového systému nejasné etiologie (bez
prokazatelné cévni malformace).

Diskuze

Intraventrikularni  event. intraparenchymové
krvaceni se objevuje pfedevSim u nedonoSenych
novorozenctl jako dlsledek krvaceni z fragilnich
cév subependymalné ulozené germinalni matrix
(oblasti aktivni celuldrni proliferace neurondlnich
a posléze glidinich prekurzor( s velkym metabo-
lickym obratem, a proto i s vysokym krevnim pri-
tokem). Krvaceni v této oblasti vznika nejCastéji pfi
soucasném hypoxickém inzultu, traumatu, ob&hoveé
dysfunkci, dyskoagulaci. Spoustéci mechanizmy
zvlasté u tézce nezralych nedono$enych nemusi
dosahovat vyznamného stupné. Tkan germinalni
matrix prakticky kompletné zanikéd po 36. tydnu
gestacniho zivota.

U dono$enych novorozencl bez predisponuii-
cich rizikovych faktorli v prvnich tydnech Zivota je
takovy typ krvaceni velmi vzacny. V literatufe byly
nékolikrat popsany malé série donoSenych nerizi-
kovych novorozenct se spontannim intraparenchy-
movym krvacenim. Jen u mensi ¢asti z nich byla
odhalena pfi¢ina v podobé koagulopatie v dlisledku
hypovitamindzy K nebo hemofilie A nebo objevena
AV malformace, tumor ¢&i rezidualni germindlni mat-
rix. Vétsina z nich zlstava etiologicky neobjasnéna.
Hypertenze - pfi¢ina typicka pro dospélou populaci
v novorozeneckém véku — neni pravdépodobna. Za
zvlastni typ byla v literatufe vyélenéna skupina zdra-
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vych novorozencli s kombinovanym talamo- intra-
ventrikuldrnim krvacenim (thalamic/intraventricular
hemorrhage), Ze bylo dokonce uvazovéano o ozna-
¢eni tohoto typu krvaceni za novou samostatnou
diagnostickou jednotku. Zranitelnost arteridlniho fe-
Cisté talamu spociva v tom, Ze zadni ¢ast této oblasti
je zésobena perforatorovymi koncovymi arteriemi
bez moznosti kolateralového pfivodu krve. Tyto per-
foratorové vétve odstupuiji v riznych varietach z P1
a P2 Useku jedné nebo obou arterii cerebri posterior
(4, 8,9, 10). Klinicky priibéh se obvykle vyznacuje
nahlym vznikem poruchy védomi, tonu, kfeci nebo
zvraceni. Diagnostickymi metodami volby je USG
nebo CT vySetfeni event. MRI véetné angiografie.
Z dlouhodobého pohledu vétSina déti s timto typem
krvacenim zistavd s vyznamnym neurologickym
deficitem a trpi Spatné zvladatelnymi epileptickymi
projevy.

V naSem pfipadu zlstdvd nezodpovézeny
otaznik nad prvni epizodou neklidu a febrilie, ktera
probéhla 3. dne po porodu. Divenka byla Ié¢ena an-
tibiotiky a vzhledem k nélezu pozitivni hemokultury
byl stav uzaviran jako sepse. Likvor pfi punkci byl
sanquinolentni a byl interpretovan jako artificidlné
kontaminovany krvi. Je spekulativni otdzkou, zda jiz
i v tomto pfipadé neprobéhlo intrakranidlni krvaceni
mens$iho rozsahu, které bylo pfiCinou hemoragic-
kého likvoru.

Demonstrovana pacientka vyznamné vybocuje
z popisovanych kazuistik pacientli talamo-intra-
ventrikularniho krvaceni stran dlouhodobé pro-
gndzy, ale patii do typické ,idiopatické skupiny*.
Dle dostupnych pramend je kazuistika prvnim pu-
blikovanym pfipadem tohoto typu krvaceni v nasi
literature.

Zaveér

Uvedené kazuistiky demonstruji Siroké spekt-
rum klinického priibéhu CMP od relativné nezavaz-
ného prabéhu az po katastroficky perakutni rozvoj.
Klicovym momentem je stabilizace zakladnich Zivot-
nich funkci v podminkach jednotky intenzivni péce,
rychla a kvalitni laboratorni a morfologické diagnos-
tika pomoci CT, eventualné MRI véetné angiografie,
ktera vytvofi pfedpoklad pro kvalifikovanou rozvahu
neurochirurga, jenz rozhoduje od dal§im postupu.
CMP v détském véku nejsou ¢astym onemocnénim,
ale vyZzaduiji rychlou a koordinovanou diagnosticko-
Ié&ebnou péci.
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