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Souhrn

Mechanicka trombektomie (MT) symptomatického uzavéru mozkové tepny v pfedni cirkulaci
je jiz nékolik let standardnfi [é¢bou akutni ischemické CMP (iCMP) do prvnich 6 h od vzniku
iktu. Obecné akceptovanou vyjimku pfedstavuje akutni iCMP na podkladé okluze bazilarni
tepny, kdy je MT moZno provést i po 6 h trvani pfiznak jako Zivot zachranujicf zakrok. V roce
2018 byly uvefejnény vysledky dvou randomizovanych klinickych studif, které prokazaly kli-
nickou Ucinnost a prospéch MT v lé¢bé akutniho symptomatického uzavéru mozkové tepny
i po standardnim terapeutickém ¢asovém okné u pacientd s mozkovym infarktem vybranych
na zékladé velikosti ischemické penumbry nebo jadra ischemie. V souvislosti s uvefejnénim
pozitivnich vysledkd téchto studif, doporuceni American Heart Association/American Stroke
Association v roce 2018 a European Stroke Organisation a European Society for Minimally In-
vasive Neurological Therapy v bfeznu 2019 nastala potfeba aktualizace platnych ceskych do-
poruceni pro MT mozkového infarktu z roku 2016 v CR. Prezentované doporucené postupy
pro MT jsou konsenzudlnim stanoviskem vybort Cerebrovaskulamt sekce Ceské neurologické
spole¢nosti Ceské lékarské spolecnosti JEP a Sekce intervencni neuroradiologie Ceské spole¢-
nosti intervencnf radiologie Ceské Iékaiské spole¢nosti JEP.
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REKONSTRUKCE LICNIHO NERVU STEPEM Z NERVUS AURICULARIS MAGNUS PRI RESEKCI RECIDIVUJICIHO BAZALIOMU

kych svall po 5 mésicich neprokézalo zndmky
reinervace v oblasti temporalni a zygoma-
tické vétve licniho nervu a byly navic pfi-
tomny projevy lehké chronické neurogenni
léze vétvi bukélnich. Po 7 mésicich od vykonu
doslo k Uplnému obnoveni motility obliceje
mimickymi svaly, reinervovanymi zrekonstru-
ovanymi vétvemi licniho nervu, coz potvrdilo
i kontrolni vysetieni EMG s ndlezem jen lehké
chronické neurogennf léze. Lagoftalmus pra-
vého oka vymizel a déle pretrvavala jen kli-
nicky nevyznamné porucha hybnosti pravé
poloviny cela (2. stupen dle House-Brackma-
nnovy skaly) (obr. 2). Ta byla nakonec pficinou
postupné se zhorsujici ptdzy pravého oboci
a horniho vicka. Po 15 mésicich od operace
byly v lokéIni anestezii provedeny horni blefa-
roplastika a zavés oboci vpravo (Airo implant,
Poriferous LLC, Newnan, GA, USA) s dobrym
funkenim i kosmetickym vysledkem. Pacient
je 2 roky v kompletni remisi zhoubného one-
mocneéni a je déle dispenzarizovén.

Pro Uspésnost rekonstrukce licniho nervu
je rozhodujici doba uplynuld od jeho po-
skozeni (idedlné do 2 mésicy, hrani¢né do
18 mésicl). Negativnimi prognostickymi
faktory jsou vék nad 65 let, vyznamné ko-
morbidity a postizeni ipsilateralni senzitivn{
inervace nervus trigeminus [3]. ZpUsob re-
konstrukce zavisi i na charakteru a rozsahu
poskozeni licnftho nervu a mimickych svald.

Lze vyuzit piimé sutury nervu nebo ndhrady
chybéjici ¢asti autolognim interpozi¢nim
stépem. Vyhodou uziti stépu z GAN oproti
nervu surdlnimu je jeho dostupnost v roz-
sahu opera¢niho pole, prirozené vétveni,
vhodny prdmér a monofascikuldrni struk-
tura [7]. Dalsi moznosti rekonstrukce je zajis-
téni nervové stimulace z nepostizené strany
obli¢eje premostujicim nervovym Stépem
(cross-face nerve graft) nebo v pfipadé ab-
sence proximalniho pahylu facidlniho nervu
obnova jeho funkce anastomozou distalniho
pahylu na jiny motoricky nerv (nervus hypo-
glossus nebo massetericus) [8].

Bazaliomy preaurikuldrni krajiny jsou po-
vazovany za vysoce rizikové nehledé na je-
jich velikost ¢i jiné parametry [9]. Zékladni te-
rapeutickou modalitou je vcasna radikalni
chirurgickd lé¢ba minimalizujici rizika a kom-
plikace sdruzené s progresi nddoru. Adju-
vantni radioterapie nemé u tohoto typu
karcinomu prokazany benefit [9]. V pfipadé
nutnosti resekce licnfho nervu u nadord hlu-
boce infiltrujicich pfiusni Zlazu je nejlepsich
vysledkd dosahovdno okamzitou rekon-
strukci nervu individudiné volenymi chi-
rurgickymi postupy. Komplexni péce pod-
minéna mezioborovou spolupraci vede ke
zlepSeni kvality Zivota téchto pacientd. Na
prezentovaném pfipadu dokumentujeme,
7e v dané indikaci Ize dosdhnout Uspésné re-

inervace mimickych svalli i u pacientl v po-
krocilém véku a s rozsahlym defektem v kon-
tinuité licniho nervu. Vyhodné je vyuziti
interponovaného stépu z GAN.
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Obr. 1. (A) Invazivni bazaliom parotideomasseterické krajiny vpravo infiltrujici pfiusni zlazu. (B) Stav po resekci nadoru, bilé a modra
Sipka znazornuji resekované tempordlni a zygomatické vétvé licniho nervu. Tfi vétve (modrd Sipka a dvé bilé Sipky inferiorné) byly na-
sledné rekonstruovény. Zluté 3ipka oznacuje proximalni pahyl temporofacialni divize nervu. Cervikofacialni &ast byla $etfena. Zelend
Sipka ukazuje nervus auricularis magnus s jeho vétvenim. (C) Rekonstrukce licniho nervu interpozi¢nim $tépem z nervus auricularis

magnus, $ipky oznacuji mista anastomdz.

Fig. 1. (A) Invasive basal cell carcinoma of the right parotidomasseteric region infiltrating the parotid gland. (B) The state after tumor
resection, white and blue arrows show resected temporal and zygomatic facial nerve branches. Three branches (blue arrow and two
inferior white arrows) were subsequently reconstructed. The yellow arrow indicates the proximal stump of the temporofacial nerve di-
vision. The cervicofacial division was preserved. The green arrow shows the great auricular nerve with its branching. (C) Reconstruc-
tion of the facial nerve using interposition great auricular nerve graft, arrows indicate sites of anastomoses.

Obr. 2. (A) Lagoftalmus 2 mésice po oeraci. (

sicli po vykonu.

B) Mimika obli¢eje 7 mésicli po vykonu, jiz bez lagoftalmu. (C) perované krajina 7 mé-

Fig. 2. (A) Lagophthalmos 2 months after surgery. (B) Function of mimic muscles 7 months after surgery, the lagophthalmos already
resolved. (C) Surgical area 7 months after the procedure.

tim Company Ltd.,, Whitland, Velkd Brita-
nie). Kontinuita resekovanych vétvi nervu
byla porudena v rozsahu 55mm. Perope-
racni biopsie z okrajd rany potvrdila radi-
kalitu excize. Nerv byl rekonstruovan auto-
lognim Stépem z ipsilateralniho GAN. Pistup
pro jeho odebrani prostfednictvim modifi-
kované Blairovy incize byl vytvofen v ramci
resekeni ¢asti operace a byla pfi ném sou-
¢asné zohlednéna i pldnovana lalokova re-

konstrukce mékkych tkanf. Nervovym Sté-
pem byly nahrazeny defekty tif vétvi licniho
nervu pro svaly orbitalni a periorbitalni kra-
jiny, nebot pfi jejich dysfunkci vznika nejzé-
vaznéjsi pooperacni morbidita — lagoftal-
mus. Pferusend temporalni vétev zajistujici
inervaci frontalntho svalu nebyla cilené re-
konstruovana. Epineuraini end-to-end su-
tura byla provedena monofilnim nevstreba-
telnym materidlem sily 10/0 (obr. 1). Defekt

mékkych tkanf byl uzavien transpozi¢nimi
laloky (svalovym temporalnim a kozné-sva-
lovym retroaurikularnim).

Pooperac¢ni prabéh byl nekomplikovany,
s primdrnim zhojenim rany. Definitivnim his-
tologickym vysetfenim byla potvrzena RO re-
sekce. Protekci rohovky pfi lagoftalmu pra-
vého oka zajistovaly mékka kontaktni ¢ocka
a terapie umélymi slzami. Zaroven probihala
rehabilitace. Vysetfeni jehlovou EMG mimic-
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Rekonstrukce licniho nervu $tépem z nervus
auricularis magnus pfi resekci recidivujiciho
bazaliomu parotideomasseterické krajiny

Facial nerve reconstruction with great auricular nerve graft following
resection of recurrent basal cell carcinoma in parotidomasseteric region

Vazend redakce,

chirurgie benignich i malignich nddord pfi-
usni Zlazy vyzaduje ve vétsiné pfipadd iden-
tifikaci a preparaci terminalnich motoric-
kych vétvi licniho nervu a je tak spojena
s rizikem jejich poskozeni. Cilem je Uplné
odstranéni nddoru nejcastéji pomoci rlizné
extenzivni parotidektomie, event. extrakap-
suldrnf disekci [1]. Nejen u zhoubnych novo-
tvarl je pak nutné dosazenf histologicky cis-
tych okrajl resekatu k zajisténi onkologické
kontroly onemocneéni [2]. Viykon je u salivar-
nich karcinomt v indikovanych pfipadech
doplnén blokovou disekci krénich uzlin.
U pacientl s malignitami pfiusni zlazy do-
chézi k nddorové infiltraci nervus facialis ve
12-40 % pfipadd, coz se ne vzdy projevi kli-
nicky patrnou periferni 1ézi [3]. Ta se u téchto
pacientl manifestuje pouze postizenim ip-
silaterdIni motorické inervace mimickych
svall, pficemz mulze byt pfitomen vypa-
dek funkce jen nékteré z vétvi parotidedl-
niho plexu. Klinicky nélez tedy odpovida lo-
kalizaci nddorového postizeni licniho nervu,
které mUze byt kdekoliv od foramen stylo-
mastoideum smérem distalnim. Typickym
projevem je rlzné vyjadfena stejnostranna
porucha mimiky s vyhlazenim koznich vra-
sek a porucha artikulace a pffjmu stravy pfi
insuficienci retniho uzavéru. Z ddvodu po-
stizenf inervace musculus orbicularis oculi
vznikd permanentnf lagoftalmus s patrnym
Bellovym pfiznakem, snizenym nebo i vy-
haslym kornedlnfim a nazopalpebralnim re-
flexem a vysokym rizikem poskozeni o¢ni
rohovky [4]. Funkenf, estetické a psychoso-
cidlni disledky tohoto postizenf vedou ke
snizenf kvality Zivota pacientl. Pokud nenf
licnf nerv poskozen nadorovym procesem
nebo zavzat do tkané tumoru, mélo by byt
v prlbéhu operace vynaloZzeno veskeré Usilf

k jeho zachovani [5]. V opa¢ném pfipadé je
nutna resekce postizenych vétvi nervu s je-
jich naslednou rekonstrukci. K tomu Ize v in-
dividudInich pfipadech pfistoupit i u intakt-
niho nervu pfi resekci histologickych typt
nadort vyzadujicich Sirsi bezpecnostni okraj,
a to o to naléhavéji, pokud neni mozna adju-
vantni onkologickd lé¢ba. V soucasnosti se
v dané indikaci jako nejefektivnéjsi jevi oka-
mZitd rekonstrukce nervus facialis s vyuzitim
autolognich interpozi¢nich nervovych $tép(
ze senzitivnich perifernich nervl [6]. Autofi
prezentuji kazuistiku primdrni rekonstrukce
licnfho nervu autolognim $tépem z nervus
auricularis magnus (great auricular nerve;
GAN) jako soucdst chirurgické terapie inva-
zivniho bazaliomu parotideomasseterické
krajiny.

Celkové zdravy muz ve véku 77 let byl
doporucen pro bazoceluldrni karcinom
pravé parotideomasseterické krajiny. Ana-
mnesticky pacient v minulosti podstoupil
opakovanou neuspésnou kryalizaci nodu-
larniho bazaliomu v této lokalizaci. Pfi po-
¢inajicim invazivnim chovéani nadoru byla
pfed 4 roky provedena jeho neradikalnf
excize bez daldf Ié¢by. Na zdkladé klinic-
kého vysetfeni a provedené MR byl proka-
zan ulcerovany kozni nador pravé preauri-
kuldrni krajiny velikosti 35 x 20 x 18 mm,
hluboce infiltrujici az do pfiusni Zldzy s pro-
rlstanim tésné k chrupavce zevniho zvuko-
vodu. Funkce licnfho nervu nebyla nddorem
postizena. Provedend probatorni biopsie
tumoru histologicky potvrdila invazivni
bazaliom.

Poté byl v celkové anestezii nador excido-
van s nutnym bezpecnostnim lemem nein-
filtrované tkané. To znamenalo en bloc re-
sekci pravé parotideomasseterické krajiny
v¢. usniho lalticku, tragu, ¢asti chrupavky
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zevniho zvukovodu (s Setfenim jeho kize)
a parotidektomie oblasti |, Il, IV s resekci tem-
porofacidlni divize licniho nervu (vétve tem-
pordlni a zygomatické). Identifikace jed-
notlivych nervovych vétvi byla v pribéhu
vykonu monitorovdna pomoci neuromoni-
toru se stimuldtorem Neurosign 100 (Mags-

Cesk Slov Neurol N 2019; 82/115(6): 697-699

697




CONSERVATIVE MANAGEMENT OF A RUPTURED GALASSI Il MIDDLE FOSSA ARACHNOID CYST

Fig. 1. (a) A Galassi lll middle fossa cyst diagnosed at the age of 6. (b) Signs of older
intracystic hemorrhage into the patient’s arachnoid cyst on a routine MRI follow-up at
age 15. (c) Patient’s CT scan at admission showing a stable arachnoid cyst at the age of
15. (d) Near-total resolution of the arachnoid cyst on a 6-month follow-up MRI.

Obr. 1. (a) Cysta Galassi lll stredni jdmy lebni diagnostikovana v 6 letech. (b) Znamky star-
$iho krvaceni do arachnoidedlni cysty zobrazeném na rutinni kontrolni MR v 15 letech.
(c) Pacientova vstupni CT mozku zobrazujici stabilni arachnoidedlni cystu v 15 letech.
(d) Vyznamna regrese arachnoidealni cysty zobrazené na kontrolni MR po 6 mésicich.

overlooked and resolve spontaneously [5].
Furthermore, haemorrhage can result in the
spontaneous resolution of ACs, due to the
spilling of its contents into the subarach-
noid or subdural space [6]. Consequently, the
final decision on whether to treat an asymp-
tomatic AC conservatively or surgically is
based largely on surgeon and patient pref-
erence. Initially, our case presented as an
asymptomatic Galassi Il cyst with a diameter
of more than 5cm, with no history of head
trauma. Although we believe some surgeons
would choose surgical treatment based on
the cyst size and Galassi lll status, we opted
for a conservative approach. The decision
was based on the asymptomatic course of
the lesion as well as a thorough consulta-
tion with the patient’s parents, who preferred
conservative treatment.

For cases of symptomatic ACs, there is
a general consensus that surgical treat-
ment is indicated in cases when the clinical
symptoms are directly related to the cyst it-
self [7,8]. Data concerning treatment guide-
lines of ACs complicated by expansion, rup-
ture or haemorrhage are limited to case
reports [9,10]. Even so, there is a dominat-
ing tendency to treat these cases via sur-
gical intervention, as demonstrated by re-
cent reviews of literature [5]. However, in our
opinion, it is necessary to differentiate be-
tween mild, transient clinical symptoms and
severe permanent neurological deficit with
intracranial hypertension, hydrocephalus or
seizures. In our case, we opted for a conser-
vative approach for the following reasons.
Firstly, when the cyst rupture occurred, it
was asymptomatic and randomly observed

on a follow-up MRI, with no signs of intrac-
ranial hypertension or focal neurological
deficit. Secondly, the patient afterwards ex-
perienced only transient focal neurolo-
gical deficit, which resolved spontaneously
with no radiological signs of cyst expan-
sion or haematoma formation. Finally, after
a thorough consultation, the patient’s par-
ents preferred a conservative approach. The
patient remained symptom-free throughout
follow-up and a control MRI showed near-to-
tal resolution of the cyst, which we consider
a satisfactory clinical and imaging result.

The therapeutic management of ACs re-
mains a controversial topic, with most sur-
geons preferring surgical management of
symptomatic cases. Although we believe
this is the correct approach in the majority of
cases, our case demonstrates that patients
presenting with mild, transient or vague clin-
ical symptoms and stable diagnostic imag-
ing may benefit from a conservative ap-
proach. Additional studies are required to
support this approach further.

References

1. Al-Holou WN, Yew AY, Boomsaad ZE et al. Preva-
lence and natural history of arachnoid cysts in chil-
dren. J Neurosurg Pediatr 2010; 5(6): 578-585. doi:
10.3171/2010.2.PEDS09464.

2. Tamburrini G, Dal Fabbro M, Di Rocco C. Sylvian fissure
arachnoid cysts: a survey on their diagnostic workout
and practical management. Childs Nerv Syst 2008; 24(5):
593-604. doi: 10.1007/500381-008-0585-9.

3. ChenY, Fang HJ, Li ZF et al. Treatment of middle cra-
nial fossa arachnoid cysts: a systematic review and
meta-analysis. World Neurosurg 2016; 92: 480-490. doi:
10.1016/j.wneu.2016.06.046.

4, Cress M, Kestle JR, Holubkov R et al. Risk factors for
pediatric arachnoid cyst rupture/hemorrhage: a case-
control study. Neurosurgery 2013; 72(5): 716-722. doi:
10.1227/NEU.0b013e318285b3a4.

5. Liu Z, Xu P, Li Q et al. Arachnoid cysts with sub-
dural hematoma or intracystic hemorrhage in chil-
dren. Pediatr Emerg Care 2014; 30(5): 345-351. doi:
10.1097/PEC.0000000000000128.

6. Nadi M, Nikolic A, Sabban D et al. Resolution of mid-
dle fossa arachnoid cyst after minor head trauma -
stages of resolution on MRI: case report and literature
review. Pediatr Neurosurg 2017; 52(5): 346-350. doi:
10.1159/000479325.

7.Erman T, Gocer Al, Tuna M et al. Intracranial arachnoid
cysts: clinical features and management of 35 cases and
review of the literature. Neurosurgery Quarterly 2004;
14(2): 84-89.

8. Shim KW, Lee YH, Park EK et al. Treatment option for
arachnoid cysts. Childs Nerv Syst 2009; 25(11): 1459-1466.
doi: 10.1007/500381-009-0930-7.

9. Khilji MF, Jeswani NL, Hamid RS et al. Spontaneous
arachnoid cyst rupture with subdural hygroma in
a child. Case Rep Emerg Med 2016; 2016: 6964713. doi:
10.1155/2016/6964713.

10. Bilginer B, Onal MB, Oguz KK et al. Arachnoid cyst as-
sociated with subdural hematoma: report of three cases
and review of the literature. Childs Nerv Syst 2009; 25(1):
119-124. doi: 10.1007/500381-008-0728-z.

696

Cesk Slov Neurol N 2019; 82/115(6): 695-696




DOPIS REDAKCI

LETTER TO EDITOR

doi: 10.14735/amcsnn2019695

Conservative management of a ruptured
Galassi lll middle fossa arachnoid cyst

Konzervativni management prasklé arachnoidalnf cysty Galassi |l

stredni jamy lebni

Dear editorial office,

arachnoid cysts (AC) are congenital benign
collections of cerebrospinal fluid (CSF) en-
closed within arachnoid membranes of the
meninges. These entities constitute up to
1% of intracranial lesions and their preva-
lence in the paediatric population is esti-
mated at 2.6% [1]. The Sylvian fissure is the
most frequent location for ACs, represent-
ing up approximately one-half of all paediat-
ric ACs [1]. The majority of ACs are clinically
silent and static in nature, whereas others
undergo dynamic changes such as expan-
sion, rupture or spontaneous disappearance.
A minority of ACs are clinically symptomatic,
due to increased intracranial pressure,
compression of neighbouring structures or
changes within the cyst such as intracystic or
extracystic haemorrhage. A therapeutic al-
gorithm for symptomatic ruptured AC is not
set, however, surveys have shown preference
for surgical treatment among surgeons [2].
There is a general consensus that large ACs
which are clinically symptomatic should be
treated surgically [3]. The following case re-
port depicts the case of a 15-year-old boy
with a Galassi Type Ill AC, with two episodes
of transient focal neurological symptoms fol-
lowing cyst rupture. Later, the cyst sponta-
neously resolved without requiring surgical
intervention.

A male patient underwent a diagnostic
algorithm for epidermal nevus syn-
drome at the age of 6, including a brain
MRI. The MRI revealed a large Galassi Ill AC
8.5 X 3.0 X 9.0cm in the left frontotempo-
ral region (Fig. 1a). It showed slight protru-
sion of the overlying bone with compres-
sion of the underlying brain tissue. However,
due to the lack of clinical symptoms, a con-
servative approach consisting of regular fol-
low-ups was agreed upon with the patient's
parents. At age 15, a routine MRI showed

subtle signs of intracystic haemorrhage (Fig.
1b). Nevertheless, the patient was asymp-
tomatic, thus, no surgical or pharmaceuti-
cal action was taken. One month later, the
patient was admitted following a sponta-
neous episode of transient aphasia, right-
sided facial nerve lesion and arm paresis.
A CT was performed and showed a stable
AC with signs of older bleeding, but with-
out signs of acute haemorrhage, AC expan-
sion or other intracranial pathologies (Fig.
1¢). Even so, the patient was admitted to
the paediatric ward for observation. Once
admitted, one further identical episode
occurred spontaneously and resolved after
approximately 10 min. Fundoscopy was per-
formed without signs of increased intracra-
nial pressure and the patient was observed
for a total of 5 days. No further episodes of
transient neurological deficit occurred and
the patient was discharged on the 5th day
with a planned follow-up visit at the neu-
rosurgical outpatient clinic. Sixth months
later, a follow-up brain MRI was performed
and showed almost complete resolution
of the entire AC (Fig. 1d). Another MRI was
performed 1 year later and showed a stable
AC remnant. The patient remained symp-
tom-free throughout the entire follow-up
period.

Treatment algorithms of ACs in the pae-
diatric population remain a controver-
sial issue, with several treatment strategies
proposed throughout literature. General
management of these lesions can be di-
vided into two categories — cases of asymp-
tomatic and stable ACs and cases of ACs ac-
companied by clinical symptoms and/or
dynamic changes such as cyst growth, rup-
ture or haemorrhage.

In cases of asymptomatic ACs, there is
ongoing debate whether to treat these le-
sions conservatively or surgically. The main
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argument for prophylactic surgery is fear of
complications such as cyst rupture, which
can lead to the formation of subdural hae-
matomas or hygromas [2]. A recent article by
Cress et al showed that the risk factors for cyst
rupture or haemorrhage included cyst size
of more than 5c¢m and head trauma within
the previous 30 days, thus supporting an ac-
tive approach in these cases [4]. On the other
hand, other papers state that approximately
8-27% of ACs are complicated by delayed
subdural or intracerebral haematomas fol-
lowing minor head injury, most of which are
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MECHANICKA TROMBEKTOMIA V LIECBE AKUTNEJ ISCHEMICKEJ CIEVNEJ MOZGOVEJ PRIHODY V DETSKOM VEKU

Tizfy=d

Obr. 1. Stav pro mechanickej trombekto-
mii na DSA v korondrnom reze projekcia

podla Towna.

Fig. 1. State after mechanical thrombec-

tomy on DSA in coronary section, Towne
projection.

Pri transtorakélnej echokardiografii sa zo-
brazil defekt predsienového septa (ASD) po
podani kontrastnej latky. Vysetrenie transe-
zofagedlnou sondou preukdzalo ASD typu
ostium secundum, velkosti 4 x 6mm s lavo-
-pravym skratom. Skrat sa pri Valsalvovom
manévri otocil na pravo-lavy (mozné miesto
pre paradoxnu embolizaciu).

Pri patrani po pdévode trombu/embolu
bolo doplnené dopplerovské USG vysetre-
nie ciev dolnych koncatin a CTA brusnych
ciev, vysetrenia boli bez dokdzanej trom-
bdzy. V koagulagnych vysetreniach sme po-
zorovali mierne zvysenu koncentraciu D-di-
mérov. Pacientka mala bezvyznamnu osobnu
a rodinnl anamnézu, je studentkou jazdeckej
skoly. V pétrani po vrodenych trombofilnych
stavoch mala pacientka subnormalnu hla-
dinu antigénu protefnu S. Z hladiska ziskanych
trombofilnych stavov pacientka uzivala hor-
monalnu antikoncepciu, nedodrziavala pitny
reZim, pocas vyuky v Skole strdvila niekolko
hodin denne v sedle (tlak na vendzne plexy).

S odstupom 2 tyzdiov sme zrealizovali
kontrolné vysetrenie MR mozgu k posudeniu
vyvoja zmien. Doslo k vyraznej regresii zmien
v povod{ ACM vpravo, ischemické zmeny boli
lokalizované prevazne na perifériu mozgo-
vého tkaniva, resp. na kortex v tejto lokalite.

Pre ndlez vrodenej vyvojovej chyby srdca
typu ASD bola pacientka nastavena na an-
tikoagula¢nu lie¢bu nizkomolekuldrnym he-
parinom. Uzaver defektu ma pacientka na-
planovany v detskom kardiocentre.

Obr. 2. Vysetrenie MR mozgu - difuzne va-
zené zobrazenie 5. denl po vykonani me-
chanickej trombektémie. Restrikcia di-
fuzie v oblasti zasobenia arteria cerebri
media vpravo.

Fig. 2. MRI examination of the brain —
diffusion-weighted image, on the 5" day
after mechanical thrombectomy. Restric-
tion of diffusion in the territory of the
right middle cerebral artery.

Uz 1. den po MT sme pozorovali neuro-
logické zlepsenie. V Uvode bola pacientka
somnolentnd, odpovedala s latenciou, mala
znizenu citlivost na lavej strane tela. Re-
habilitdciou zregredovala lavostranna he-
miparéza. Pri prepusteni mala pacientka
minimalnu centrdlnu léziu n. facialis, homo-
nymnu lavostrannt hemianopsiu. Pacientka
odchddzala chodiaca, re¢ bola zrozumi-
telnd, stazovala sa na tnavu, vystupné NIHSS
2 body. Celkovy stav na modifikovanej Ran-
kinovej skéle (mRS) bol 2.

Mechanickd trombektomia v liecbe akut-
nej iCMP je odporucanou lie¢bou u dospe-
lych pacientov. V detskom veku chybaju do-
kazy podloZené randomizovanymi Studiami.
Satti et al analyzovali retrospektivne subor
29 pacientov dostupnych v literature v ro-
koch 2008-2015, kde referovali dobry kli-
nicky stav v odstupe od vykonania MT (prie-
mer v $kale mRS < 1 bod) [5].

Sporns et al referovali subor 12 detf (vek
5-17), kde dobrého klinického vysledku do-
siahlo 11 pacientov (vyjadrené na skale mRS
0-2 body) [6].

Savastano et al predstavili kazuistiku
22 mesacného dietata s okltziou AB s vybor-
nym klinickym vysledkom po MT [7].

Rovnako aj prehladové prace Sun et al
a Madaelil et al ukédzali na vyrazny klinicky
benefit MT v detskej populacii [8,9].

Nasa kazuistika a aj vysledky jednotlivych
odbornych prac poukazuji na benefit MT
v lie¢be iICMP v detskom veku a to podla
publikovanych pripadov prakticky v celom
pediatrickom obdobi. Bola by viak potrebna

velkd prospektivna randomizovand studia
na potvrdenie tohoto predpokladu.

Medzindrodna studia, ktor( realizovali
Dowling etal s 667 detmi (vek 29 dniaz 19 rokov)
s iCMP, identifikovala u 30,6 % srdcovi vadu.
Vrodenu chybu srdca malo 59,3 % pacientov,
ziskant vadu srdca 19,6 %, izolovane foramen
ovale patens 15 %.V porovnani s detmi bez srd-
covej vady sa objavila iCMP u deti so srdcovou
vadou v skorsom veku (median 6,5 roka) [10].

Zakladnym predpokladom pre spravnu
liecbu iCMP je skord diagnostika a ¢o naj-
rychlejsi transport do iktového centra. ,Cas
je mozog!” V nasom pripade pochddzala pa-
cientka z mesta vzdialeného 80km od ikto-
vého centra, s komplikovanou pozemnou
dopravou. Letecky transport a nasledujtca
starostlivost umoznil vykonanie MT v naj-
kratSom moznom case.

Prace byla ¢astecné podporena grantem KZ a.s.: IGA-
KZ-2017-1-2.
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Mechanicka trombektomia v lieCbe akutnej
ischemickej cievnej mozgove;
prihody v detskom veku

Mechanical thrombectomy in the treatment
of acute ischemic stroke in childhood

Vazena redakcia,

akutna ischemickd CMP (iCMP) je zriedkavé

ochorenie v detskom veku. Incidencia iCMP

sa uvadza od 2,3 do 13 na 100 000 deti/rok [1].
Mechanické trombektédmia (MT) je Stan-

dardnou lie¢bou iCMP priokluzii velkej tepny

(intrakranidlnej arteria carotis interna [ACI],

proximalnej arteria cerebri media [ACM], ar-

teria basilaris [AB]) u pacientov starsich ako

18 rokov [2].

Lie¢ba sa ma zacat do 6 h od vzniku pri-
znakov (okrem uzdveru AB, kde casové ob-
medzenie neplati [2]). Podla odporicant
AHA/ASA (American Heart Association / Ame-
rican Stroke Association) z roku 2018 je mozné
vykonat MT aj po 6. hodine u selektovanych
pacientov s CMP v prednej cirkulacii [3]. Ne-
mame viak doteraz k dispozicii vysledky MT
z randomizovanych studii v detskom veku.

Podla odporucani AHA/ASA zroku 2019 sa
odporuca zvazit prevedenie MT v detskom
veku v pripade:

a) trvajuceho neurologického deficitu v ¢ase
intervencie (viac ako Sest bodov v pediat-
rickej National Institute of Health Stroke
Scale [NIHSS], ev. viac pri postupe podla
kritériif DAWN — DWI [diffusion weighted
imaging] or CTP [computed tomogra-
phy perfusion] Assesment With Clinical
Mismatch in the Triage of Wake Up and
Late Presenting Strokes Undergoing Neu-
rointervention with Trevo);

b) rddiologicky potvrdenej okluzii velkej
tepny;

) uvacsich deti (s ohladom na velkost triesla,
velkost tepien, expozicii Ziarenia);

d) rozhodnutie o intervencii v spolupraci
s neuroldgom so skusenostami v liecbe
CMP u detf;

e) intervencie vykonavané endovaskularnym
chirurgom so skdsenostami s detskym pa-

cientom a so skusenostami s MT u dospe-
lych pacientov [4].

Prindsame kazuistiku 16 ro¢ného dievcata
(60kg, 170cm). Pacientka bola prelozend z te-
rénu s nahle vzniknutou lavostrannou hemi-
parézou. Pre podozrenie na CMP a predpo-
kladany dlhy dojazdovy ¢as bol indikovany
okamzity transport leteckou zdchrannou
sluzbou do krajského iktového centra.

Okolo 13:00 po hodine jazdenia na koni
stratila inak vybornd jazdkyna rovnovahu
v sedle. Postupne sa rozvinula lavostranna
hemiplégia a centralna 1ézia n. facialis vlavo.
Pocas transportu pacientka prestala komu-
nikovat. Neurologicky deficit bol pri pri-
chode na CT podla pediatrickej skaly NIHSS
17 bodov. U pacientky bolo o 17:00 zrealizo-
vané vysetrenie CT s ndlezom uzadveru ACM
vpravo, M1/M2 so suspektnym parcidlnym
obtekanim. Na nativnom snimku CT mozgu
bol typicky nélez dens artery sign. Vstupné
skore ASPECT (Alberta Stroke Programme
Early CT score) bolo 4 body. O 17:30 (4,5 h od
vzniku priznakov), vzhladom k ¢asovému od-
stupu a klinickému stavu bola vykonand v cel-
kovej anestéze MT technikou tromboaspi-
racie (aspiracny katéter SOFIA 5F, Microven-
tion, Terumo, USA), dosiahla sa UpIna rekana-
lizacia — stupen 3 na $kale Thrombolysis in
Cerebral Infarction scale (TICI) (obr. 1).

Nasledujuci den sa neurologicky stav pa-
cientky vyrazne zlepsil. V Gvode bola ordino-
vana protidostickova liecba kyselinou ace-
tylsalicylovou (Anopyrin, Zentiva, Hlohovec,
Slovensko) v dévke 100 mg/d.

Doplnili sme vysSetrenie MR s ndle-
zom rozsiahlej zény restrikcie difuzie v po-
vodf arteria cerebri media vpravo, axidlne na
ploche az 13 x 5cm (vysetrenie MR 5. der po
MT) (obr. 2). Vaskultitida nebola potvrdena.
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CHIRURGICKA TERAPIE OBOUSTRANNE FARMAKOREZISTENTNI MENIEROVY CHOROBY

své nezastupitelné misto. Celosvétové je nej-
vice zkusenosti s chirurgickou terapii pravé
u pacientl trpicich MM a na fadé zahranic-
nich pracovist se jednd o rutinni postup.
Za uspéch chirurgické terapie se nepova-
Zuje pouze vymizeni atak, ale také obnovenf
efektu standardni farmakoterapie. Nicéné
i pres vydana doporuceni odbornymi spo-
le¢nostmi zatim neexistuje jasnd shoda
na nacasovani a formé chirurgické terapie
a volba tak zna¢né zavisi na filozofii a zkuse-
nostech daného pracovisté. Na Klinice oto-
rinolaryngologie a chirurgie hlavy a krku
1. LF UK a FN Motol se tyto operace jiz prak-
ticky standardné provadéji.

Pti selhdni konzervativnich farmakote-
rapeutickych postupl se na prvnim misté
stale hojnéji vyuzivd intratympandlini apli-
kace kortikosteroid(, dexametazonu ¢i me-
tylprednizolonu [5]. Jednd se o metodu za-
chovavajici rovnovaznou i sluchovou funkci
vnitiniho ucha, dle nékterych autorl se
srovnatelnou Uspésnosti jako intratympa-
nalni aplikace gentamicinu [6]. Ta je pova-
Zovéna za nejefektivnéjsi nechirurgickou
invazivni terapii, avsak jedna se jiz o destruk-
tivni metodu s rizikem poskozeni sluchu. Pfi
volbé terapie pacientl s rezistentni MM je
tak na prvnim misté potieba zvazit zavaz-
nost onemocnéni a stav sluchu na postize-
ném i nepostizeném uchu. V tomto ohledu
jsou velmi rizikovi pacienti s oboustrannym
onemocnénim, u kterych je potfeba postu-
povat tak, abychom nezpdsobili iatrogennf
oboustrannou vestibularni 1ézi, a, pokud je
to jesté mozné, zachovali uZite¢ny sluch.
Dle aktualnich doporuceni je tak vhodné
pred intratympanalnf aplikaci gentamicinu
predfadit pokus o konzervativnf chirurgii ve

formé operace na SE [5]. Mnozstvi studif po-
pisuje jeji pozitivni vliv na priibéh onemoc-
néni, aviak fada z nich trpfi nekonzistentnimi
vybérovymi a hodnoticimi parametry [7].
Cochranova databédze pro své striktni kri-
téria cituje pouze dvé studie danskych au-
tord, které nenachdzeji signifikantni pozi-
tivni vliv na pribéh onemocnéni [8]. S tim
se vsak fada autord neztotoznuje, a pres-
toze zatim chybéji robustni dlkazy, prede-
vsim v dUsledku problematického sestaveni
kontrolnf skupiny pfi randomizovanych stu-
diich, tak operace na SE je vétsinou odborné
vefejnosti povazovana za terapii s dobrymi
vysledky [5]. Diky své relativné nizké riziko-
vosti z hlediska poskozeni sluchu a vestibu-
l&rnf funkce je vhodnou volbou i v pfipadé
pacientl s oboustrannym postizenim [9].
Poslednim stupném v feseni MM jsou de-
strukeni metody, jejichz cilem je Uplna dea-
ferentace rovnovazného Ustroji — chirurgicka
labyrintektomie a VN. Dle pfehledu od Alar-
cona et al obé metody vykazuji vysokou
kontrolu vestibuldrnich projevl onemoc-
néni [10]. U ndmi prezentovaného pacienta
byl pro zadvaznost stavu a zkusenosti pracovi-
$té s operativou v mostomozeckovém koutu
zvolen radikélni pfistup v podobé VN. VN
vsak prirozené davéa pacientovi sanci na za-
chovani sluchu a v pfipadé zavaznych verti-
gindznich atak, u pacientl s uzite¢nym slu-
chem, dava smysl VN predradit i pfed méné
invazivni postupy. Oproti chirurgické laby-
rintektomii ale pfinasi rizika spojend se zasa-
hem do intraduralnich prostora.

Prezentaci tohoto pfipadu chceme de-
monstrovat, Zze neurologové a otorinolaryn-
gologové by si méli byt védomi moznosti
intervencni terapie u onemocnéni PVS a far-

makologicky nekontrolovatelné pacienty
odesilat ke konzultaci na specializovana pra-
covisté nabizejici moznost chirurgického
fedent.
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CHIRURGICKA TERAPIE OBOUSTRANNE FARMAKOREZISTENTNI MENIEROVY CHOROBY
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Obr. 2. (A) Snimek zachycujici oddéleni vestibuldrniho nervu vlevo a pfipravu na jeho pferuseni. (B) Vysledky vHIT po provedené vesti-
bularni neurektomii vlevo ukazujici korekéni couvert a ouvert sakady pfi stimulaci levych semicirkuldrnich kanalkd a snizeny gain, zna-
¢ici uspésné a kompletni preruseni vestibularniho nervu.

Fig. 2. (A) The picture shows separation of the left vestibular nerve and preparation for its section. (B) Results of vHIT following vesti-
bular neurectomy on the left side show corrective covert and overt saccades and decreased gain upon stimulation of the left semicir-
cular canals, which means successful and complete section of the vestibular nerve.
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Obr. 1. (A) Audiogram pacienta pfed vestibularni neurektomii ukazujici stfedni az stfedné tézkou percepéni poruchu sluchu na pravé
strané a neuzitecny sluch vlevo. (B) Vysledky vHIT ukazujici fyziologickou odpoveéd pfi stimulaci vsech Sesti semicirkularnich kanalkd,
a tedy neporusenou funkci vestibularniho nervu oboustranné, u pacienta pred vestibularni neurektomii.

Fig. 1. (A) Audiogram of the patient before vestibular neurectomy shows moderate to moderately severe sensorineural hearing loss
on the right side and useless hearing on the left. (B) VHIT results show normal response upon stimulation of all six semicircular canals,
which means preserved vestibular nerve function on both sides before vestibular neurectomy.
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Chirurgicka terapie oboustranné
farmakorezistentni Menierovy choroby

doi: 10.14735/amcsnn2019689

Surgical treatment of bilateral drug-resistant Meniére’s disease

Vazena redakce,

Menierova choroba (MM) je jednim z nej-
Castéji diagnostikovanych chronickych po-
stizeni periferniho vestibuldrniho systému
(PVS). Jednd se o syndrom projevujici se
paroxyzmalni zévrati, fluktuujicimi audio-
logickymi projevy (tinnitem, pocitem pl-
nosti ucha) a audiometricky dokumentova-
nym poklesem sluchového prahu v nizkych
a stfednich frekvencich, ktery mdze s postu-
pem onemocnéni progredovat [1]. S akutnf
atakou souvisi i vegetativni projevy, jako jsou
nauzea a zvraceni. Diagnostika onemocnéni
se opird o anamnézu a audiometricky nélez.
Nicméné vzhledem k variabilité projevid
a neexistujicimu specifickému biomarkeru
se do ur¢ité miry i nadéle jednd o diagndzu
per exclusionem. Patofyziologickym podkla-
dem MM je endolymfaticky hydrops. Jeho
rozvoj je vsak ve vétsiné pfipadd idiopa-
ticky a nevysvétluje zcela viechny projevy
onemocnén, jako je napf. postupné zhor-
sovani sluchu na postizené strané [2]. U vice
nez 80 % nemocnych se daff akutnf projevy
choroby eliminovat ¢i jejich frekvenci sni-
Zit za pouziti konzervativni terapie ve formé
farmakoterapie a rezimovych opatfeni [3].
U pacientl s farmakorezistentnim onemoc-
nénim, které zavazné ovliviuje kvalitu jejich
Zivota, je pak posledni terapeutickou moz-
nosti chirurgicky zakrok. Prezentujeme pfi-
pad pacienta s tézkym pribéhem obou-
stranné farmakorezistentni MM, u kterého
jsme aplikovali kombinovanou chirurgickou
lé¢bu v podobé neurektomie vestibularniho
nervu (VN) a dekompresni operace saccus
endolymphaticus (SE). Dale stru¢né diskutu-
jeme o vieobecném pohledu na chirurgic-
kou lé¢bu tohoto onemocnént.

Padesatilety pacient, od roku 1999 lécen
pro oboustrannou MM, byl odeslan ke kon-
zilidrnimu vysetfenf na Kliniku otorinolaryn-
gologie a chirurgie hlavy a krku FN Motol pro
postupné zhorSovan( atak zavrati vychazeji-
cfch z levého ucha. V dobé prvniho vyset-
feni pacient udaval silné zavraté nékolikrat za

den i pres pravidelné uzivanou profylaktic-
kou terapii. V dsledku pfirozeného pribéhu
onemocnéni pacient trpél praktickou hlu-
chotou na levém uchu a stfedni az stfedné
tézkou percepc¢ni nedoslychavosti na strané
pravé (obr. 1A). Vzhledem k recidivujicim ata-
kdm pfi vysokodévkované terapii betahisti-
nem Betaserc 24mg (Mylan IRE Healthcare
Limited, Dublin, Irsko) (3 x 72mg/den)
a neuzite¢nému sluchu vlevo bylo pfistou-
peno k chemické labyrintektomii intratym-
pandlni aplikaci gentamicinu Gentamicin
Lek 80mg/2ml (Pharmaceuticals d.d., Ljubl-
jana, Slovinsko). Ani po dvou davkéach gen-
tamicinu (kumulativni ddvka 160 mg) vsak
nedoslo k vyraznému zlepseni stavu. KvUli
zavaznému invalidizujicimu prdbéhu one-
mocnéni bylo po domluve s pacientem pfi-
stoupeno k abla¢nimu zakroku ve formé VN
vlevo. V rdmci predoperac¢niho neurootolo-
gického vysetfeni byla patrnd kalorickd hy-
poreflexie na levém uchu se zachovanim od-
povédi pfi video head-impulse testu (vHIT)
(obr. 1B), nélez typicky pro MM [4]. Kontrolnf
MR pak neodhalila Zddnou intrakranialni
patologii ¢i anatomickou abnormalitu. VN
(obr. 2A) probéhla bez komplikaci, se zacho-
vanim funkce licniho nervu. Jeden mésic po
operaci byl pacient zcela bez atak onemoc-
néni, pocitoval pouze mirnou nejistotu pfi
chiizi. Kontrolni pooperac¢ni vHIT ukazoval
hyporeflexii vsech polokruhovitych kandlkd
vlevo (obr. 2B), kalorickd zkouska pak arefle-
xii levého ucha potvrzujici kompletni preru-
Senf vestibuldrni porce VIII. hlavového nervu.
Ctyfi mésice po opera¢nim zékroku se viak
zacaly objevovat ataky zavrati vychazejici
z pravé strany. Byla znovu navysena terapie
betahistinem, kterd nepfinesla zlepseni ob-
tizi. Vzhledem k hluchoté vlevo a prerusenf
aferentace z levého vestibularniho ustroji
byl u pacienta indikovan funkci a sluch za-
chovavajici stabiliza¢ni zakrok - dekom-
presni operace SE. Osm mésicl po prove-
deném druhostranném zédkroku pacient
nepocituje zndmky akutni iritace rovnovaz-

Autofi deklaruji, Ze v souvislosti s pfedmétem stu-
die nemaji zddné komercni zajmy.
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ného Ustrojf, vnima pouze obc&asny pocit
tahu na levou stranu. Pohybuje se bez po-
tfeby opory a z hlediska vykonavani béznych
dennich ginnosti nevnima Zzddna omezeni.
Sluchova funkce pravého ucha je identicka
s pfedoperacnim stavem. Pacient je na udr-
zovaci terapii cinarizinem Cinarizin Lek 25mg
(Lek Pharmaceuticals d.d., Ljubljana, Slovin-
sko) a naddle dispenzarizovan.

Chirurgicka terapie onemocnéni PVS je
lécebna modalita, kterd ma u fady diagnéz
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skore byly vyssi a odpovidaly nasi podsku-
piné ,ochroment”.

Manchikanti et al ve dvou studiich [42,43]
hodnotili soubory o 120 pacientech. Do stu-
die byli zafazeni pacienti starsi 18 let s pro-
kdzanym vyhtezem bederni ploténky a ra-
dikulopatii. Vstupni charakteristika soubord
a data NSB a skére ODI jsou v tab. 6. Podle
primérného skére ODI spadaly obé sku-
piny do kategorie stfedni disability, ale hod-
noceni bolesti (NSB 8,1 resp. 7.8) dosahovalo
hodnot v nasi podskupiné ,ochromeni”,

Saqib et al [44] v prospektivni srovna-
vaci studii vyhodnotili soubor 99 pacientt
(55 zen, prameérny vek 49,3 let). Primérna
hodnota bolesti byla pred injekci 7,5 (me-
dian 7,0), skore ODI 52,4 (median 54,0). Skore
bolesti odpovidalo téZ nasi skupiné ,ochro-
meni” a ODI skore ,tézké disabilité”.

Nandi a Chowdhery publikovali studii [45],
kterd se sklddalaz pacientl s ,ischiasem” zpd-
sobenym vyhtezem bedernf ploténky verifi-
kovanym vysetfenim MR. Celkem 47 pacien-
tdm v jedné skupiné bylo injikovdno 80 mg
metylprednizolonu v kaudaini epidurdini in-
jekci. Druhou skupinu tvofilo 46 pacientd,
kterym byly injikovény izotonicky fyziolo-
gicky roztok jako placebo. Vstupni hodnoty
intenzity bolesti (Numericka skala [Nume-
ric Rating Scale; NRS] 6,9, resp. 6,7) a skére
ODI (46,4, resp. 46,3) byly prakticky shodné
s nasim souborem tézké disability.

Z citovanych studif vybocuje studie
Singha et al [41], v niZ hodnotili v longitu-
dindInf kvalitativni studii 44 po sobé jdou-
cich pacientl ve veku 1870 let s bolesti dol-
nich koncetin trvajicich vice nez 3 mésice.
Soubor tvorili pfevazné muzi (26 : 18), pra-
mérny vék byl 42,4 let; vstupni skére bolesti
NRS bylo 6,7, aviak ODI skore bylo na hladiné
78,2, resp. 78,1. To odpovidalo podskupiné
,ochromeni”, tj. ze véech uvedenych studif
s nejtézsim handikepem.

Ze ziskanych zkusenosti soudime, Ze hod-
nocenf intenzity bolesti podle nékterého
systému (Vizualni analogova skéla [VAS], NSB
nebo verbalni hodnoceni bolesti) i dotaznik
ODI by mély byt soucasti vstupniho vyset-
fenf vsech vertebropatd; zjisténé hodnoty
pak pomohou ve volbé adekvatniho Iéceb-
ného postupu.

Zavér

Epidurdini aplikace kortikoidl je nejc¢astéjsi
z minimalné invazivnich metod fesenf bo-
lesti u kofenovych syndrom( na podkladé
vyhfezu bederni meziobratlové ploténky
a je urcitou alternativou operace vyhrezU.

Tab. 6. Srovnani profild nasich nemocnych pred epiduraini aplikaci kortikoidu s lite-
rarnimi daty.
Studie n  Pramémy  Muzi/ g o0 op
vék zeny
240 50,8 112/128 49 40,3
Cabadaj et al 2019
S 100 714 35/65 55 40
47 43 28/19 6,9 46,4
Nandi et al 2017 [45]
46 42,8 26/20 6,7 46,3
40 36,5 76 78,2
Singh et al 2016 [41]
CH 40 369 49/31 74 781
Saqib et al 2016 [44] 99 49,3 55/54 75 26,2
Manchikanti et al 2014 A 120 42,8 60/60 81 299
(42,43] B 120 44,5 83/37 82 289
Kennedy et al 2014 [46] 78 357 27/51 69
Helvoirt et al 2014 [47] 69 473 34/35 52
Spijker et al 2014 [48] 63 43,7 30/33 7,7
Kawu et al 2012 [49] 49 47,6 78 61
Baral et al 2011 [50] 50 41 24/26 7 60,8
60 48,5 13/47 6,9 46,4
Manchikanti et al 2011 [51]
60 439 22/38 6,7 46,3
60 48,7 19/41 8,1 29,2
Manchikanti et al 2010 [52]
60 43 23/37 78 279
Sayegh et al 2009 [53] 183 491 60/123 38,5
D — dospéli; n — pocet; ODI — Oswestry Disability Index; S — seniofi; skore B — skore bolesti

Nejcastéji je pouzivan TF pfistup, méné
Casto pristup K, pres hiatus sacralis, v nasich
souborech pacientd asi v pomeéru 3: 1.

V obou skupindch mély vys3si zastoupenf
Zeny, ve skupiné D to byl pomér 1,4 : 1 a ve
skupiné S 2 : 1. Vék pacientd prichazejicich
k EAK byl v obou nasich souborech vy3sinez
u citovanych zahrani¢nich studif. Pacienti
dime, ze je to dusledkem indikace EAK pa-
cientim s minimalnim stupném disability
a nizkym skore intenzity bolesti.

Index ODI byl v obou nasich souborech
shodny a byl na rozmez/ stfedni a tézké dis-
ability. Pfi roztfidénf obou souborl podle
skupin disability jsme zjistili, Ze mira bolesti
se zvysuje s narGstanim disability a nejvyssi
je ve skupiné ,ochromeni”, kde dosahuje
hodnot 6,5 (skupina D) a 7 (skupina S) stup-
nice NSB.

Ve skupiné ,minimalni disability” (8, resp.
10 % soubort) s prdmérnou mirou bolesti
cca 3,3 a 3,5 na stupnici NSB se nabizi jako
alternativa EAK poufZitf jinych Ié¢ebnych po-
stupUl, predevsim LR. Cca 80 % soubord do-
sahovalo ,stfednf a tézkou miru” disability

a indikace EAK se ndm jevf jako adekvatni
opatfent.

Na zakladé zkuSenosti ziskanych ve stu-
dii autofi soudi, Ze hodnocenf bolesti nékte-
rou z metod (VAS, NSB, verbdlni $kala apod.)
a hodnoceni dotazniku ODI by mélo byt
soucasti prvniho vysetfeni pacientl s verte-
brogenni bolesti, protoze pomohou spravné
volit [écebny postup.
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Tab. 4. Nejhlife hodnoceni polozky ve skupiné dospélych (n = 240).
Skére ODI 0-20 21-40 41-60 61-80 Celkem
Polozka ODI
intenzita bolesti 2 8 8 1 19
osobni péce 1 1
zvedani bremen 6 47 26 6 85
chlize 1 2 6 2 11
sezenf 1 15 13 1 30
stanf 2 25 20 5 52
spani 2 5 4 2 13
sexudlni Zivot 2 15 8 25
spolecensky zivot 10 15 2 27
cestovani 2 7 2 1
n — pocet; ODI — Oswestry Disability Index
Tab. 5. Nejhlite hodnocené polozky ve skupiné seniort (n = 100).
Skére ODI 0-20 21-40 41-60 61-80 Celkem
Polozka ODI
intenzita bolesti 1 5 1 4 11
osobni péce 1 1 2
zvedani bfemen 2 18 13 2 35
chtize 7 5 12
sezeni 1 5 1 7
stani 1 17 12 1 31
spani 4 4
sexuadlni Zivot 1 1 2
spolecensky zivot 3 7 2 12
cestovani 3 5 4 12
n — pocet; ODI — Oswestry Disability Index

asi v 10 % pfipadU prechézi akutni bolest do
chronického stavu [34].

Priblizné 85 % nemocnych s bolesti zad
ma nespecificky objektivni ndlez a obtize by-
vaji hodnoceny jako funkeni (bolesti bederni
patefe [low back pain; LBP]);, pouze v 15 % je
nalezen morfologicky koreldt odpovidajici
potizim pacienta [35,36].

Soucasné klinické guidelines doporucujf
klasifikaci bolesti LBP do tii primarnich kate-
gorif. Prvni kategorii, oznac¢enou ,red flags”,
jsou stavy zavazné patologie, jako jsou ma-
lignita, infekce, fraktury atd., které vyzadujf
urgentni a cilenou lé¢bu. Druhou katego-
rif je ,kofenové drazdéni”, ¢asto s neurolo-
gickym deficitem a korelujicim morfologic-

kym nalezem herniace disku (cca 10 % viech
LBP) — u této jediné podskupiny mizeme
stanovit precizni anatomickou diagnézu.
BohuZel ostatnf kategorie nelze anatomicky
diagnostikovat a ¢asto byva tato skupina
oznacovana jako ,nespecifické” LBP. Jedna se
0 85 % véech LBP [37].

Chirurgicka lé¢ba je nedilnou soucasti [écby
kofenovych syndrom(, v urcitych indikacich
je metodou prvni volby. Minimalné invazivni
techniky se zacaly prosazovat mimo jiné i jako
urcita alternativa k chirurgickym operacim [38].
K nim patfi i EAK, jejimi vyhodami jsou jedno-
duchost, dostupnost a nizké naklady.

V' randomizované kontrolované studii
Ghahremana et al [39] zjistili, Ze na TFEAK

reagovalo pfiznivé pouze 54 % pacientd.
To znamena, ze pozitivné reaguje jen urcita
podskupina pacientl s bederni kofenovou
bolesti.

V ndvazné studii pak zjistili, ze jedinym ra-
diologickym rysem spojenym s Uspésnym
vysledkem TFEAK byla Uroveri komprese
nervovych korenl. U pacientld s nizkym
stupném kofenové komprese odpovédélo
ptiznivé 75 %; u pacientd se silnou kompresi
odpovédélo pouze 26 %. TFEAK je castéji
Uspésnd u pacientll bez vyznamného stresu
nervové kofenové tkdné, protoze u nich je
vice vyjadrend zanétliva slozka radikularni
bolesti [40].

Pfi srovndni skére bolesti nasich soubor(
s literdrnimi daty (tab. 6) zjistujeme, ze ve
vsech uvedenych studiich byla prdmeérna
skére bolesti vy3si nez v nasich obou sou-
borech. Vysvétlujeme si to tim, Ze k EAK byly
indikovani i pacienti s minimaln{ disabilitou
(10,8 % v souboru D a8 % v souboru S), u kte-
rych dosahovalo priimérné skore NSB hod-
not 3,3, resp. 3,5. Je otdzkou, zda u téchto pa-
cientl nemél byt pouZit jiny lécebny postup
nez EAK, napf. [é¢ebné rehabilitace (LR).

Obdobné hodnoty skore bolesti maji
i soubory nemocnych ve studii Veprkové
a Opavského [31], kde se uvadi NSB na hla-
diné 3,3, resp. 3,6. Autofi sledovali 40 osob
s bolestmi v dolni ¢asti zad s i bez kofenové
symptomatologie, rozdélené do dvou sku-
pin: jedna (skupina A) s akutnimi bolestmi,
druhd (skupina CH) s chronickymi, které se
podrobily ambulantni rehabilitaci. Mira dis-
ability pfed zahajenim rehabilitace byla ve
skupiné A 26 %, ve skupiné CH 21,2 %. Obé
uvedené hodnoty skére ODI spadaly do ka-
tegorie ,mirné funkéni omezenf”.

Ze ziskanych vysledkd vyplyvd, Zze po
ukoncen( LR byl zjistén statisticky vyznamny
pokles hodnot u obou soubort na hodnoty
ODI 9,8 resp. na 12,9. Pomoci ODl byla zachy-
cena i tendence k vyraznéjsimu Ustupu ob-
tiZi u pacientl s akutnim pribéhem nemoci.

Singh et al [41] sledovali soubor 80 pa-
cientd (49 muzQ), rozdéleny do dvou sku-
pin po 40 osobach podle cesty EAK na sku-
pinu TF a skupinu K. Do studie byli zafazeni
pacienti s vyhfezem bederni ploténky v jed-
nom segmentu patefe s bolestmi zad a radi-
kulopatii, ktefi nereagovali na konzervativni
lé¢bu po dobu 6 tydnl. Diagndza vyhtezu
bederni ploténky byla stanovena klinicky
a radiologicky potvrzena pomoci MR. Prd-
mérny vek a vstupni hodnoty NSB a skére
ODI uvadi tab. 6. Soubor pacientt byl mladsf
nez nas, avsak intenzita jejich bolesti a ODI
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Tab. 1. Vstupni data obou soubor.

epiduralni aplikace kortikoidd

Soubor n Prdmérny Muzi Zeny TFEAK KEAK Primérné Prdmérné
vék (roky) n n n n skore NSB skore ODI

dospélf 240 50,8 112 128 183 57 49 40,3

seniofi 100 714 35 65 76 24 55 40

KEAK - kaudalnf epiduréinf aplikace kortikoid(; n — pocet; NSB — Numericka $kala bolesti; ODI - Oswestry Disability Index; TFEAK — transforminalni

Tab. 2. Vysledky po roztfideni podsouboru dospélych podle indexu ODI.

epiduralni aplikace kortikoidd

oDl Disabilita n % Pramérny Muzi Zeny NSB KEAK Primémé
skore suman vék (roky) n n n n skore NSB
0-20 minimalni 26 10,8 479 7 17 3 21 33
21-40 stredni 106 44,2 52,3 57 51 25 83 4,2
41-60 tézka 90 375 45,6 48 43 27 64 44
61-80 ochromenf 16 6,7 549 3 12 3 12 6,5
81-100 2 08 36,5 1 1 2 85
celkem 240 100 50,8 116 124 60 180 49
KEAK - kaudalni epiduralni aplikace kortikoidd; n — pocet; NSB — Numerickd $kéla bolesti; ODI — Oswestry Disability Index
Tab. 3. Vysledky po roztfideni podsouboru seniort podle indexu ODI.
oDl - % Primérny Muzi Zeny TFEAK KEAK  Pramérné
skore Disabilita n suman vek n n n n skore NSB
(roky)
0-20 minimalnf 8 8 719 3 5 6 2 35
21-40 stredni 48 48 70,1 17 29 32 14 4,2
41-60 tézka 36 36 70,6 11 24 28 7 52
61-80 ochromenf 8 8 731 2 6 7 1 7
81-100 lezicf
celkem 100 100 714 35 65 76 24 55

KEAK - kaudalnf epiduréinf aplikace kortikoid(; n — pocet; NSB — Numericka skala bolesti; ODI - Oswestry Disability Index; TFEAK — transforminalni

je nutné peclivé pozorovani pacienta
béhem vysetfeni, pokud se vylou¢i agra-
vace, tak obvyklé je operacni fesen.

Vysledky

Zjisténé vysledky profilu nemocnych v obou
souborech, tj. D a S, uvadi tab. 1. Primérny
vek je v souboru dospélych 50,8, v souboru
seniorll 71,4, pomér muzd a Zen ¢ini v sou-
boruD 1:14avsouboruS1:1,2, pomértech-
nik TFEAK ke KEAK je srovnatelny a ¢inf 3,2 : 1,
resp. 3 : 1. Intenzita (skore) bolesti je ve sku-
piné S 0 0,6 vyssi nez ve skupiné D. Skére ODI
je v obou skupinach srovnatelné (40,3 a 40).

Tabulky 2 a 3 prezentujf vysledky po roztfi-
déni obou souborl do skupin podle indexu
ODI; nejvice pacientll v obou souborech
je na hladiné ,stfedni” a ,tézké" disability —
celkem 81,7, resp. 84 %. Ve skupiné D jsou
pak 2 pacienti na hladiné ,lezici” — budeme
o nich referovat v kazuistickém sdéleni.
V obou souborech zjistujeme, Ze skore (in-
tenzita) bolesti se zvysuje souhlasné s nards-
tanfm indexu disability.

Tabulky 4 a 5 prezentuji nejhdfe hodno-
cené polozky dotazniku ODI; v obou soubo-
rech je nejcastéjsi nejhlre tolerované zve-
danf bfemen a stani. V dalsim porfadf je to

ve skupiné D sezenf, spolecensky a sexudIni
Zivot; ve skupiné seniorl pak chlize, spole-
Censky Zivot a cestovani.

V tab. 6 je uvedeno srovnani vysledkd nasf
studie s vysledky nékolika zahrani¢nich stu-
dii. Nas soubor D je poctem respondentd
nejpocetnéjsi, ma také nejvyssi primérny
vek a vykazuje nejnizsi skére bolesti.

Diskuze

Bolesti zad se fadi mezi nejcastéjsi zdra-
votni potize i v nasi populaci. U vétsiny ne-
mocnych byvaji obtize pfechodné a tera-
peuticky zvladnutelné konzervativni lé¢bou,
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u pooperacni bolesti [2]. O technice obstfiky,
jejich indikacich, kontraindikacich a kompli-
kacich je i v ¢eském pisemnictvi fada publi-
kaci [3-9], ze zahrani¢nich citujijen tfi [10-12].

Lumbdlni EAK byla poprvé navrzena jako
konzervativni lé¢ba radikularni bolesti v roce
1952 (Robecchi a Capra) a od té doby se
stala jednou z nejcastéji pouzivanych in-
tervencnich technik v terapii kofenovych
syndrom [13].

Pristup TF je mozna nejoblibengjsi, pro-
toze misto injekce je priléhajici k nervovému
kofeni a pro injekci je zapotrebi jen maly
objem 1ékd [14]. TFEAK je provddéna pod
skiaskopickou kontrolou s vyuzitim RTG - C
ramene nebo s vyuzitim navigace CT. Pro
TFEAK je v nasi literatufe pouzivan i pojem
periradikuldrni terapie (PRT). Mezi prvni pro-
pagatory CT navigovanych ,kofenovych ob-
stfik(” (CT-PRT) v Cechéch patfili MUDT. Juraj
Dutka a MUDr. Jif Kasik z UVN Praha [15,16].

Kaudalni pfistup KEAK je nejjednodussi
a také nejbezpecnéjsi a zda se, Ze poskytuje
srovnatelné analgetické uUcinky. Tento pfi-
stup viak vyzaduje relativné velké mnozstvi
Iékd a je méné specificky pro patologické
misto [17]. Pfi pouZziti konvencni techniky
slepého pokusu je vyskyt selhdni kaudal-
niho epidurdlniho bloku u dospélych vy-
soky i u zkusenych rukou. Proto se dopo-
rucuje jeho provedeni s pomoci skiaskopie
nebo UZ [18].

Jak pfistupy TF, tak i K jsou ucinné pfi tlu-
meni bolesti a zlepsovani funkéniho skére
a prokdzaly podobné uUcinky pfi lé¢bé lum-
bosakralnf kofenové bolesti [19]. Podle stu-
die Ackermana et al [20] je postup TF Ucin-
né&jsi nez K nebo IL. Tuto skute¢nost pfipisuji
vys$si koncentraci kortikoidu ve ventrdlnim
epidurdlnim prostoru pfi pouziti TF pfistupu.

Pokud jde o sniZzenf bolesti nebo zlep-
senf funkeniho vysledku pfi lumbalnf EAK,
neexistuje zadny statisticky vyznamny roz-
dil mezi pouzitim partikuldrniho (suspenz-
niho) nebo nepartikuldrniho (solubilniho)
kortikosteroidu [21].

Studie Fenstera et al [22] vyhodnotila
688 CT Fizenych EAK u pacientd starsich
65 let a vedla k zavéru, ze CT fizené EAK
mohou byt provadény bezpecné a bez kom-
plikaci i u starsich pacient.

Cilem nasi studie bylo zjistit profil pa-
cientd prichazejicich k aplikaci TFEAK nebo
KEAK v oblasti bedernf patefe na nase praco-
visté u dospélé populace ve véku 18-64 let
a u senior(, pacientl ve véku > 65 let, porov-
nat zjisténé vysledky vzéjemné a porovnat je
i's literdrnfmi prameny.

Soubor a metody

Na nasem pracovisti provadime CT-PRT bez
UZ ¢i skiaskopické navigace. K aplikaci pfi-
chézeji pacienti z Sesti neurologickych am-
bulanci (v¢. nasi) a jedné ortopedické ambu-
lance byvalého okresu; indikace k provedeni
EAK je v rukou jejich Iékard.

K TFEAK pouzivame 5ml 0,5% Marcainu
(AstraZeneca, Cambridge, Velkd Britanie),
40mg suspenze Depomedrolu (Pfizer, On-
tario, Kanada), 1 ml kontrastu (obvykle lo-
meron 300 [Bracco Imaging Deutschland
GmbH, Konstanz, Némecko]). Po aplikaci
dojde k prechodné slabosti svalové skupiny
prislusné osetfovanému nervovému koreni
a instabilité pfislusné koncetiny. Ta je prija-
telnd, protoze vede k omezeni fyzické akti-
vity pacienta.

Pri KEAK pouzivdme 20-30 ml 0,25% roz-
toku Marcainu a 40 mg suspenzniho Depo-
medrolu, nepouzivdme kontrast. Po vykonu
jsou pacienti 2 h observovani na ambulanci
k pripadnému osetreni komplikaci. Kompli-
kace jsou vyjimecné, nejc¢astéji pfechodné
zmény krevniho tlaku a benignf kratce trva-
jici bolest hlavy.

V obdobf zafi 2017 az bfezen 2019 jsme
témto pacientim nabidli k vyplnéni nume-
rickou 3kalu bolesti (NSB) a dotaznik Oswes-
try Disability Index (ODI) a zkrdcenou verzi
dotazniku kvality zivota ,WHO Quality Of
Live — BREF" (WHOQOL-BREF). Do souboru
sledovanych osob jsme zaradili jen pa-
cienty, kteff byli ochotni spolupracovat a byli
schopni uvedené dotazniky vyplnit.

Do studie bylo zahrnuto celkem 340 pa-
cientd starsich 18 let s kofenovymi bolestmi
bederni patefe na podkladé vyhfezu mezio-
bratlové ploténky nebo jiné degenerativni
patologie spojené s drazdénim (kompresi)
nervovych kofend (foramindini stendza,
-olistéza apod.). Vyloucili jsme pacienty
s prostou bolestf dolnich zad, s facetovym
syndromem nebo ndlezem specifické etio-
logie (zanét, tumor, trauma apod.)

Pacienty jsme rozdélili podle véku do
dvou soubort: na skupinu ,D — dospélych”
(ve véku 18-64 let, n = 240) a skupinu ,S — se-
niord” (ve véku > 65 let, n = 100).

K hodnoceni bolesti u vysetfovanych
subjektll jsme pouzili NSB; pro nékteré pa-
cienty je obtizné vyjadfit pozadovanou hod-
notu — u téch si pomahame verbalni Skélou
bolesti [23].

Pro funkéni hodnoceni bedernich verte-
brogennich bolestf je velmi rozsiten a casto
pouzivan dotaznfk ODI, ktery hodnotf ome-
zeni béZnych dennich aktivit kvali bo-

lesti dolni ¢asti zad. Kvantifikuje tedy sub-

jektivni potize pacienta a vyjadfuje miru

disability [24-26].

Oswestry Disability Index je komplexni
dotaznik, zahrnuje otazky na fyzickou disabi-
litu (omezeni schopnosti sedét, stat, zvedani
bremen a chiize), hodnoti i socidlni handikep
(spolecensky zivot, sexualni Zivot, cestovani,
osobni péce) a hodnoti rovnéz bolest a spa-
nek. ODI tedy strukturuje a kvantifikuje ana-
mnestickd data a jeho vyslednad hodnota
napomaha i pfi rozhodovéni o dalsim léceb-
ném postupu [27].

Prvni verze tohoto dotazniku byla publiko-
vana v roce 1980 [28], dotaznik v3ak existuje ve
vice verzich [29-31], pficemz autofi ODI dopo-
rucuji uzivat verzi 2.1a, kterd je k dispozici nové
(od ledna 2011) i v Ceském jazyce a byla jazy-
kové validovéna. Kontrolou uzivani a Siteni do-
tazniku byla povéfena spole¢nost ,MAPI Re-
search Trust” ve Francii. Novou verzi ODI je
mozno ziskat kontaktovanim této spole¢nosti
pres www.mapi-trust.org, pficemz lze pozadat
0 jejf zaslani, ale soucasné je nutné ziskat sou-
hlas pro povoleni k uzivani [32].

Taylor et al [33] uvadéji, Ze tento dotaz-
nik je vice senzitivni u pacient(, u kterych se
onemocnéni zlepsilo,a méné u téch, kde ne-
doslo po 1é¢bé k zadné zmeéne.

V obou skupinach jsme vyhodnotili jejich
sloZeni podle pohlavi, vypocitali jsme prd-
mérny vék skupiny, prdmeérny vysledek in-
tenzity bolesti hodnocené pomoci Nume-
rické kaly bolesti (NSB) a priimérné skére
ODlI a polozku ODI nejhife hodnocenou.

V daldim kroku jsme vypocetli hodnocenf
— index ODI u jednotlivych pacientl a oba
soubory rozdélili do 5 skupin podle dosaze-
nych skére:
= 0-20 (minimalnf disabilita) — pacient mlze

vykondvat vétsinu aktivit, Ié¢ba zahrnuje

reZzimova opatfent a redukci vahy;

« 21-40 (stfedni disabilita) — cestovani
osobni péce, sexudlni Zivot a spanek ne-
byvaji vyrazné postizeny, Ié¢ba je vétsinou
konzervativni;

+ 41-60 (tézkd disabilita) — hlavnim problé-
mem je bolest, jsou postizeny také cesto-
vani, osobni péce, sexudlni a spolecensky
Zivot i spanek. Je nutné podrobné kom-
plexni vysetfenf a dle vysledkd konzerva-
tivni ¢i operacni fedenti;

+ 61-80 (ochromenf) — bolesti ovliviujf
vdechny aspekty zivota, obvyklé je ope-
racni feSent;

- 81-100 (lezici) - pacient je upoutdn na
[0Zko nebo zvelicuje potize. K odlident
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Epiduralni aplikace kortikoidu

Cast 1 - Profil pacientt pred aplikaci

Epidural application of steroids
Part 1 — Patient profile before application

Souhrn

Cil: Jako alternativa operacniho feSeni diskogennich kofenovych bolesti po selhdni béznych
metod konzervativni 1é¢by jsou k dispozici minimalné invazivni postupy, do kterych se zahrnuiji
i epidurdini aplikace kortikoid( (EAK). Soubor a metody: Cilem studie bylo zjistit profil ve skupiné
340 pacientd pfichézejicich k EAK po jejich rozdéleni do souboru ,D” — dospélych pacientl (vék
18-64 let) a souboru ,S" — seniorll (vék > 65 let). Vysledky: Kromé rozdilného primérného véku
byly zjisténé vysledky obou souborl srovnatelné i pfi jejich roztfidéni do skupin podle miry
disability. V obou souborech prevazovaly zeny v poméru 1,4 : 1, resp. 2 : 1; priimérné skore bolesti
¢inilo 4,9 resp. 5,5. Oswestry Disability Index (ODI) byl 40,3 resp. 40; pomér EAK transforaminélné
a EAK kaudélInf cestou byl 3 : 1 v obou souborech. Pres 80 % pacient(l spadalo do skupin stfedni
a tézké disability a indikace EAK se jevi jako adekvatni opatfeni. V obou souborech se skére bolesti
zvysovalo souhlasné s narlstanim stupné disability nemocnych. Pfi srovnanf s literdrnimi daty byly
pacienti v citovanych studiich vesmés mladsi a udavali vyssi skére bolesti. Zdver: Hodnoceni bolesti
a dotaznik ODI by mély byt soucasti kazdého vstupniho vysetfeni nemocnych s vertebrogenni
bolesti, protoze pomohou pri volbé adekvatniho postupu lécby.

Abstract

Aim: As an alternative to surgical treatment of discogenic radicular pain following the failure of
conventional conservative treatments, minimally invasive procedures are available, including
epidural steroid injections (ESIs). Patients and methods: The aim of the study was to find out and
examine profiles of patients coming in for ESISs. Three hundred-forty patients were divided into the
“D" - group of adult patients (aged 18-64 years) and the “S" — group of seniors (aged > 65). Results:
Apart from the different average age, the results discovered in both groups were as comparable as
when being divided into the groups according to the degree of their disabilities. In both groups,
women predominated inthe 1.4:1and 2: 1 ratios, resp. The average pain score was 4.9 and 55, resp.
Oswestry Disability Index (ODI) was 40.3 and 40%, resp. Transforaminal ESI to caudal ESI ratio was
3:1inboth groups. More then 80 % of the patiens were in moderate and severe disability groups
and ESI indications seem adequate. In both groups, the pain score increased according to the
increasing degree of disability of the patiens. Compared to the literature data, patients in the cited
studies were mostly younger and reported higher pain scores. Conclusion: Pain assessment and the
ODI questionnaire should be included in any entry examination of patiens with vertebrogenic pain
as they will help in choosing an adequate treatment course.
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Uvod stfedni blizkosti spindlntho nervu pfedevsim
Epidurdini aplikace kortikoidd (EAK) je proce-  cestou foramen intervertebrale transforami-
dura, kterou se aplikuje kortikoid nebojiny pro-  nalné (TF) nebo kaudaIni cestou pfes hiatus sa-
tizanétlivy prostfedek (napf. ozén) do bezpro-  cralis (K), méné Casto interlaminarné (IL).

Procedura se uziva pfedevsim v 1é¢bé ko-

fenovych bolesti bederni nebo kr¢nf pa-
tefe [1]. EAK je Uc¢inna intervencni technika
v 1é¢bé bolestf také u spindinf stendzy nebo
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nificant correlation was found (SF [P = 0.544],

N,,, [P=0.664], N, [P=0.549], T,  [P=0.511],
T 00 [P =0.685], T, [P =0.791)) (Tab. 3).
Discussion

Visual symptoms are among the non-mo-
tor signs of PD and can be observed even
in the preclinical stage of the disease [1]. Ear-
lier studies demonstrated RNFL and macu-
lar thinning in PD patients [1,3-6]. Moreover,
visual evoked potential and electroretinog-
raphy measurements indicated foveal retinal
ganglion cell damage [16]. In light of these
data, the present study was designed to pro-
vide important information about the se-
verity and duration of PD, a neurodegenera-
tive disease, by evaluating ocular structures
such as the retina and choroid. Although
there are many studies on the visual symp-
toms of PD and the changes it causes in
the retina, little research was published
about its effect on the choroid [1,9-11].
These studies yielded conflicting results
regarding structural measurements of
the choroid [1,9-11].

In our study, the SD-OCT measurements
of the CT were greater in PD patients than
in the healthy subjects in all 6 points asses-
sed. The differences were statistically signif-
icant at all points except 1,000 um nasal of
the fovea.

Eraslan et al measured the CT in 22 PD
patients and 25 healthy participants us-
ing SD-OCT and determined that the cho-
roid was thinner at all measured points in
PD patients [9]. Moschos et al also used the
SD-OCT to evaluate the choroid, RNFL and
ganglion cell complex (GCC) thicknesses in
31 PD patients and 25 healthy individuals
and reported RNFL, GCC, and choroidal thin-
ning in all regions in PD [1].

In contrast to those two studies, a study
including 50 PD patients and 54 healthy indi-
viduals showed that PD patients had higher
macular and peripapillary CT values meas-
ured using swept-source OCT (5S-OCT) [11].
In another study utilizing SS-OCT, the re-
sults of 40 PD patients and 80 healthy par-
ticipants were published and PD patients
had greater CT values at all 4 points meas-
ured in the peripapillary region [10]. The in-
crease in CT observed in our study is con-
sistent with the results of these SS-OCT
studies.

The researchers who observed increased
or decreased CT attributed their findings
to various systemic and histopathologi-
cal changes observed in PD patients. PD is

known to cause changes in the peripheral
and autonomic nervous systems, resulting
in symptomatic orthostatic hypotension in
20-58% of patients [17]. Moreover, dopa-
mine agonists used in the treatment of PD
were reported to cause arterial hypoten-
sion [18]. Eraslan et al stated that lower CT
in PD could be due to irregularities in the
choroidal blood flow associated with hypo-
perfusion and the hypotensive effect of do-
pamine agonists used in PD treatment [9].
Moschos et al reported that thinning of the
choroidal tissue could occur as a result of the
synergistic effect of vascular anomalies and
neurodegeneration [1].

However, a clinicopathological study
found hyaline thickening in the white mat-
ter of the brain and enlarged perivascular
spaces in PD patients compared with healthy
individuals [19]. The results of this study sup-
port an increased CT in PD patients. Consist-
ent with the literature, Satue et al observed
an increased CT in PD patients and stated
that although ultrastructural changes in the
choroidal tissue in PD could not be fully ex-
plained, the increase in the CT despite hy-
poperfusion in these patients might be due
to changes in the density of perivascular
connective tissue [11].

In our study, we found that the choroid
was significantly thicker in PD patients at
most of the measured points. This may be
attributed to the perivascular enlargement
and increase in connective tissue reported
in PD patients in the above-mentioned
studies. This hypothesis can only be defini-
tively tested by histopathological examina-
tion of the choroid. The choroid is known to
be vitally important for healthy retinal tissue.
It plays a key role in oxygenating and feed-
ing the outer retina, eliminating retinal waste
and secreting growth factors [12]. Therefore,
thickening of the vascular choroidal tissue
that supports the retina may occur to com-
pensate for the retinal atrophy observed in
PD patients.

In the present study, we also investigated
whether CT was associated with PD du-
ration. To the best of our knowledge, the
correlation between disease duration and
CT was previously evaluated only by Era-
slan et al, who reported that choroidal thin-
ning was associated with disease dura-
tion [9]. Unlike this article, there was no sig-
nificant correlation between the PD dura-
tion and CT in our study.

Our study has some limitations. First, we
questioned our patients regarding the pres-

ence of arterial hypertension and used it as
an exclusion criterion. However, we did not
ask about arterial hypotension. Hypotension
and hypoperfusion due to autonomic dys-
function are common in PD [18]. This could
also affect the choroidal perfusion. The sec-
ond limitation is that we did not determine
the stage of PD. Therefore, our study group
may not have been homogeneous. Further-
more, we did not measure axial length in our
patients but excluded patients with myopia
and hypermetropia with a spherical equiv-
alent of + 1.5 or higher to minimize the ef-
fect of axial length. Another possible limita-
tion is that the sample size of our study was
relatively small.

In conclusion, CT may increase in PD due
to ultrastructural changes such as perivas-
cular enlargement and choroidal compen-
sation for atrophic changes in the retina.
However, more studies with larger patient
groups and fewer limitations are needed to
corroborate our findings.
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Tab. 1. Demographic and clinical characteristics of study participants.

P < 0,05 is significant

N — number; N/A — not applicable; SD — standard deviation

Parkinson’s disease Control group P
age (years, mean + SD, median, min—max) 67.5+12.8 69 (35-96) 66.1 £9.7 68 (51-82) 0.59
gender (N, %)
female 10 4.7 12 48.0 0.768
male 14 583 13 52.0
disease duration (years mean + SD, median min—-max) 35+19 3.5(1-8) N/A N/A

Parkinson’s disease (N = 24)

Tab. 2. The comparison of choroidal thickness values of groups.

Control group ( (N = 25)

1500

N - number of eyes; CTN

500

- choroidal thickness at 500 um nasal of the fovea; CTN
choroidal thickness at 500 um temporal of the fovea; CTT. - choroidal thickness at 1,000 um temporal of the fovea; CTT

at 1,500 um temporal of the fovea; SD - standard deviation; SF CT - foveal choroidal thickness

1000

1000

- choroidal thickness at 1,000 um nasal of the fovea; CTT,

mean = SD median (min-max) mean = SD median (min-max) P
SFCT 2737 £60.2 277 (168-399) 233.8+£53.1 241 (107-310) 0.04
CTN,,, 2652 £62.6 265 (158-390) 2249+ 509 238 (115-315) 0.03
CTN, 00 2527 £ 66.6 247 (150-418) 2141 +£553 217 (102-315) 0.05
CTT,, 266.5 £ 533 272 (176-373) 2275+47.2 239 (116-293) 0.02
CTT 000 2643 +486 266 (171-356) 2277 +444 235 (141-300) 0.02
CTT 2557 £529 262 (145-345) 2208 +46.3 225 (137-300) 0.02

500

1500~ Choroidal thickness

surements were obtained at 500 pm (T, ),
1,000 pm (T, ), and 1,500 um (T, ) tem-
poral of the foveal centre. Two measure-
ments were performed at 500 um (N,,) and
1,000 um (N nasal of the foveal centre
(Fig. 1).

WOOO)

Statistical analysis

Categorical variables were expressed as fre-
quency and percentage values. Continuous
variables were presented as mean, stand-
ard deviation, median, minimum and maxi-
mum values. The Shapiro-Wilk test was used
to determine whether the continuous varia-
bles were distributed normally. The cor-
relations between categorical variables were
evaluated using Pearson’s chi-square analy-
sis. For independent variables, intergroup
comparisons were performed using the
Mann-Whitney U test. Spearman correlation
analysis was used to detect correlations be-
tween the variables. A P value < 0.05 was
considered statistically significant. Analy-
ses were done using NCSS 11 (Number
Cruncher Statistical System, 2017 Statistical

Software) and MedCalc Statistical Software
version 18 (MedCalc Software bvba, Ostend,
Belgium).

Results

The study group included 24 right eyes
of 24 PD patients and the control group
25 right eyes of 25 subjects. The mean age
of the PD patients was 67.5 + 12.8 years,
and the mean age of the control group was
66.1 + 9.7 years. There was no significant
difference between the mean age of the
groups (P =0.59). There were 10 women and
14 men in the PD group and 12 women and
13 men in the control group (P = 0.768). The
mean disease duration was 3.5 + 1.9 years in
the study group (Tab. 1).

The choroid was significantly thicker in
the PD group at SF (P = 0.04), N, (P = 0.03),
T, (P =002, T,, (P =002, andT,,
(P = 0.02). The difference at N, was not
statistically significant (P = 0.05) (Tab. 2).

The correlation between the CT measure-
ment and disease duration in the PD group
was also investigated and no statistically sig-

Tab. 3. Correlation between choroidal
thickness measurement and disease
duration in Parkinson’s disease.

Disease duration

r P
SFCT -0.091 0.544
CTN,,, -0.065 0.664
CTN, 00 -0.090 0.549
CTT,, -0.098 0.511
CTT,000 -0.061 0685
CTT -0.040 0.791

1500

CTN,,, — choroidal thickness at 500 pm
nasal of the fovea; CTN,,,, — choroidal
thickness at 1,000 um nasal of the fovea;
CTT,,, — choroidal thickness at 500 pm
temporal of the fovea; CTT, =~ cho-
roidal thickness at 1,000 um temporal of
the fovea; CTT,, , — choroidal thickness at

1,500 um temporal of the fovea; SF CT -
foveal choroidal thickness
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Fig. 1. Choroidal thickness measurements performed at 6 points at 500-um intervals in the optic coherence tomography cross-section.

Obr. 1. Méfeni tloustky cévnatky bylo provedeno v 6 bodech s 500um intervaly na fezu snimku ziskaném optickou koheren¢ni

tomografii.

optic coherence tomography (OCT) mea-
surements, and retinal nerve fibre layer
(RNFL) and macular thinning have been
reported [3-6]. In addition to these struc-
tural changes, functional losses such as de-
creased visual acuity, reduced colour vision
and contrast sensitivity, and impaired elec-
trophysiological tests have also been re-
ported [7,8]. Therefore, it is believed that the
evaluation of ocular structures such as the
retina and choroid may provide important
information about the severity and dura-
tion of PD. Although there are many studies
on the visual symptoms of PD and the
changesit causesin the retina, there are few
studies in the literature on its effect on the
choroid [19-111.

The choroid is located between the
retina and sclera and is one of the most vas-
cularized tissues in the human body. The
choroid plays important roles in the oxy-
genation and feeding of the outer retina,
thermal regulation of the retina, elimina-
tion of retinal waste material and the secre-
tion of growth factors. Thus, structurally and
functionally healthy choroid tissue is crit-
ical for retinal functions [12]. The recently
developed enhanced depth imaging-OCT
(EDI-OCT) method provides in-depth im-
ages of the choroid in addition to all retinal
layers [13].

The aim of the present study was to use
EDI-OCT to evaluate the CT in PD patients
compared to healthy individuals and in-
vestigate whether CT is associated with PD
duration.

Materials and methods

This prospective study was conducted at
the Kirgehir Ahi Evran University Training
and Research Hospital's Ophthalmology and
Neurology departments between January
and March 2016. The diagnosis of PD was
made by neurologists the Neurology De-
partment according to United Kingdom Par-
kinson's Disease Society Brain Bank Crite-
ria [14]. The study included 24 right eyes of
24 PD patients who were referred by neurol-
ogists and 25 right eyes of 25 healthy age-
and gender-matched individuals. All pa-
tients were informed about the study and
they provided written consent. The study
adhered to the principles of the Declaration
of Helsinki and was approved by the institu-
tional ethics committee. All participants un-
derwent detailed ophthalmologic exam-
ination at the ophthalmology outpatient
clinic including best corrected visual acu-
ity measurement using a Snellen chart, in-
traocular pressure (IOP) measurement using
Goldmann applanation tonometry and slit-
lamp and dilated fundus examination. The
CT measurements were obtained using the
EDI mode of a spectral domain OCT device
(Heidelberg Engineering, Heidelberg, Ger-
many). All measurements were performed
in the morning to avoid diurnal fluctuations
in CT [15]. Individuals with visual acuity of
20/25 or better were included in the study.

Inclusion criteria
Subjects who did not meet the exclusion
criteria and had a corrected distance visual

acuity of 20/25 or above, spherical refrac-
tive error of —1.5 to +1.5 dioptres and an IOP
of 21 mm Hg or less were included in the
study.

Exclusion criteria

Patients with a refractive error > + 1.5 diop-
tres, choroidal neovascularization or any
other macular/retinal diseases that might
affect the vision, intraocular inflammation
and/or infection; a history of any type of
intraocular surgery, trauma, serious eye
disease (corneal disease, glaucoma, se-
rious cataract) or any systematic disease
that might affect the eye (such as diabetes
mellitus, arterial hypertension, vasculitis); or
a history of smoking and alcohol use, coffee
addiction, or use of vasoactive drugs were
excluded.

Optic coherence tomography
protocol

Images were acquired at A = 840 nm,
40,000 A-scan/s, 7 um axial and 14 um trans-
verse resolution using a Heidelberg spec-
tral domain OCT device with 6.3.3.0 soft-
ware. The CT values of all participants were
measured manually by the same researcher
(C.0) as the distance between the outer
reflection of the retinal pigment epithe-
lium and the inner border of the sclera us-
ing the digital marker provided by the de-
vice software in EDI-OCT mode (Fig. 1). The
cross-sections were measured in the subfo-
veal (SF) area and at 500-um intervals tem-
poral and nasal of the fovea. Three mea-
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Does choroidal thickness change in Parkinson'’s

disease?

Méni se pri Parkinsonove nemoci tloustka
cévnatky?

Abstract

Aim: To evaluate the choroidal thickness (CT) in patients with Parkinson’s disease (PD) compared to
healthy individuals and to investigate the relationship between the disease duration and the CT.
Materials and methods: The study group included 24 right eyes of 24 PD patients and the control
group included 25 right eyes of 25 healthy individuals. The CT was measured in both groups us-
ing spectral domain optical coherence tomography (SD-OCT) at 6 points: the foveal centre and
at 500-um intervals temporal (3 points) and nasal (2 points) to the foveal centre. The groups were
compared in terms of CT values and group analyses were performed. The correlation between the
PD duration and the CT was also evaluated. Results: The mean age of the 24 PD patients (14 males)
was 67.5 + 12.8 years and the mean age of the 25 healthy individuals in the control group (13 males)
was 66.1 + 9.7 years. There were no significant differences between the groups in terms of age or
gender (P = 0.59 and P = 0.768). The PD patients had significantly increased CT values subfoveal
(P =0.04), 500 um nasal (P = 0.03), and 500, 1,000 and 1,500 um temporal to the foveal centre
(P =10.02,P=0.02P=0.02 resp). No correlation was detected between the PD duration and
the CT (P > 0.05). Conclusion: The choroidal thickness may increase in PD compared with healthy
individuals. However, more studies are needed to corroborate our findings and to assess the
underlying pathophysiology.

Souhrn

Cil: Stanovit tloustku cévnatky u pacient( s Parkinsonovou nemoci (PN) v porovnani se zdravymi
jedinci a vyhodnotit vztah mezi trvanim onemocnéni a tloustkou cévnatky. Materidly a metody:
Studovana skupina zahrnula 24 pravych oci 24 pacientd s PN a kontrolni skupina zahrnula
25 pravych o¢i 25 zdravych jedincd. Tloustka cévnatky byla v obou skupindch mérena optickou
koherentnf tomografii ve spektralni doméné (SD-OCT) v 6 bodech: ve stfedu fovea centralis
a 500um intervalech temporalné (3 body) a nazélné (2 body) od stiedu fovea centralis. Skupiny
byly porovnany podle hodnot tloustky cévnatky a byly provedeny skupinové analyzy. Déle byla
hodnocena korelace mezi trvanim PN a tloustkou cévnatky. Vysledky: Stfedni vék 24 pacient( s PN
(14 muzd) byl 67,5 + 12,8 let a prameérny vék 25 zdravych jedincl (13 muzd) byl 66,1 + 9,7 let. Mezi
skupinami nebyly s ohledem na vék nebo pohlavi zadné vyznamné rozdily (p = 0,59 a p = 0,768).
U pacientl s PN byly pozorovany vyznamné vyssi hodnoty tloustky cévnatky subfovedlné (p =0,04),
500 um nazélné (p =0,03) a 500, 1 000 a 1 500 um temporalné od stfedu fovea centralis (p = 0,02,
p = 0,02, resp. p = 0,02,). Mezi trvanim PN a tloustkou cévnatky nebyla shleddna zadna korelace
(p>0,05). Zdvér: Tloustka cévnatky mUze byt u pacientl s PN vy3si v porovnani se zdravymi jedinci.
Pro potvrzeni nasich vysledkl a zhodnoceni souvisejicich patofyziologickych mechanism( jsou
viak zapotiebi dalsi studie.
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Introduction by the progressive loss of dopaminergic
Parkinson’s disease (PD) is the second  neurons[1,2]. Itis reported to have a preva-
most common neurodegenerative disor-  lence of 3% and an incidence of 8-18 per

der after Alzheimer’s and is characterized 100,000 [2]. Although the motor symp-

toms are more prominent, visual symp-
toms may be observed even in the pre-
clinical stage [1]. Some retinal structural
changes in PD have been detected with
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déluje strelnd poranéni hlavy do Ctyrf tfid:
. poranéni skalpu; II. lebec¢ni zlomenina bez
poranéni dury; lll. lebe¢ni zZlomenina s pora-
nénim dury a mozkové tkdné a konec¢né 1V,
kterd zahrnuje véechna poranéni ze skupiny
Il pokud doslo zérover k poranéni komor,
Zilnich splav{, zZlomeniné orbity nebo sinu
anebo se vyskytuje pridruzeny intracereb-
ralni hematom.

Limitace studie

Limitacemi studie jsou jeji retrospektivni
design a déle pak relativné nizky pocet
pacientl s vale¢nym poranénim hlavy.

Zaveér

Tato studie predstavuje soubor pacientd se
stfelnym poranénim hlavy Iéc¢enych jak chi-
rurgicky, tak konzervativné. Soudé dle vy-
sledkl, pacienti se stfelnym poranénim
hlavy maji v ¢eském prostredi velmi $patnou
progndzu s vysokou smrtnosti. Je tomu ze-
jména pro vysoké procentudlni zastoupeni
sebevrazedného pokusu. Prognéza pacienta
se da stanovit v ¢ase pffjmu do nemocnice
pomoci nékolika prediktivnich faktor( a ze-
jména pak jejich kombinaci. Mezi tyto fak-
tory patfi: GCS pfi pfijmu, typ poranéni,
pocet lalokd a rovin, kterymi trajektorie pro-
nikd, a zasazent kritickych struktur. Stanovenf
progndzy je zcela zasadni pro zvoleni pfi-
hodného terapeutického postupu, coz byva
obzvlasté naro¢né v pripadé sebevrazed-
ného pokusu.
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Obr. 3. 3D rekonstrukce Ibi pacienta po stielném poranéni. Obrazek znazornuje de-
vastacni poranéni skeletu po suicidalnim pokusu. Pacient se poranil zbrani pfilozenou

pod bradu, nésledny vystiel zpUsobil dislokovanou zlomeninu dolni ¢elisti (¢ernd Sipka).

Bila Sipka ukazuje na frakturu celni kosti v kontinuité s vystifelem pokracujici pfes orbitu
do horni Celisti.

Fig. 3. 3D skull reconstruction of the patient after a gunshot wound. The picture shows
a devastating injury of the skull. The suicidal patient put the gun behind the mental tu-
bercle of the mandible and shot. The bullet exited from the frontal bone. The mandible
(black arrow) and the frontal bone were shattered by the impact of the shot. The
biggest fracture of the frontal bone (white arrow) spreads from the bullet exit through
the orbit to the maxilla.

Jako jeden z prediktivnich faktor( byl sta-
noven typ poranéni. Vzhledem k rozdilnému
mechanizmu poskozeni tkané byl typ po-
ranéni kategorizovan na poranéni vznikla
pii explozi a na strelnd poranéni. Poranéni,
kterd vznikla pfi explozi, byla rozdélena na
dva typy — poranéni stfepinou a poranéni
razovou vinou. Do skupiny poranéni razo-
vou vinou byli zafazeni pacienti se zavfe-
nym poranénim mozku typu lehkého moz-
kového poranéni, kontuze ¢i intrakranialniho
krvéaceni, které vzniklo v dtsledku exploze.
V Ceské literatufe se z didaktickych davodd
rozdéluji typy stfelného poranéni na zastrel
a prUstrel [15,19,30,36] a stejné byli pacienti
rozdéleni i v této studii. Takové rozdélenf
ma nicméné diskutabilni prediktivni hod-
notu. V nasi skupiné pacientl se vyskyto-
valo 5 pacientd, u nichz byl projektil umistén
v mékkych tkanich kontralaterdlné. Takovi
pacienti, ackoliv prodélali pristrel mozku,
byli zafazeni do skupiny se zéstfelem. Na
druhou stranu ze 40 pacientl se zastfelem
12 pacientl (30 %) prodélalo pouze pora-
néni mékkych tkani nebo krania bez posko-
zeni mozkové tkané. Jak jiz bylo dfive feceno,
rozsah postizeni mozku je zakladnim nega-
tivnim prognostickym ukazatelem. Zmineéni
pacienti tak vyznamné ovlivnili konecny stav
své skupiny. Pro zpfesnéni prediktivni hod-
noty je vyhodngjsi tfidit typ poranéni podle
dodnes uzivané Matsonovy klasifikace [37]
zroku 1948 (co? je upravend Cushingova kla-
sifikace z prvni svétové vélky [38]). V ni roz-

Obr. 4. Rez mozku po pristielu v sebevra-
Zedném zaméru. Bilé Sipky ukazuji na stielny
kanal. Za pozornost stoji pramér vstrelu,
ktery je vyznamné vétsi nez prdmeér pro-

! jektilu. Tento jev je podminén tzv. kavitaci,

ktera vznika pfi stfelnych poranénich o vy-
soké energii. Nejen okoli vstrelu, ale celé he-
misféry jsou difusné prostoupeny

otokem.

Fig. 4. Photograph of the cavity (white
arrows) of the brain after perforating self-
-inflicted gunshot injury. It is of the notion
that the diameter of the permanent cavity
is greater than that of the bullet. This phe-
nomenon is called cavitation and is presen-
ted in high-velocity brain injury. Most im-
portantly, a gunshot wound to the brain is
not only a local injury along the bullet tra-
jectory but of the whole brain. As shown in
the photograph, both hemispheres are dif-
fusely swollen.
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Obr. 2. CT mozku 34letého pacienta s pristielem hlavy. Vlevo (2A) je axialni fez. Vstrel je umistén ve spankové krajiné vpravo (zelena
Sipka). Stielny kanal pronika pres postranni komory celym mozkem. Temporo-frontalné vpravo je umistén pfidruzeny intracerebralni
hematom (Zluta Sipka). Pfesun stfedocarovych struktur dosahuje 15 mm, patrna je také setreld gyrifikace mozku. Na snimku vpravo
(2B) je koronarni fez poranénym mozkem. Zelena Sipka ukazuje na stielny kanal prostupujici komorovym systémem.

Fig. 2. CT scan of a 34-year-old patient after penetrating brain injury in a suicidal attempt. Left (2A): CT axial scan. The bullet entry is lo-
cated in the temporal bone (green arrow). The bullet trajectory goes through the brain perforating ventricles and the bullet exits in
the contralateral parietal bone. The frontal and temporal brain lobes are compromised by associated intracerebral hematoma (yellow
arrow). The midline shift is as high as 15 mm and the brain is swollen. Right (2B): coronal CT scan shows the trajectory of the bullet with
hemorrhage within the ventricles (green arrow).

Skarupa et al pokladali sebevrazedny pokus
za jeden ze dvou nejvyznamnéjsich negativ-
nich prediktivnich faktord [24]. Spatnd pro-
gndza takového pacienta chirurga ¢asto
vybizi k ustoupeni od extenzivniho chirur-
gického zakroku. Ovsem i pacienti s tézkym
stfelnym poranénim mozku maji vyznamné
vys$si Sanci na snizenf letality a morbidity,
pokud je ranény ¢asné chirurgicky osetfen —
dekompresni kraniektomii, debridementem
dosaZitelnych mékkych tkéni, odstranénim
dosazitelnych cizich téles a fragmentd, eva-
kuaciintrakranidlnich hematomd [11-13]. Na-
vzdory tomuto faktu ¢asna chirurgicka in-
tervence u pacientl se stfelnym poranénim
hlavy v sebevrazedném zdméru a s tézkym
poranénim mozku zUstava moralnim i tera-
peutickym dilematem (obr. 3, 4).

VySetfenim prvni volby pfi stfelném po-
ranénf hlavy je CT [30]. Z toho dlvodu bylo
stanoveno nékolik prediktivnich faktor(,
které je mozné odecist z béznych snimkd CT,
a diky nimz je mozné odhadnout zavaznost
poranéni. Je logické, Ze pacienti s rozsahlej-
$fm poranénim mozku maji hordf prognézu.

Proto jsme rozsah poranéni kvantitativné
hodnotili pomoci dvou parametrd, a to
poctu lalokd a stfedovych rovin, kterymi tra-
jektorie pronikla. Dalsim negativnim predik-
tivnim faktorem CT je poranéni kritickych
struktur”. Kritické struktury” byly vybrany
na zakladé dfive publikovanych studii, které
spojovaly poranéni danych anatomickych
struktur s vyznamné horsi prognézou - tra-
jektorie pfes komorovy systém ¢i zadnf jamu
lebni [5] a poranéni fatalni zény [23]. Do sku-
piny byl zafazen i pfidruzeny intracerebralnf
hematom a, jelikoZ se jedna o typicky nega-
tivni prediktivni faktor [31,32], byl zafazen
do skupiny, ackoli se nejednd o anatomic-
kou strukturu. Vsechny tfizminéné nalezy na
CT - pocet lalokU, stfedovych rovin, jimiz tra-
jektorie pronikd, a poranénf  kritickych struk-
tur’ — se i v nasf studii ukazaly jako statisticky
vyznamné negativni prediktivni faktory.
Rozdéleni do skupin civilnich a véle¢nych
poranéni je naprosto zasadnf pro stanovenf
adekvatniho terapeutického pfistupu [33].
Tyto dve skupiny se nelisi pouze v pficiné.
Ve skupiné vale¢nych poranénf se setka-

vame s jinym typem uZitého projektilu, jinou
razi zbrang, ¢asto s vétsi vzdalenosti stfelce,
pfitomnosti ochrannych pomUcek (helma)
a s casnou dostupnosti lékarské péce. V ne-
poslednf fadé se lisf od civilnich poranénf vy-
sokym vyskytem infekenich komplikacf [34].
Je patrné, Ze se obé skupiny znatelné lisi jak
v mechanizmu poranéni, tak v nasledném
terapeutickém pfistupu. Vysledkem je vy-
znamne lepsf progndza vale¢nych pora-
néni [1-3,5]. Celkova letalita civilnich stfelnych
poranéni hlavy je kolem 91 % [2]. Smrtnost ci-
vilnich stfelnych poranénf hlavy na misté ¢inu
dosahuje 70 %, néasledné letalita v nemoc-
ni¢ni péci ¢itd 8-70 % [35]. U vélecnych téz-
kych kranidlnich poranénf je viak smrtnost az
3% nizsi nez u civilnich [13]. Fakt, Ze se jedna
o civilnf ¢&i vale¢né stfelné poranéni, je tak
jednim ze zasadnich prognostickych para-
metrd. V nasi studii, na vrub malého vzorku
pacientl s vale¢nym poranénim, nicméné
nebyl prokdzan statisticky vyznamny rozdil
mezi obéma skupinami. Je viak zfetelné na-
znacen odpovidajici trend, Ze vale¢na pora-
néni maji lepsi progndzu nez civilnf.
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Obr. 1. CT mozku 50letého pacienta po zastielu jatecni pistoli. Vlevo (1A) je zndzornén predoperacni axialni snimek. Vstiel je umistén

v Celni kosti (Cernd Sipka). Stfelny kanal tecuje sinus sagittalis superior a pronikd do mozkové tkané paralelné s falxem. Kanal je vyplnén
krvi a jsou v ném ulozeny ulomky kosti (bila sipka). Vpravo (1B) je pooperacni axidlni snimek. Je patrna parcialni evakuace hematomu

a odstranéni kostnich tlomkd. Dutina je vyplnéna vzduchem (zelena Sipka). RezidudIni interhemisferalni hemoragie zUstava nedot-
Cena. Hypodenzita v okoli stfelného kanalu je zpisobena posttraumatickou ischemii a otokem okolni mozkové tkané.

Fig. 1. CT scan of a 50-year-old patient after self-inflicted captive bolt gun injury. Left (1A): preop axial scan. The entry of the projectile
is in the frontal bone (black arrow). The trajectory caused tangential involvement of the superior sagittal sinus and penetrated the
brain tissue parallel to the falx. The trajectory is filled with blood and bone fragments (white arrow). Right (1B): postop axial scan. The
bullet trajectory is filled by air (green arrow), partial evacuation of hematoma is visible and bone fragments are removed. The residual
interhemispheric hemorrhage is left intact. Perilesional hypodensity is due to post-traumatic ischemia and brain edema.

v mid-sagitalni roviné. Inicidlni hodnota GCS
pacienta byla 14 bodd. Bezodkladna CT
mozku (obr. 1A) prokdzala penetrujici pora-
néni mozku se vstfelem v Celnfi kosti. Stfelny
kanal te¢oval sinus sagittalis superior a proni-
kal do mozkové tkdne. Kanal byl vyplnén krvi
a byly v ném ulozeny tlomky kosti. Vzhle-
dem k vysoké inicidlni hodnoté GCS a pfizni-
vému ndlezu na CT byla progndéza pacienta
hodnocena jako pfiznivd, a byla proto indi-
kovéana operacni revize. BEhem operace byly
provedeny debridement rany, odstranéni
kostnich Ulomkl a vodotésna sutura tvrdé
pleny. Na poopera¢nim snimku CT (obr. 1B)
bylo patrné odstranéni kostnich ulomkd
a Castecnd evakuace hematomu. Pacient
byl propustén do domaci péce samostatny,
chodici, bez hrubého neurologického defi-
citu. Pretrvavala kolisajici dezorientace a or-
ganicky psychosyndrom. Jeho stav odpovi-
dal v dobé propusténi hodnoté 5 bodl dle
skaly GOSE.

Kazuistika 2

Pacient (34 let) také pfijat po sebevrazed-
ném pokusu, tentokrat byla uZita stfelna
zbran, kterou si pacient pfiloZil k pravé span-
kové kosti. Inicidlni hodnota GCS dosaho-
vala 3 body. Ihned po pfijmu na Emergency
UVN byla provedena CT mozku, které proka-
zala tézké perforujici poranénf hlavy (obr. 2).
Strelny kanal pronikal pfes postranni komory
celym mozkem. Na snimcich byl patrny i pfi-
druzeny intracerebraini hematom. Progndéza
pacienta byla hodnocena jako infaustnf (ini-
cidlni hodnota GCS 3 body, pristfel mozku,
poranéné kritickych struktur). Operace proto
nebyla indikovédna. Pacient zemrfel do 43 h
od CT (hodnota GOSE 1 bod).

Diskuze

Studovana skupina pacientt je pozoruhodna
vysokou mirou smrtnosti, ktera dosahuje nej-
vys$$i hranice publikovanych ¢lankd [2,24,25].
Tento fakt zfejmé odpovida skute¢nosti, ze

vetsina civilnich poranénf (82 %) byla zpUso-
bena v sebevrazedném zdmeéru. Podobné
zastoupeni v CR (85 %) analyzovali i Sova
et al [19] ve svém souboru 20 operovanych
pacientl se stfelnym poranénim hlavy. To je
vysoké v porovnani s incidenci sebevrazed-
ného stfelného poranéni v USA dosahujici
49 % [24]. Patrné se jedna o regiondini od-
chylku, kterd je dana celkové nizkym poctem
stfelnych poranénf s motivem nasilného
¢inu, coz vede k procentudlinimu ndrlstu
sebevrazednych poranéni. Pfi sebevrazed-
ném pokusu je zbran pfiloZzena nejcastéji
na spankovou krajinu [26]. Devasta¢ni po-
raneni mozkové tkané je zpUsobeno nejen
stfelou samotnou, ale i doplikovymi faktory
stfelby, jako jsou Ulomky kosti a, u kontakt-
nich stfel, pfedevsim plyny z hlavné. Tyto do-
plnkové faktory vedou k dalsimu poskozenf
mozkové tkané [27,28]. Sebevrazedny pokus
je proto motivem s nejvetsi letalitou dosahu-
jici 90 % [29]. Vzhledem k vysoké smrtnosti
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Tab. 2. Typy operacnich zékroka.

odstranénf projektilu* 6
dekompresni kraniektomie 3
odstranénf intrakranidlniho 5
hematomu**

evakuace abscesu** 1

rekonstrukce Ibi 3
celkem 18

* v¢. debridement rdny a sutury tvrdé
pleny; ** spolu nebo bez dekompresni
kraniektomie

U 24 pacientd (30 %) stielny kandl procha-
zel jednou a u 16 pacientl (20 %) dvéma
stfedovymi rovinami (mid-koronarni a mid-
-sagitalnf). Kritické struktury byly zasazeny
u 39 (48 %) pacientd. Pacienti byli operovani
v 18 piipadech (23 %) (tab. 2). Median doby
hospitalizace ¢inil 4 dny (1-275 dni). Prd-
mérnd hodnota GOSE dosahovala 2,8 (1-8)
bodU. Ze vsech pacientl se pouze 21 (26 %)
zotavilo do dobrého konecného stavu.
U 48 pacientl (59 %) se jednalo o smrtelné
poranéni. Rozdéleno do skupin, letalita civil-
nich poranéni dosahovala 65 % (46 pacientt)
a valecnych 20 % (2 pacienti).

Korelace pomoci Spearmanova korelac-
niho koeficientu ukazuje, Ze vysledna hod-
nota GOSE koreluje statisticky vyznamné
s hodnotou GCS pfi pfijmu — stfedné silna
pozitivni korelace (r = 0,569; p < 0,0001),
stfedné silné negativné s poctem postize-
nych lalokd (r=-0,577; p < 0,0001) a poctem
rovin, kterymi trajektorie pronikla (r = -0,532;
p < 0,0001).

Mann-Whitneyho U testem byly proka-
zany signifikantné vyssi hodnoty GOSE ve
skupiné pacientl s motivem nasilny ¢in i
nehoda (p = 0,003). Pomoci MWt byly pro-
kdzany signifikantné nizsi hodnoty GOSE
ve skupiné pacientd, ktefi méli zasazeny
Jkritické” struktury (p < 0,0001). Signifi-
kantni rozdily mezi vyslednou hodnotou
GOSE pacientl s civilnim a vale¢nym po-
ranénim prokdzany nebyly, nicméné hod-
nota p = 0,064 naznacuje trend, Ze pacienti
s vale¢nym poranénim méli vyssi hodnoty
GOSE. MWt byly zaroven prokazény signi-
fikantné vyssi hodnoty GOSE ve skupiné
pacientl, kterym byla provedena neurochi-
rurgické operace (p = 0,009). Bylo prokdzano,
Ze na konecny stav majf vyznamny vliv GCS
pfi pfijmu, pocet postizenych lalokd a pocet

Tab. 3. Prediktory vysledného klinického stavu dle univariantni logistické regrese.

nezavisly prediktor

Prediktor OR 95% Cl pro OR p
vek 0,986 0958-1,014 0,331
hodnota GCS pfi pffjmu 1,403 1,229-1,601 <0,0001
pocet postizenych lalokd 0,185 0,085-0,404 <0,0001
pocet rovin, kterymi trajektorie pronikla 0,043 0,006-0,325 0,002
motiv* 2,712 0939-7,829 0,065
typ poraneni 0,008
zastrel proti pristrelu 0,090 0,019-0,430 0,003
zastrel proti jinému typu poranéni 0,387 0,071-2,099 0,271
zasazenf kritickych struktur 0,029 0,004-0,231 0,001
valecné poranénf 1,262 0,295-5,403 0,754

*porovnani dvou skupin — sebevrazedny pokus proti nehodé a nasilnému ¢inu

Cl - interval spolehlivosti; GCS - Glasgow Coma Scale; OR - odds ratio

riantni logistické regrese.

Tab. 4. Statisticky vyznamné prediktory vysledného klinického stavu dle multiva-

Nezavisly prediktor OR 95% Cl pro OR p
hodnota GCS pfi pfijmu 1,327 1,149-1,532 0,0001
zasazenf kritickych struktur 0,063 0,007-0,567 0,014

Cl - interval spolehlivosti; GCS - Glasgow Coma Scale; OR — odds ratio

rovin, kterymi trajektorie pronikla (ve viech
pfipadech p < 0,0001).

Kruskal-Wallisovym testem a nasledné
provedenymi post hoc testy s Bonferroniho
korekci bylo prokdzéno, Ze pacienti pora-
néni prlstfelem méli vyznamné nizsi hod-
noty GOSE neZ pacienti poranénf zastfelem
(p = 0,0001) nebo jinym typem poranéni, tj.
poranénim razovou vinou nebo stfepinou
(p = 0,009).

Fisherovy testy prokdzaly, ze na ko-
necny stav maji vyznamny vliv typ poranénf
(p = 0,001) a ddle to, zda byly zasaZeny ,kri-
tické” struktury (p < 0,0001). Pacienti s dob-
rym vysledkem utrpéli vyznamné castéji za-
stfel a neméli (kromé jednoho pacienta se
stfelnym kanalem prochazejicim postranni
komorou po poranénf jate¢ni pistolf) zasa-
Zeny kritické struktury.

Univariantn{ logisticka regrese prokazala,
Ze dobry konecny stav je vyslednici nékolika
zavislych proménnych: hodnoty GCS pfi pfi-
jmu, poctu postizenych lalokd, poctu rovin,
kterymi trajektorie pronikla, zda se jedna
o pristrel a zda byly poranény kritické struk-

tury (tab. 3). Pacienti maji 1,4x vy3si sanci na
dobry vysledny stav za kazdou jednotku na
inicidlnim GCS. Pacienti, ktefi prodélali za-
stiel, maji 10x vy3si sanci na dobry konecny
stav neZ pacienti s prlstfelem. S kazdym po-
stizenym lalokem se snizuje $ance na dobry
konecny stav 0,2x a za kazdou rovinu, kterou
trajektorie pronikla, 0,04x. Pacienti se zasaze-
nymi , kritickymi” strukturami majf 0,03x nizsi
sanci na dobry konecny stav. Pomoci mul-
tivariantnf logistické regrese metodou For-
ward Stepwise byly z nezavislych prediktord
(motiv, hodnota GCS pfi pfijmu, pocet posti-
Zenych lalokd, pocet stfedovych rovin, kte-
rymi trajektorie pronikla a zasazené kritické
struktury) stanoveny dva vyznamné neza-
vislé prediktory hodnoty GOSE: hodnota
GCS pfi pfijmu a zasaZen kritickych struktur
(tab. 4).

Kazuistiky
Kazuistika 1
Pacient (50 let) byl pfijat na Emergency UVN
po sebevrazedném pokusu. Poranéni si zpd-
sobil jate¢nf pistolf pfilozenou na celnf kost
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Tab. 1. Popisna charakteristika souboru.
pocet %

sebevrazedny pokus 59 72,8%
motiv nehoda 1 1,2 %

nasilny ¢in 21 26,0 %

stfepinové poranéni 2 2,5%

poranéni rézovou vinou 6 74 %
typ poranénf

zastrel 41 50,6 %

prustrel 32 39,5 %

0 20 24,7 %

1 20 24,7 %
pocet postizenych lalokd 2 34 42,0 %

3 6 74 %

5 1 1,2 %

0 41 50,6 %
roviny* 1 24 29,6 %

2 16 19,8 %

nezasazeny 42 519 %
kritické struktury**

zasazeny 39 48,1 %

- civilnf 71 87,7 %

pficina poranén

valecné 10 12,3 %

neoperovani 63 778 %
neurochirurgickd operace

operovan{ 18 22,2 %

Spatny 60 741 %
konecny stav

dobry 21 259 %

* pocet rovin; ** kritické struktury, kterymi trajektorie pronikla

nice je proto naprosto zasadni pro stanoveni
adekvatniho terapeutického pfistupu. Jako
voditko slouzi nékolik prediktivnich faktord,
které je mozné ziskat z anamnézy, stavu ve-
domf a radiologického nélezu [1,3,4,8-10].
Nicméné soucasnd odborna literatura se
klonf k nazoru, Ze aktivnf chirurgicky pfistup
k pacientdim s tézkym stfelnym kraniocereb-
rélnim poranénim vede ke snizenf celkové
morbidity a letality [11-13].

V CR dochézi ke stielnym poranénim hlavy
pomérné vzacné [14] a pouze ojedinéle se
jedna o vale¢nd poranéni [15-22]. Vysledky
pacientl s vale¢nym poranénim hlavy pak ne-
jsou v novodobém ceském pisemnictvi zpra-
covany vibec. Pfedkldaddme soubor pacientd
hospitalizovanych v UVN se stielnym porané-
nim hlavy. Vyjimecnosti nasf instituce je fakt,
e osetiuje vojaky Armady Ceské republiky
zranéné v zahrani¢nich misich, a proto nase
sestava zahrnuje data nékolika pacientd s va-
le¢nym stielnym poranénim hlavy.

Metodika

Provedli jsme retrospektivni sbér dat
pacientl se stfelnym poranénim hlavy hos-
pitalizovanych v UVN za obdobi od roku
2000 do roku 2018. Rozdélili jsme pacienty
do hlavnich skupin v zévislosti na pfi-
¢iné (civilni a vélecné), na motivu (sebe-
vrazedny pokus, nehoda a nasilny ¢in) a na
typu poranéni (stfepinové, poranénim razo-
vou vinou — blast, zastrel, pristfel). Hodno-
tili jsme inicidlni stav védomi pomoci Glas-
gow Coma Scale (GCS). Na prvni provedené
CT jsme hodnotili pocet postizenych lalokd,
zda stfelny kanal prochazi pres mid-sagitainf
¢i mid-koronarnf rovinu nebo obéma. Déle
jsme hodnotili poranénf kritickych struk-
tur”: stfelny kandl pronikajici postranni i
lll. komorou, strukturami zadnf jdmy nebo
pres tzv. fatalni zoénu. Jako zona fatalis byl
stanoven bod 4cm nad tuberculum sel-
lae [23]. Mezi kritické struktury” jsme zafa-
dili i vyskyt pfidruzeného intrakranialniho

hematomu — intracerebrélni krvécenf vétsi
nez 30 cm?, subdurdlni a epidurdlni hema-
tom $irsi nez 1cm. Jako operované pacienty
jsme oznacili ty, ktefi podstoupili operacni
zékrok z dlvodu penetrujictho poranéni
hlavy, ktery mél vétsi rozsah nez pouze po-
vrchovy debridement a sesiti klize. Konecny
stav pacienta jsme zhodnotili pomoci Glas-
gow Outcome Scale Extendend (GOSE)
v dobé umrti, prekladu ¢i dimise pacienta
z UVN. Konec¢ny stav jsme ohodnotili jako
dobry, pokud mél pacient GOSE > 4.

Statistika

Shapiro-Wilkovymi testy normality bylo ové-
feno, ze kvantitativni data nemaji normalni
distribuci. Pro zpracovani byly pouzity ne-
parametrické metody. Korelace s kvantita-
tivnimi a ordindInimi veli¢inami byla ové-
fena pomoci Spearmanova korela¢niho
koeficientu. Rozdily mezi dvéma nezavis-
lymi vzorky byly ovéfeny pomoci Mann-
-Whitneyho U testu (MWt). Pro porovnani
vice nezavislych vzorkd byl pouzit Kruskal-
-Wallis@iv test s ndsledné provedenymi post
hoc testy s Bonferroniho korekci signifikance.
Vztahy mezi kategoridlnimi daty byly ové-
feny Fisherovym pfesnym testem. VSechny
testy byly provedeny na hladiné statistické
vyznamnosti 0,05. Ke statistickému zpraco-
vani byl pouzit statisticky software IBM SPSS
Statistics for Windows, Version 23.0 (IBM, Ar-
monk, NY, USA).

Vysledky

Celkové bylo v UVN od roku 2000 do roku
2018 hospitalizovano 81 pacientl se strel-
nym poranénim hlavy, z nichZ 76 (94 %)
byli muzi (tab. 1). Prdmérny vék pacientd
byl 45 (18-83) let. O véle¢né poranéni $lo
v 10 pfipadech (12 %). Nejcastejsim motivem
byl sebevrazedny pokus v 59 (73 %), v daldich
21 pfipadech (26 %) se jednalo o nésilny ¢in
a v jednom pfipadé (1 %) Slo o nehodu. Nej-
vice pacientl (41; 50 %) bylo hospitalizovano
pro zastiel, méné s prastfelem (32; 40 %),
s poranénim rdzovou vinou 6 pacientd (7 %)
a nejméné bylo pacientl se stfepinovym
poranénim (2; 3 %). Primérna hodnota GCS
pfi pfijmu dosahovala 5,8 (3-15) bodU. Nej-
castéji byly poranény dva mozkové laloky
(34; 42 %). Zadny lalok nebyl poskozen ve
20 pfipadech (25 %) a stejné Casto byl posko-
zen jen jeden lalok. Pouze vyjimec¢né doslo
k poskozent tff lalokl 6 (7 %) a v jednom pfi-
padé bylo poskozeno pét lalokd (1 %). Cel-
kem u 41 pacientd (50 %) stfelny kanal ne-
prochazel ani pfes jednu stfedovou rovinu.
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Civilni a valecna stfelnd poranéni hlavy

Civilian and military gunshot wounds
to the head

Souhrn

Uvod: Streln& poranéni hlavy patii mezi nejzavaznéjsi kranialni poranéni s vysokou letalitou a
morbiditou. Vhodné indikované extenzivni chirurgické osetfeni vede ke zlepseni progndzy
pacientd. Je proto nezbytné zhodnoceni prfedoperacnich prediktivnich faktord, které predurci
progndzu pacienta v dobé pifjmu do nemocnice. Metodika: Byla provedena retrospektivni analyza
vysledkd pacientd se stielnym poranénim hlavy hospitalizovanych v UVN v Praze v obdobf 2000-
2018.Byly hodnoceny a statisticky zpracovany epidemiologické udaje, pficina, typ a motiv poranéni,
Glasgow Coma Scale (GCS) pfi pfijmu, nalez na CT, typ intervence a konec¢ny stav pacient( dle
Glasgow Outcome Scale Extended (GOSE). Wsledky: Do studie bylo zafazeno 81 pacientd. Z téchto
81 pacientl bylo pacient s civilnim poranénim 71 (88 %) a s vale¢nym 10 (12 %). Primérna inicialni
hodnota GCS dosahovala 5,8 (3-15). Operovéno bylo 18 pacientl a prdmérna hodnota GOSE vsech
pacientl byla 2,8 (1-8). Pacienti s pristielem, nizkym GCS pfi pfijmu, vy3sim poctem postizenych
lalokt a stfedovych rovin, kterymi trajektorie pronikla, méli statisticky vyznamné horsi kone¢ny stav
(p <0,0001). Zdver: Hodnota GCS pfi pfijmu, pficina a motiv poranéni a nalez na CT byly prokazany
jako statisticky vyznamné prediktivni faktory. Dalsi terapeuticky postup by mél reflektovat tyto
faktory, protoze koreluji s prognézou.

Abstract

Aim: Gunshot wound to the head is one of the most severe injuries with high morbidity and
mortality. Appropriately indicated extensive surgical treatment leads to improved patient
prognosis. Thus, the evaluation of preoperative factors that would predict patients prognosis is
of high importance at the time of admission to the hospital. Methods: A retrospective analysis of
the results of patients with gunshot head wounds hospitalized in the Military University Hospital
in Prague during the period 2000-2018 was performed. Epidemiological data; Injury cause, type,
and motive; Glasgow Coma Scale (GCS) on admission; CT scan findings; therapeutic approach;
and clinical outcome according to the Glasgow Outcome Score Extended (GOSE) were evaluated
and statistically analyzed. Results: 81 patients were enrolled in the study. Out of these 81 patients,
71 (88%) were injured in a civilian and 10 (12%) in a military setting. Mean GCS on admission was
5.8 (3-15). We operated on 18 patients. Mean GOSE after surgery was 2.8 (1-8). Patients with an
overpenetration type of injury, with low GCS value on admission, with a higher number of injured
brain lobes and with a bullet trajectory crossing the midsagittal and/or midcoronal plane had
statistically significantly worse outcome (P < 0.0001). Conclusion: GCS on admission, injury cause
and motive, and CT findings proved to be significantly important predictive factors. Chosen
therapeutic approach should reflect these factors as they correlate with patient’s prognosis.
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Uvod

délf dle pficiny na civilnf a véle¢né. Civilni po-

Stfelna poranéni hlavy tvofi specifickou sku-
pinu kraniocerebralnich poranéni. Ve vétsiné
pfipadl se jednd o tézké poranéni s vyso-
kou letalitou a morbiditou [1-5]. Z&kladné se

ranéni majf vyznamné horsi prognézu nez
ta vale¢na [1-4]. Chirurgické osetfeni bylo
dlouho vyhrazeno predevsim pro pacienty
v relativné dobrém klinickém stavu, a tedy

s dobrou prognoézou [3,6,7]. V pfipadé de-
vastujictho mozkového poranéni byva chi-
rurgicky zakrok indikovan zfidka, zejména
pokud se jednd o sebevrazedny pokus. Sta-
noveni progndézy v ¢ase pffjmu do nemoc-
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ERRATUM

Erratum

V Cesk Slov Neurol N 2019; 82/115(5): 490-495 byly v ¢lanku Pitha J ,Refrekterni myastenia gravis — klinicka charakteristika a moznosti biologické
lécby” chybné uvedeny nazvy nasledujicich Iécivych latek:

ravulizomab, spravné ravulizumab;
eculizimab, spravné eculizumab.
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pacientl a se senzorickym deficitem u 70 %
pacientl. Porucha funkce sfinkterd (10 %)
a lokéIni bolest jako dominuijici pfiznak (4 %)
se vyskytovaly méné casto. Presto nékteré
recentni prace [15] uvadéji prave lokaini bo-
lest jako symptom nejcastéjsi, ktery maze
rozvoji tézsiho neurologického deficitu a ko-
necné diagndze predchézet i o nékolik let.
U 11 % pacientd byl tumor asymptomaticky.
Nase vysledky jsou v souladu s jinymi pra-
cemi, napt. Roux et al [19] prezentovali kon-
Cetinové oslabeni u 80 %, poruchu ¢iti u 67 %,
avsak sfinkterovou dysfunkci u 37 % pacientd.
Srovnéni klinické symptomatologie jednotli-
vych soubor(l ve své praci prehledné prezen-
tuji Gottfried et al [22].

Metodou volby pro terapii spindlnich me-
ningiomd je jednoznac¢né chirurgickd re-
sekce. Ackoli existuji publikace [23,28] pre-
ferujici resekci typu Simpson | pro nizsi
procento recidiv pfi dlouhodobém sledo-
vani pacienta, je Simpson Il resekce v soucas-
nosti stéle vnimana jako zlaty standard pro
chirurgické resenf spindlniho meningiomu,
a byla tak vyhradnim postupem pfi radikaIni
resekci na nasem pracovisti. Pfi rekurentnim
prabéhu, vyssim WHO gradu ¢i pfi inkom-
pletni resekci je radioterapie viabilni moz-
nosti, obzvlasté u starsich pacient( s komor-
biditami nebo vicecetnymi ndlezy [7,29,30].
Pro progndézu a riziko budouci recidivy tu-
moru je rozsah resekce naprosto stézejni. Ra-
dikalni resekce na nasem pracovisti bylo do-
sazeno v 92,3 % pfipadd. U sedmi pacient(
souboru byla pfi inicidlnim zakroku prove-
dena subtotélniresekce. U Sestiz nich nebyla
radikalni resekce dosazena pro problematic-
kou anatomii a uloZeni tumoru, u jednoho
doslo k opakovanému poklesu elektrofy-
ziologickych potencidlt. U ¢ty pacientd po
subtotdlnf resekci se vyskytla recidiva ristu
a klinické prezentace tumoru. U dvou ze tff
zbylych chybél dlouhodoby follow-up, po-
sledni ze zminénych absolvoval osm kon-
trol v prabéhu 101 mésicl bez recidivy,
a to presto, Ze se podle histologického roz-
boru v jeho pfipadé jednalo o meningiom
WHO grade Il. Pfitom vedle radikality re-
sekce predstavuje prave histologicky WHO
grade spindlnfho meningiomu nejvyznam-
néjsi morfologicky prediktor rekurentniho
prbéhu onemocnéni [31]. S recidivou na-
doru jsme se setkali u celkem osmi pacientd
(8,7 %), z nichz pét podstoupilo aspon
jednu reoperaci. Vsech osm uvedenych
pacientl bylo Zenského pohlavi. Jejich pru-
mérny vék byl 57 let. Primérna doba trvani
symptomatologie byla 6 mésicd. Nase vy-

sledky tak potvrzuji Udaje nékterych publi-
kaci [23,27], ze nizsi vék (prdmérny veék vsech
pacientl souboru byl 64 let) v dobé operace
znamena vyssi riziko recidivy (tab. 3). Naopak
ale vyvraci tvrzenf autor(l Maiti et al [17], Zze
dalsim rizikovym faktorem je muzské po-
hlavi. Procentudini vyjadieni rekurentniho
prabéhu je v souladu s jinymi pracemi. Nej-
Castéji se zastoupeni pohybuji od 3 [2,24,32]
do 16 [33] az 17 % [34]. Peker et al [35] ve své
studii sice nedokumentuji jedinou recidivu,
jejich follow-up byl vsak signifikantné kratsi.
Pravé délka sledovani pacienta po resekci se
zdd byt pro cetnost recidiv zdsadni. To potvr-
zujii Mirimanoff et al [36], ktefi retrospektivné
zaznamenali u meningiomd vsech lokalizaci
(spindlnich i intrakranialnich) pripadné reci-
divy diagnostikované po totalni resekci po 5,
10 a 15 letech. Procenta pacientl bez reci-
divy v téchto obdobich byla 93, 80 a 68 %.
Pouze 8 % souboru vsak byly spindIni menin-
giomy. Prehled literatury [1,2,17,18,24,26,27,
32-34,37,38] zaznamendvajici vztah délky
sledovani pacienta k procentu recidiv pfinasi
tab. 4.

Elementédrni soucasti kazdé studie hodno-
tici chirurgické vysledky pracovisté je vzdy
evaluace klinického stavu pacientl po ope-
raci. Podobné jako Maiti et al [17] jsme ke
kvantifikaci klinického stavu pred operaci
a po ni vyuzili MMS. Zminénd prace uvadi
jako uspokojivy poopera¢ni vysledek stu-
pen | a Il uvedené 3kaly, kterého se v jejich
souboru povedlo dosdhnout u 76 % opero-
vanych. U asymptomatickych pacientl ope-
rovanych na nasem pracovisti nedoslo ke
zhorseni klinického stavu u Zddného. Jedno-
znacné zlepseni, tedy sniZzenf stupné v ramci
MMS, bylo zaznamendno u 70 % symp-
tomatickych pacientd, nicmméné u 88 % symp-
tomatickych pacientt doslo ke zlepSenf stavu
bez vznesené podminky posunu v rdamci uve-
dené stupnice. Celkem 98 % vsech pacientl
bylo po zédkroku klinicky nezménénych ¢i
zlepSenych. Uspokojivého klinického vy-
sledku pfi posledni ambulantni kontrole
(McCormick | a Il) bylo dosazeno u 84 % nami
operovanych pacientt. U dvou pacientt (2 %)
série doslo pooperacné ke zhorsenf klinic-
kého nélezu, pfestoze u nich nebyla zazna-
menéna 7adna operacni ¢i pooperacni kom-
plikace. Jeden z dvojice byl sledovan pouze
po dobu 4 mésicl, k dalsim kontroldm se
nedostavil, druhy byl pravidelné sledovan
po dobu 70 mésict beze zmény klasifikace
v uzité stupnici. Komparaci nasich vysledkd
se zahrani¢nimi soubory [1,2,17,18,24,26,27,32—
34,37,38] uvadi tab. 4.

Zaveér

Spindlni meningiomy jsou zpravidla be-
nigni, pomalu rostouci tumory postihujici
zejména zeny po 50. roce veku. Tyto léze se
nachézi predevsim v oblasti hrudni patere,
muzeme se s nimi viak setkat v kterékoli spi-
nalni etdzi. Terapeutickou metodou volby je
radikaIni chirurgicka resekce. Cushing a Ei-
senhart ve své praci [39] z roku 1938 ozna-
¢ili Uspésnou operaci spindlniho menin-
giomu za ,jeden z nejvice uspokojivych ze

o1

vsech operacnich vykond”. O vdécnosti to-
hoto vykonu sveéd¢i i nase studie, kdy uspo-
kojivého vysledku hodnoceného dle MMS
bylo dosazeno u 84 % nami operovanych,
98 % pacientl bylo po operaci klinicky zlep-
senych ¢i nezménénych ve srovnani s pred-
opera¢nim stavem. Vysledky nas kliniky jsou
tak srovnatelné s publikovanymi zahranic-
nimi sériemi. Ackoli procento recidiv spinal-
nich meningiomd je relativné nizké, podle
dostupné literatury narlsta s délkou klinic-
kého sledovani pacienta. Operovani tak musf
byt sledovéni dlouhodobé. Opakované kli-
nické kontroly a zobrazovaci vysetfeni po-
moci MR po operaci jsou nezbytné u viech
pacientl, zejména téch nizsiho véku a po
subtotdIni resekci.
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Obr. 3. Klinickd symptomatologie podle modifikované McCormickovy skaly

po operaci.

Fig. 3. Clinical symptomatology accoring to the modified McCormick Scale after surgery.

Typicky postihuji Zeny mezi 50 a 80 lety,
co7 je pfisuzovano predevsim expresi hor-
monalnich receptorl [9-11]. Velkd de-
mografickd studie Kshettryho et al [6] re-
trospektivné hodnotici 7 148 spinalnich
meningiom v USA udadvad pomér pohlavi
1 : 3,37 ve prospéch Zen. Nejvyssi incidenci
spindlnich meningiomU tataz prace zazname-
nala v kategorii 75-84 let. Maiti et al [17] pub-
likovali ve své studii pomér pohlavi dokonce
1 : 4,42 ve prospéch Zen a primeérny vek

56 let. Vysledky z nasi databaze vyse uvede-
nym odpovidaji. Celkem 81,5 % pacientd tvo-
fily Zeny, prameérny vék v dobé operace byl
64 let.

Provedené zahrani¢ni studie potvrzuji, ze
se jednd prevazné o intradurdlni, extrame-
duldrnfléze [1,2,18-21] vyskytujici se zejména
v oblast hrudni patefe [1,6,19-24]. Uvedend
data potvrzuje i nase série, kde se v rozsahu
hrudni patefe vyskytovalo 79 % (n = 73) spi-
nélnich meningiom, zbylych 21 % (n = 19)

nadorl se nachézelo v oblasti pétefe kreni.
Zatimco ¢iselné Udaje vétsiny zahrani¢nich
publikacf jsou ndmi prezentovanym procen-
tam velmi blizké, kdy Solero et al [1] zazna-
menali hrudni uloZeni tumoru v 83 %, Gezen
etal [18] v 72 % a Gottfried et al v 76 % [22]
pripady, jsou v literatufe dohledatelné i stu-
die jako Hua et al [3], kde vyhradné hrudni
spindlni meningiom pfedstavuje pouze
48 % souboru. Rovnéz nizké zastoupeni ex-
tradurdIni komponenty bylo na zékladé do-
stupné literatury ocekdvané. V nasi praci se
naslo 54 % (n = 5) tumord lokalizovanych
soucasné extra- i intradurang. Cisla prezen-
tovand v podobnych pracich koresponduji —
King et al [25] 3 %, Setzer et al [26] 6,3 %.
Nicméné i zde nalezme publikace vybocu-
jici z prdmeéru. Gezen et al [18] prezentovali
14 %, Cohen-Gadol et al [27] dokonce 17 %
zastoupeni extraduraini komponenty. Podle
dostupné literatury je spindlni meningiom
nejcastéji lokalizovan laterdIné ¢i ventrola-
terdlné [1,2,18,24-27]. Prehled literatury do-
kumentujici topografické ulozenf spinéintho
meningiomu nabizi ve své praci Bayoumi
etal [12].

Vyslednd symptomatologie spindiniho
meningiomu vychazi obvykle z komprese
michy [2,12]. Setkdvdme se hlavné s moto-
rickym a senzorickym deficitem, lokalni bo-
lesti ¢i poruchou sfinktert. Radikularni symp-
tomatologie je méné castd. Nezfidka byva
spindlni meningiom i zcela bez klinickych
priznakd. V ndmi prezentovaném souboru
jsme se setkali s poruchou hybnosti u 79 %

Tab. 4. Srovnani vybrané literatury s delsi dobou sledovani oproti nasi sérii.
Autor Rok Pocet Primérny vék Radikalni Doba sledovéni  Vysledek (zlepseni / Recidiva
publikace  pacientd (roky) resekce (%) (mésice) intaktni) (%) (%)
Levyetal [2] 1982 97 53 82 84 85 31
Solero et al [1] 1989 174 56 97 168 86 64
Gezenetal [18] 2000 36 49 97 108 86 55
Cohen-Gadotetal [27] 2003 80 51 88 88 90 13,75
Schaller et al [32] 2005 33 63 85 96 97 3
Setzer et al [26] 2007 80 62 95 44 94 10
Yoon et al [33] 2007 38 52 84 73 95 15,8
Sandalcioglu et al [24] 2008 131 69 97 60 96 3
Bostrom et al [37] 2008 61 61 98 84 100 8,2
Postalci et al [34] 20m 46 52 82 60 91 17
Riad et al [38] 2013 15 67 100 99 100 6
Maiti et al [17] 2016 38 53 97 51 100 10,5
nase studie 2019 R 64 92,3 36 98 8,7
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u 10 % (n = 9) operovanych, nikdy se nejed-
nalo o samostatny piiznak. Lokalni bolest, ja-
kozto hlavni symptom vedouci ke stanoveni
diagndzy, byla popséna u 4,3 % (n =4), z nichz
u 50 % (n = 2) byly zaznamenany i dalsi pri-
znaky. Celkem 11 9% (n = 10) pfipadd bylo zcela
asymptomatickych. Primeérna doba trvani pfi-
znakd pred pifjmem na nasikliniku byla 10 mé-
sict. Nejdelsi ¢asovy interval mezi pocatkem
klinické symptomatologie a hospitalizaci byl
5 let. Klinickou symptomatologii naseho sou-
boru pfehledné dokumentuje obr. 1. Klinicky
obraz souboru byl nésledné klasifikovan
podle MMS (tab. 1) do péti stupnl. Stupen |
predstavovalo pfedoperacné 21 % (n = 19)
pacientl, stupen Il 33 % (n = 30) pacientd,
stupen Il 28 % (n = 26) pacientd, stupen IV
14 % (n = 13) a stupen V 4 % (n = 4) pacientd
(obr. 2).

Operace, pooperacni vysledky,
follow-up
Radikalita resekce byla hodnocena podle
Simpsonovy stupnice [14] (tab. 2). Radikalnf
resekce bylo dosazeno u 92,3 % (n = 85)
pacientl. Simpson |l resekce byla pfitom
na nasem pracovisti vyhradnim chirurgic-
kym postupem v pfipadé radikdiniho vy-
jmuti nddoru. Subtotaini resekce byla prove-
dena u 7,6 % (n = 7) operovanych. Primérna
doba nasledného sledovani pacientd byla
36 mésict (od 1 do 204 mésict). Béhem to-
hoto obdobi byla u 8,7 % (n = 8) pacientd
diagnostikovdna symptomaticka recidiva
rdstu meningiomu, zbylych 91,3 % (n = 84)
pacientl zUstalo do poslednf kontroly po-
moci MR bez recidivy. Z uvedenych osmi
pacientl ¢tyfi (50 %) podstoupili inicidlné to-
talni a ctyfi (50 %) subtotdlni resekci, sedm
(87,5 %) recidiv tumoru bylo pfi prvni ope-
raci WHO grade |, jedina (12,5 %) WHO grade
Il. Z osmi pacientd s recidivou nadorového
rGstu byli ctyfi (50 %) indikovani k jedné
reoperaci, jeden (12,5 %) podstoupil reope-
race tfi, prvni dvé z nich vsak na jiném praco-
visti. Zbyli tfi (37,5 %) pacienti nebyli k opako-
vanému zékroku indikovani.

Z 10 asymptomatickych pacient nedoslo
u zddného ke klinickému zhorseni. Vsichni
tedy zGstali na stupni | podle MMS. U symp-
tomatickych pacientl doslo k signifikant-
nimuzlepseni, tedy k posunu v uvedené skéle
smérem k nizSimu stupni, u 70 % (n = 57)
pacientl, 28 % (n = 23) symptomatickych
pacientd zustalo zafazeno ve stejném
stupni, nicméné u 65 % (n = 15) z uvede-
nych 23 pacientl doslo alespon k ¢astec-
nému zlepseni bez posunu v rdmci uZité
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Obr. 1. Klinickd symptomatologie.
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Obr. 2. Klinickd symptomatologie podle modifikované McCormickovy skaly pred

operaci.

Fig.2.Clinical symptomatology accoring to the modified McCormick Scale before surgery.

skaly. Z uvedeného plyne, Ze u 88 % (n = 72)
symptomatickych pacientd doslo po ope-
raci k alespon c¢aste¢nému zlepseni klinic-
kého nalezu. U 2 % (n = 2) byl ndlez horsi nez
pred operaci. Jeden se posunul ze stupné |I
do stupné Ill, druhy ze stupné | do stupné II.
Uspokojivého klinického vysledku pfi po-
slednf ambulantni kontrole, tedy MMS I a I,
bylo dosazeno u 84 % (n = 77) pacientd. Stu-
pen lila IV se vyskytovaly u 16 % (n = 15) ope-
rovanych. U 33 % (n = 5) z nich dodlo k ¢as-
te¢nému zlepseni v¢. posunu v ramci MMS,
60 % (n = 9) zlstalo klinicky stacionarnich,
6,7 % (n = 1) se zhorsilo. Kritéria stupné V ne-
splhioval pooperacné zadny pacient. Zastou-
penf jednotlivych stupnt MMS pred operacf
a po ni dokumentujf obr. 2 a 3. S chirurgic-
kou komplikaci jsme se setkali u 23 % (n = 21)
pacientl. Jednalo se zejména o epidu-

ralni hematom u 8,7 % (n = 8) a likvorovou
pseudocystu rovneéz u 8,7 % (n = 8) opero-
vanych. Méné casté byly infekéni kompli-
kace 2 % (n = 2), malpozice laminektomie
1% (n = 1), kyfotizace pétefe 1% (n = 1) Ci
myelodurdlnf srlsty 1 % (n = 1). Z uvedenych
byla nutnd operacni revize u 75 % (n = 6)
epiduralnich hematom, 50 % (n = 4) likvo-
rovych pseudocyst, 100 % (n = 2) infekénich
komplikaci, malpozice laminektomie a mye-
lodurdlnich srdsta.

Diskuze

Spindlni meningiomy pfedstavuji nej¢as-
té&jsf primarni nador spinaini oblasti [4]. Tera-
peutickou metodou volby je radikdIni chirur-
gicka resekce. Podle Namera et al [16] prvni
Uspésnou operaci spindlniho meningiomu
proved! sir Victor Horsley roku 1887.
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SPINALNI MENINGIOMY — 92 PACIENTU OPEROVANYCH NA NASEM PRACOVISTI

Stupen Klinicky obraz

Tab. 1. Modifikovana McCormickova skala [13].

\% L . )
visly na pomoci okolf

I neurologicky intaktni, normalni pohyblivost, mozna minimalini dysestézie
Il mirny motoricky nebo senzoricky deficit, zachovana funkéni nezavislost
Il stfedné tézky deficit, limitovana funkce, pacient nezavisly jen pfi externi pomoci (hdl)

tézky motoricky nebo senzoricky deficit, vyznamné omezena funkce, pacient z4-

v paraplegie nebo kvadruplegie, mozny naznak pohybu

Tab. 2. Simpsonova stupnice [14].

Stupen Radikalita resekce

IV subtotalni resekce

I kompletni odstranéni tumoru v¢. excize pfilehlé dury, pfipadné abnormalni kosti
Il kompletni odstranénf tumoru, koagulace prilehlé dury

Il kompletni odstranéni tumoru bez resekce ¢i koagulace prilehlé dury

v prosta dekomprese s/bez biopsie tumoru

Tab. 3. Zakladni epidemiologie souboru a vztah k vysledku operace.

, Zastoupeni Recidiva; Uspokojivy
Zkoumany faktor pacient (%) n (%) vysledek; n (%)
25-50 16 (15) 3(20) 14 (93)
vékovd 5065 2327) 3(13) 22 (96)
skupina
(lev 66-80 45 (48) 244 35(78)
> 80 9(10) 0(0) 6 (67)
muz 17(18,5) 0(0) 15 (88)
pohlavi
zena 75 (81,5) 8 (11) 62 (83)
kreni 19 (21) 2(11) 18 (95)
spindlni  hrudni 73 (79) 6(8) 59 (81)
etaz bederni 0(0) 0(0) 0(0)
krizova 0(0) 0(0) 0(0)
intraduralni, extramedularni 87 (94,6) 7 (8) 73 (84)
lokalizace
extraduralni porce 554 1(20) 5(100)
n — pocet

Ackoli ¢lanky o spindlnich meningiomech
jsou v zahranici pomérné cetné, prehledy
vétdich klinickych sérif v ¢eské ¢i sloven-
ské literatufe chybi. Problematice intradu-
ralnich, extramedularnich tumorl se ve své
minimonografii recentné vénuji Mojak
et al [15]. V nasledujicim textu tak prezen-
tujeme retrospektivni studii 92 pacientd
operovanych na nasem pracovisti v letech
1998-2018.

Material a metodika

Nase série zahrnuje 92 pacientl operova-
nych pro diagnézu spinalniho meningiomu
na Neurochirurgické a neuroonkologické kli-
nice 1. LF UK a UVN v Praze. Meningiomy kra-
niocervikdlniho pfechodu s intrakranidlnf
porci tumoru a tumory bez histologického
potvrzeni byly vyfazeny. Viichni pacienti byli
neurologicky vysetieni pfed operaci a po nf,
stejné jako béhem nasledujicich kontrol. Kli-

nickd symptomatologie byla kvantifikovéna
podle modifikované McCormickovy skély
(Modified McCormick Scale; MMS) [13] (tab. 1).
Tato stupnice slouzila i ke srovnani predope-
ra¢niho a pooperacniho stavu pacienta. Déle
jsme hodnotili vék v dobé operace, pohlavi,
rizikové komorbidity (zejména neurofibro-
matdzu 2. typu a intrakranidlni meningiomy),
spinalni etdz tumoru, délku trvani priznakd,
radikalitu resekce podle Simpsonovy stup-
nice [14] (tab. 2) a vyskyt recidivy nddorového
rastu. Komplikace vedouci k prodlouzeni hos-
pitalizace pacienta, jako chirurgické, plicni, in-
fekéni, tromboembolické, kardiologické ¢i
urologické, byly rovnéz zaznamenany.

Vysledky

Epidemiologie

Z 92 pacientl bylo 81,5 % (n = 75) Zen.
Primeérny vék v dobé operace byl 64 let
a vyznamné se nelisil v zavislosti na po-
hlavi. Nejstarsimu pacientovi bylo v dobé
operace 86 let, nejmladsimu pak 25 let.
Vsichni tfi nejmladsi pacienti operovani
ve véku 25, 29 a 34 let pfitom byli sou-
¢asné diagnostikovani s neurofibroma-
tozou 2. typu. Nejcastéjsi vyskyt tumoru
byl v rozsahu hrudni patefe. Zde se na-
chézelo 79 % (n = 73) spinalnich menin-
giomd, 85 % (n = 62) z téchto lézf bylo dia-
gnostikovdno u Zzenského pohlavi. Zbylych
21 % (n = 19) nddorl se nachézelo v oblasti
kreni patefe. Také zde prevlddal vyskyt u zen
(68 9%; n = 13). Kromé uvedenych tif pacientl
s neurofibromatézou 2. typu mélo daldich
Sest pacientd nélez intrakranidlnich menin-
giomu. Vzdy se jednalo o Zenu, prdmérny
vek byl 66 let. Vétsina tumor( byla lokalizo-
vana intraduralné, extramedularné (94,6 %;
n=87). Bylo viak nalezeno i pét expanzi se
soucasnym extra- i intradurdinim rozlozenim
(5,4 %; n = 5). Z&kladni epidemiologicka data
a jejich vztah k vysledku operace jsou shr-
nuta v tab. 3.

Klinicka symptomatologie

Nejcastéjsim klinickym pfiznakem byla poru-
cha hybnosti koncetin, zejména dolnich. Byla
diagnostikovana v 79 % (n = 73) pfipadd. Ve
22 % (n = 16) referované skupiny se pfitom
jednalo o samostatny pfiznak tumoru, ve
zbylych 78 % (n = 57) byla porucha hybnosti
pouze jednim ze symptomd. Poruchu ¢itf (ze-
jména parestézie, dysestézie, hypestézie) jsme
zaznamenali u 70 % (n = 64) pacientd, u nichZ
v 11 % (n = 7) $lo o izolovany projev nemoci,
v 89 % (n = 57) se jednalo o jeden z vice pfi-
znak{. Porucha sfinkterd byla diagnostikovéna
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Spinalni meningiomy — 92 pacientu operovanych

na nasem pracovisti

Spinal meningiomas — 92 patients operated at our department

Souhrn

Cil: SpindIni meningiomy jsou nejc¢astéjsim primdrnim spindlnim tumorem. Nase retrospektivni
studie popisuje vysledky chirurgické 1écby, které porovnava se zahrani¢nimi sériemi. Soucasné
tak podéva i stru¢ny prehled vybrané literatury. Soubor a metodika: Prace zahrnuje 92 pacient(
operovanych mezi roky 1998 az 2018. Hodnoceny byly klinickd symptomatologie, vék, pohlavi,
rizikové komorbidity, spindlni etdz, délka trvani pfiznakd, radikalita resekce, vyskyt recidiv nddoru
a komplikace spojené s lécbou. Vysledky: S diagndzou jsme se Castéji setkali u Zen (81,5 %). Primérny
vék byl 64 let. Vétsina meningiomd byla lokalizovéna v rozsahu hrudni patefe (79 %), zbytek (21 %)
v patefi kr¢ni. Nejcastéjsim priznakem byl motoricky deficit diagnostikovany v 79 % pfipadd. Méné
¢asto jsme zaznamenali poruchu ¢iti (70 %), sfinkterC (10 %) ¢i lokalni bolest (4,3 %), jakozto hlavni
symptom. Celkem 11 % tumord bylo asymptomatickych. Primérnd doba trvani pfiznakd byla
10 meésicl. Radikalni resekci podstoupilo 92,3 % pacientl. Primérna doba néasledného sledovani
byla 36 mésicl. BEhem tohoto obdobi jsme zaznamenali recidivu u 8,7 % operovanych. U 88 %
symptomatickych pacientl doslo pooperacné ke zlepseni klinického stavu, u 2 % ke zhorsen.
Zbytek zUstal klinicky neménny. Zdveér: Vysledky chirurgické 1écby spindlnich meningiomd jsou
priznivé. Ackoli je procento vyskytu recidiv tumoru nizké, pravidelné a dlouhodobé sledovéni
pacientl pro jejich v€asnou diagndzu je nezbytné.

Abstract

Aim: Spinal meningiomas are the most common primary spinal tumors. Our retrospective study
describes the results of surgical treatment and compares them to foreign series. At the same time,
it gives a brief overview of selected literature. Materials and methods: The study includes 92 patients
operated between years 1998 and 2018. Clinical symptomatology, age, gender, risk co-morbidities,
spinal level, duration of symptoms, radicality of resection, tumor recurrences and complications
associated with treatment were evaluated. Results: We encountered the diagnosis more often in
women (81.5%). The average age was 64 years. Most meningiomas were located in the thoracic
spine (79%), and the rest (21%) in the cervical spine. The most common symptom was motor deficit
diagnosed in 79% of cases. Sensation disorder (70%), sphincter dysfunction (10%) or local pain
(4.3%) as a major symptom were less common. Altogether 11% of the tumors were asymptomatic.
The mean duration of symptoms was 10 months. 92.3% of patients underwent radical resection.
The mean follow-up was 36 months. During this period, we recorded tumor recurrence in 8.7%
of operated patients. 88% of symptomatic patients improved postoperatively, and 2% worsened.
The rest remained clinically unchanged. Conclusion: The results of surgical treatment of spinal
meningiomas are favorable. Although the rate of tumor recurrence is low, regular and long-term
follow-up of patients is essential for its early diagnosis.
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Uvod
Meningiomy jsou typicky benigni, pomalu

toZe se vyskytuji nej¢astéji v oblasti hrudni pa-
tefe, setkat se s nimi mUzeme v kterékoli spi-

rostouci tumory, vychazejici z bunék arach-
noidey. Spindlni meningiomy reprezentujf
podle rlznych studii 1,2-12 % vdech menin-
giomU a 25-45 % vsech primarnich spinal-
nich tumorl [1-7]. Jsou tradi¢né popisovany
jako intradurdlini, extramedularnf 1éze a, pfes-

naini etdzi [8]. Postihuji pfedevsim Zeny mezi
50 a 80 lety, coz je pfisuzovano hlavné expresi
hormondlnich receptord [9-11]. Klasifikovat
spinalni meningiomy je mozné podle celé
fady kritérif. Prognosticky vyznamné je rozdé-
lenf na zakladé stupné malignity, kde podle

Svétové zdravotnické organizace (World
Health Organization; WHO) rozliSujeme tfi
stupné. Grade | zpravidla pfedstavuje vice nez
90 % tumor( [6]. Prestoze stran topografické
klasifikace nent literatura jednotna, nejcastéji
je popisovana laterdIni ¢i ventrolaterdini po-
loha meningiomu vUi¢i mide [12]. Terapeutic-
kou metodou volby je radikaln{ resekce.
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determining the threshold of achieving ef-
fective treatment. MCID of VAS for lower back
pain vary within individual studies; mostly
they range around a decrease of 2.0 [41-
45]. Therefore, an improvement of 4.6 in VAS
scores shows a significant decrease in the
pain levels of the patients in our study.

Disability

The most common means of documenting
disability was the ODI, which was preopera-
tively recorded in 15 studies and postoper-
atively in 19 studies. The ODI is a validated
questionnaire targeted towards patients
with lower back pain and remains the most
common tool for documenting disability
in these patients. A recent paper by Copay
et al demonstrated that ODI could serve as
a valid measure of SIJ dysfunction in addi-
tion to degenerative spinal disorders [46].
The preoperative and postoperative values
of ODI were 55.1 and 30.7, resp., which dem-
onstrates postoperative improvement by
approximately 25 points. The MCID for ODI
varies between 8-15 points between indi-
vidual papers [41,42,46]. Nonetheless, a de-
crease by 25 points represents a significant
improvement in disability.

Surgical complications

The extent of surgical morbidity of SIJ stabi-
lization procedures is dependent on several
factors including surgical technique, imag-
ing and guidance tools and the surgeon’s ex-
perience. In our dataset, the total incidence
of complications reported was 7.04%, which
falls into the range of 3.5-21.0% reported by
previous studies [47-49]. The most common
surgical complications were screw malposi-
tion or dislocation (4.32%). The rate of these
complications is expected to decrease in fu-
ture with improvement in imaging and navi-
gation techniques. Wound complications
occurred in 3.87% of cases and included
wound infections or significant postopera-
tive haematomas. In a real world, this num-
ber is most likely higher, due to underreport-
ing of these complications, as they are often
managed in an out-patient manner. Overall,
5.19% of the patients required a second pro-
cedure due to a surgical complication. This
statistics is mostly related to the number
of malpositioned implants, which was the
most common indication for a second sur-
gery. A decrease in the number of malposi-
tioned/dislocated implants will most likely
result in a decrease of the number of pa-
tients requiring additional surgery.

Strengths and weaknesses
of the study
The strengths of our study include a high
number of analyzed studies compared to
similar reviews [9-11]. Furthermore, six of
the studies analyzed are prospective in de-
sign, thus strengthening the validity of our
results. All the studies utilized a similar al-
gorithm in diagnosing SIJ dysfunction and
mostly recorded VAS and ODI as measure-
ments of pain and disability. Each study ad-
dressed the incidence of individual surgical
complication as well as the number of pa-
tients requiring additional surgery.

The weaknesses of our study include
a high heterogeneity of individual studies
in various fields, the most important repre-
sented by different strategies in recording
pain and disability scores. A small number
of studies did not use the VAS and ODI as
means of describing pain and disability and
some studies recorded only the postopera-
tive values of these scales. Furthermore, pain
and disability were assessed in a wide range
of follow-up visits (6-60 months), which may
affect the final value of these scores. Another
weakness is combining studies utilizing an
open as well as a MIS surgical approach. Due
to the fact that both approaches are in es-
sence different, varying surgical and clini-
cal results may be present. Finally, only three
of the analyzed papers had a follow-up of
more than 24 months, thus limiting our in-
terpretation of truly long-term results of
Sl stabilization.

Conclusion

In conclusion, our study collected data
from 27 published studies, which repre-
sents 1,192 surgically treated patients with
SH dysfunction. We demonstrated that pa-
tients diagnosed with SIJ dysfunction, who
did not benefit from conservative therapy,
showed significant improvement in VAS (by
4.6 points) and ODI (by 25 points) scores, fol-
lowing surgical arthrodesis of the SIJ. These
findings suggest that SIJ stabilization is a fea-
sible and effective treatment option for this
group of patients and that it complements
similar reviews performed in the past. Fur-
thermore, the total complication rate in our
study is 7.04%, which is lower than in the ma-
jority of previously published studies. A fur-
ther decrease in surgical complications can
be expected, especially with the improve-
ment of minimally invasive surgical tech-
niques and navigation imaging. Further
prospective randomized studies with long-

term follow-up are necessary in order to sup-
port surgical management of this group of
patients.
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Weight Weight
Study Total Events Proportion 95% Cl (fixed) (random)
Rainov et al 2018 90 0 — 0.000 [0.000; 0.040] 1.1% 1.1%
Murakami et al 2018 27 6 0.222 [0.086; 0.423] 10.3% 10.3%
Duhon et al 2016 149 8 - 0.054 [0.023;0.103] 16.8% 16.8%
Polly et al 2016 89 3 —0—5— 0.034 [0.007; 0.095] 6.4% 6.4%
Sachs et al 2016 107 5 - 0.047 [0.015; 0.106] 10.6% 10.6%
Darr et al 2018 96 1 i 0.010 [0.000; 0.057] 2.2% 2.2%
Dengler et al 2017 52 1 — 0.019 [0.000; 0.103] 2.2% 2.2%
Nystrom et al 2017 49 2 —=— 0.041 [0.005;0.140] 4.3% 4.3%
Mason et al 2013 55 2 — 0.036 [0.004; 0.125] 4.3% 4.3%
Araghi et al 2017 50 1 ——— 0.020 [0.001; 0.106] 2.2% 2.2%
Rudolf et al 2012 27 2 —— 0.074 [0.009; 0.243] 4.1% 41%
Kancherla et al 2017 45 3 —f—~— 0.067 [0.014;0.183] 6.2% 6.2%
Rappoport et al 2017 32 2 —_— 0.062 [0.008;0.208] 4.2% 4.2%
Kim et al 2013 31 1 — 0.032 [0.001; 0.167] 2.1% 21%
Kube et al 2016 18 0 — 0.000 [0.000;0.185] 1.1% 1.1%
Vanaclocha et al 2017 27 0 —_— 0.000 [0.000;0.128] 1.1% 1.1%
Rajpal et al 2018 24 1 —H— 0.042 [0.001;0.211] 2.1% 2.1%
Bornemann et al 2016 24 0 —_— 0.000 [0.000;0.142] 1.1% 1.1%
Beck et al 2015 20 0 '—i— 0.000 [0.000;0.168] 1.1% 1.1%
Cross et al 2017 19 0 —_ 0.000 [0.000;0.176] 1.1% 1.1%
Cummings et al 2013 18 1 —_— 0.056 [0.001;0.273] 2.1% 21%
Khurana et al 2009 15 0 e 0.000 [0.000;0.218] 1.1% 1.1%
Wise et al 2008 13 0 —_— 0.000 [0.000;0.247] 1.1% 1.1%
Al-khayer et al 2008 9 0 ; 0.000 [0.000; 0.336] 1.1% 1.1%
Ledonio et al 2014 22 2 —t 0.091 [0.011;0.292] 4.0% 4.0%
Ledonio et al 2014 22 2 —_——— 0.091 [0.011;0.292] 4.0% 4.0%
Kibsgard et al 2012 50 0 '—E— 0.000 [0.000;0.071] 1.1% 1.1%
Gaetani et al 2013 12 0 —_—— 0.000 [0.000;0.265] 1.1% 1.1%
Fixed effect model 1192 S 0.052 [0.039; 0.068] 100.0% -
Random effects model > 0.052 [0.039; 0.068] - 100.0%
Heterogeneity: ?=0%,1=0,P=047 ! ' ' ' ' '

-0.1 0 01 02 03 04
Other surgery

Fig. 6. Forrest plot of patients requiring an additional surgical procedure.

Cl - confidence interval

Obr. 6. Forrestuv plot pacientd vyzadujici nasledny chirurgicky vykon.

Cl —interval spolehlivosti

cluded cases of vascular injury, urinary reten-
tion, postoperative ileus, iliac bone fracture
or meralgia paresthetica. Furthermore, RMA
was used to analyze the proportion of pa-
tients requiring an additional surgical proce-
dure following SIJ stabilization. The propor-
tion (95% Cl) of patients requiring a second
operation was 5.19% (3.93-6.83), with low
heterogeneity across studies (Fig. 6).

Discussion

The main goal of surgical management of
SH dysfunction is mechanical immobiliza-
tion of the SlJ via arthrodesis, because path-
ological intra-articular movements may trig-
ger sensory nerve endings within the joint,
which then acts as a pain generator [39].

Various surgical techniques have been de-
scribed in the literature in order to achieve
this goal, however, the efficacy of these pro-
cedures remains controversial within the
neurosurgical and orthopaedic communi-
ties. This is demonstrated by a recent paper
by Bina et al, who have questioned the cred-
ibility of SIJ dysfunction diagnosis, limited
follow-up, as well as the efficacy of SIJ sta-
bilization in achieving arthrodesis, thus lim-
iting SIJ movement [40]. Our study aimed to
analyze the current clinical efficacy of SIJ sta-
bilization by comparing mean preoperative
VAS and ODI scores of patient cohorts pub-
lished within the last 10 years. Furthermore,
surgery-related complications presented
in these studies were collected in order to

quantify the relative morbidity of these
procedures.

Pain severity

All patient cohorts within our study report-
ing VAS scores demonstrated an improve-
ment in pain severity. Mean preoperative and
postoperative VAS values were 7.86 and 3.23,
resp., which shows an improvement of ap-
proximately 4.6 on the VAS scale. The VAS is
the most common tool for recording patient
pain. The advantages include its simple na-
ture and widespread use. The main disadvan-
tage is that the numerical values lack a direct
clinical meaning. This has resulted in the im-
plementation of the minimum clinically im-
portant difference (MCID), as a means of
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Weight Weight

Study N Mean SD Mean MRAW 95% Cl (fixed) (random)
Al-khayer et al 2008 9.0 59.0 11.8 ——0— 59.0 [51.3;66.7] 0.3% 6.1%
Cummings et al 2013 18.0 52.7 18.8 - 52.7 [44.0;61.4] 0.2% 5.9%
Gaetani et al 2013 120 314 6.3 -— 31.4 [27.8;35.01 1.4% 6.8%
Ledonio et al 2014 220 615 118 — 61.5 [66.6;66.4] 0.7% 6.6%
Ledonio et al 2014 220 61.8 11.8 e 61.8 [566.9;66.7] 0.7% 6.6%
Bornemann etal 2016 24.0 76.8 7.4 -+ 76.8 [73.8;79.8] 2.0% 6.9%
Duhon et al 2016 149.0 55.2 115 Lo+ 55.2 [63.4;57.01 5.3% 7.0%
Kube et al 2016 18.0 61.0 14.0 A 61.0 [54.5;67.5] 0.4% 6.4%
Polly et al 2016 89.0 57.2 128 - 57.2 [54.5;59.9] 2.5% 6.9%
Araghi et al 2017 50.0 55.5 144 L= 55.5 [61.5;59.5] 1.1% 6.8%
Dengler et al 2017 52.0 57.5 144 — 57.5 [63.6;61.4] 1.2% 6.8%
Rappoport et al 2017 32.0 55.6 16.1 L= 55.6 [50.0;61.2] 0.6% 6.5%
Vanaclocha etal 2017 27.0 41.0 11.8 - 41.0 [36.5;45.5] 0.9% 6.7%
Darr et al 2018 96.0 56.3 12.1 * 56.3 [63.9;58.71 3.1% 6.9%
Rainov et al 2018 90.0 453 23 45.3 [44.8;45.8] 79.5% 7.0%
Fixed effect model P 47.6 [47.1; 48.0] 100.0% -
Random effects model < 55.1 [49.8; 60.5] -- 100.0%

Heterogeneity: 12 = 98%, 12 = 107.8, P < 0.01 ' ' ' ' '
0 20 40 60 80 100
ODI preoperative

Fig. 4. Forrest plot of preoperative Oswestry Disability Index.
Cl - confidence interval; MRAW — untransformed (raw) means; N — number; ODI — Oswestry Disability Index; SD - standard deviation

Obr. 4. ForrestUv plot predoperacniho skore Oswestry Disability Index.
Cl - interval spolehlivosti, MRAW — netransformovany prdmer; N — pocet; ODI — Oswestry Disability Index; SD - standardni odchylka

Weight Weight

Study N Mean SD Mean MRAW 95% Cl (fixed) (random)
Al-khayer et al 2008 9.0 45.0 16.5 45.0 [34.2;55.8] 0.6% 4.4%
Kibsgard et al 2012 50.0 33.0 16.5 R 33.0 [28.4;37.6] 3.2% 5.4%
Cummings et al 2013 18.0 13.2 12.6 —'— : 13.2 [7.4;19.01 2.0% 5.3%
Gaetani et al 2013 12.0 12.0 3.5 Lo 12.0 [10.0; 14.0] 17.1% 5.7%
Ledonio et al 2014 22.0 52.0 16.9 L= 52.0 [44.9;59.1] 1.3% 5.1%
Ledonio et al 2014 220 474 21.7 L —— 47.4 [38.3;56.5] 0.8% 4.7%
Beck et al 2015 20.0 26.2 16.5 —— 26.2 [19.0;33.4] 1.3% 5.1%
Bornemann etal 2016 24.0 31.0 7.3 * 31.0 [28.1;33.9] 7.9% 5.6%
Duhon et al 2016 149.0 30.9 20.5 y = 309 [27.6;34.2] 6.2% 5.6%
Kube et al 2016 18.0 40.5 22.0 — 40.5 [30.3;50.7] 0.7% 4.5%
Polly et al 2016 89.0 28.7 20.3 e 28.7 [24.5;32.9] 3.8% 5.5%
Sachs et al 2016 107.0 28.2 21.3 | 28.2 [24.2;32.2] 41% 5.5%
Araghi et al 2017 50.0 35.3 16.5 —— 35.3 [30.7;39.9] 3.2% 5.4%
Dengler et al 2017 52.0 32.1 19.9 L 321 [26.7;37.5] 2.3% 5.3%
Kancherla et al 2017 450 374 193 —— 37.4 [31.8;43.0] 2.1% 5.3%
Rappoport et al 2017 32.0 346 194 b 346 [27.9;41.3] 1.5% 5.1%
Vanaclocha etal 2017 27.0 20.0 16.5 — 20.0 [13.8;26.2] 1.7% 5.2%
Darr et al 2018 96.0 28.0 20.2 + 28.0 [24.0;32.0] 4.1% 5.5%
Rainov et al 2018 90.0 164 6.6 b 16.4 [15.0;17.8] 36.1% 5.7%
Fixed effect model 0 22.5 [21.7; 23.3] 100.0% -
Random effects model < 30.7 [25.9; 35.5] --  100.0%

Heterogeneity: 12 = 96%, 12 = 103.3, P < 0.01 ' ' ' ' '
0 20 40 60 80 100
ODI postoperative

Fig. 5. Forrest plot of postoperative Oswestry Disability Index.

Cl - confidence interval; MRAW — untransformed (raw) means; N — number; ODI — Oswestry Disability Index; SD - standard deviation
Obr. 5. Forrestlv plot pooperacniho skére Oswestry Disability Index.

Cl - interval spolehlivosti, MRAW — netransformovany pramer; N — pocet; ODI — Oswestry Disability Index; SD - standardni odchylka
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Weight Weight
Study N Mean SD Mean MRAW 95% CI (fixed) (random)
Al-khayer et al 2008 90 46 23 46 [3.1;6.1] 0.6% 2.7%
Kibsgard et al 2012 50.0 54 23 v —— 54 [48;6.0] 3.5% 4.9%
Rudolf et al 2012 270 33 34 —.—,— 3.3 [2.0;4.6] 0.9% 3.3%
Cummings et al 2013 18.0 23 21 — 23 [1.3;33] 1.6% 4.0%
Gaetani et al 2013 120 3.0 1.2 —— 3.0 [2.3;3.7] 3.2% 4.8%
Mason et al 2013 55.0 45 28 — 45 [3.7;5.2] 2.7% 4.6%
Bornemann etal 2016 24.0 2.7 0.7 2.7 [24;3.00 21.1% 5.7%
Duhon et al 2016 1490 26 27 —~—r 26 [2.2;3.01 8.0% 5.4%
Kube et al 2016 18.0 44 23 L 4.4 [34;5.5] 1.3% 3.8%
Polly et al 2016 89.0 27 21 = 27 [22;31] 7.9% 5.4%
Sachs et al 2016 107.0 26 27 —'—~ 26 [21;31] 56% 5.2%
Araghi et al 2017 50.0 35 23 T 35 [2.9;42] 3.5% 4.9%
Cross et al 2017 19.0 21 21 —~—r 21 [1.2;3.0] 1.6% 4.1%
Dengler et al 2017 520 35 25 e 35 [2.8;42] 31% 4.8%
Kancherla et al 2017 450 46 28 1o 46 [3.8;54] 2.2% 4.4%
Nystrom et al 2017 490 3.7 23 —'— 3.7 [3.0;44] 3.5% 4.9%
Rappoport et al 2017 320 33 27 —— 3.3 [23;42] 1.6% 4.1%
Vanaclocha etal 2017 27.0 20 23 —~— 20 [1.1;29] 1.9% 4.3%
Darr et al 2018 96.0 26 25 & 26 [21;31] 59% 5.3%
Murakami et al 2018 270 27 23 — 27 [1.8;35] 1.9% 4.3%
Rainov et al 2018 90.0 25 14 25 [2.2;2.8] 17.6% 5.7%
Rajpal et al 2018 240 37 33 —+— 3.7 [24;5.0] 0.8% 3.2%
Fixed effect model o 3.0 [2.8; 3.1] 100.0% -
Random effects model < 3.2 [2.9; 3.6] -- 100.0%
Heterogeneity: /2 = 85%, 12 = 0.5156, P < 0.01 ' ' ' ' '

0 2 4 6 8 10
VAS postoperative

Fig. 3. Forrest plot of postoperative Visual Analogue Scale score.
Cl - confidence interval; MRAW — untransformed (raw) means; N — number; SD - standard deviation; VAS - Visual Analogue Scale
Obr. 3. Forrestlv plot pooperacniho skére Vizudlni analogové skaly bolesti.
Cl - interval spolehlivosti, MRAW — netransformovany prdmér; N — pocet; SD — standardni odchylka; VAS - VizuéIni analogové skala

(Tab. 1) [12-38]. One study included two pa-
tient cohorts treated using different ap-
proaches, and as such each patient group
was presented separately, forming a total of
28 patient groups for analysis [29]. Of these
final papers, 6 had a prospective design and
21 were retrospective. Diagnostic criteria for
SH dysfunction consisted of clinical signs of
SH dysfunction including typical pain char-
acteristics and positive provocation tests, as
well as a minimum 50% pain reduction fol-
lowing fluoroscopically guided SlJ injec-
tions of local anaesthetics and/or steroids.
Conservative treatment was attempted in
all surgically treated patients, with insuf-
ficient effect on patient pain. Various sur-
gical approaches were used within indi-
vidual studies, with a minimally invasive
lateral approach (MIS) being the most com-
mon (21 studies; 77.8%), followed by open
approaches (3 studies; 11.1%) and posterior
medial oblique approaches (2 studies; 7.4%).

One study consisted of two patient cohorts,
one operated on using an MIS and the sec-
ond using an open approach [29]. The
length of the follow-up varied amongst indi-
vidual studies, ranging from 6 to 60 months.

Pain

A total of 21 studies recorded preopera-
tive pain severity using the VAS rating. The
RMA mean (95% Cl) preoperative VAS score
was 7.86 (7.65-8.07) with significant heter-
ogeneity across studies (Fig. 2). Postopera-
tive VAS was reported in 22 studies, with an
RMA mean (95% Cl) value of 3.23 (2.89-3.58),
also with significant heterogeneity (Fig. 3).
These values suggest an improvement in
pain severity of approximately 4.63 follow-
ing SIJ surgery.

Disability
Preoperative disability described by the ODI
was reported in 15 studies. The RMA demon-

strated a mean (95% Cl) preoperative ODI of
55.1 (49.8-60.5), with significant heterogene-
ity across studies (Fig. 4). Postoperative ODI
scores were recorded in 19 papers, with an
RMA mean (95% Cl) value of 30.7 (25.9-35.5)
with significant heterogeneity amongst
studies (Fig. 5).

Complications

All the studies reported their individual in-
cidence surgery-related complications. The
total incidence of preoperative or postop-
erative complications was 7.04% (84 cases).
The RMA demonstrated the proportion
(95% Cl) of wound complications at 3.87%
(244-6.09), with moderate heterogeneity
amongst studies. The RMA model showed
amean (95% Cl) proportion of screw disloca-
tion or malposition of 4.32% (3.18-5.81), with
low heterogeneity. Miscellaneous complica-
tions occurred only in isolated cases and as
such were not analysed separately. They in-
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Weight Weight
Study N Mean SD Mean MRAW 95% CI (fixed) (random)
Al-khayer et al 2008 90 81 15 —— 8.1 [7.1;91] 0.6% 2.7%
Rudolf et al 2012 270 76 1.6 —°—v- 76 [7.0;82] 1.7% 4.4%
Cummings et al 2013 180 89 1.9 —— 8.9 [8.0;9.8] 0.8% 3.1%
Gaetani et al 2013 120 7.7 13 —— 7.7 [7.0;84] 1.1% 3.7%
Mason et al 2013 550 81 19 —'-'— 8.1 [7.5;8.6] 2.4% 4.9%
Bornemann etal 2016 24.0 84 0.9 i 8.4 [8.1;8.8] 4.5% 5.6%
Duhon et al 2016 149.0 8.0 1.3 = 8.0 [7.8;8.2] 14.3% 6.3%
Kube et al 2016 180 82 15 —— 8.2 [7.5;89] 1.2% 3.8%
Polly et al 2016 89.0 82 1.2 = 8.2 [8.0;8.5] 9.9% 6.2%
Sachs et al 2016 1070 75 1.7 -'- 75 [7.2;78] 58% 5.8%
Araghi et al 2017 500 76 11 & 76 [7.3;79] 6.2% 5.9%
Cross et al 2017 190 79 1.6 —t— 79 [7.2;86] 1.2% 3.8%
Dengler et al 2017 520 7.8 11 - 7.8 [7.5;8.1] 6.4% 5.9%
Kancherla et al 2017 450 87 14 G 8.7 [8.3;9.1] 3.6% 5.4%
Nystrom et al 2017 490 67 15 - 6.7 [6.3;7.1 3.4% 5.3%
Rappoport et al 2017 320 56 27 — 56 [4.7;6.5] 0.7% 2.9%
Vanaclocha etal 2017 270 7.8 15 —w— 78 [7.2;84] 1.9% 4.5%
Darr et al 2018 96.0 82 13 = 8.2 [7.9;84] 95% 6.1%
Murakami et al 2018 270 84 15 —— 8.4 [7.9;9.0] 1.9% 4.5%
Rainov et al 2018 90.0 8.0 0.8 ; 8.0 [7.8;8.2] 22.2% 6.5%
Rajpal et al 2018 240 6.6 24 —— 6.6 [5.6;7.6] 0.7% 2.8%
Fixed effect model ) 7.9 [7.9; 8.0] 100.0% -
Random effects model 3 7.9 [7.6; 8.1] --  100.0%
Heterogeneity: 12 = 83%, 12 = 0.1706, P < 0.01 ' ' ' ' '

0 2 4 6 8 10

VAS preoperative

Fig. 2. Forrest plot of preoperative Visual Analogue Scale score.
Cl - confidence interval; MRAW — untransformed (raw) means; N — number; SD - standard deviation; VAS - Visual Analogue Scale
Obr. 2. Forrestdv plot predoperac¢niho skére Vizuaini analogové skély bolesti.
Cl - interval spolehlivosti, MRAW — netransformovany primér; N — pocet; SD — standardn{ odchylka; VAS — VizudInf analogova Skala

In several cases, patient cohorts of two or
more papers were identical or overlapped.
In these cases, only the most recent papers
with the largest cohort sizes were included
in our dataset.

Analyzed parameters

The extracted data included study design,
original number and number of patients
followed up, patients with previous lum-
bar spine surgical procedures, SIJ dysfunc-
tion diagnosis, surgical technique, length of
surgery, blood loss, surgical complications,
length of follow-up, patient pain and disa-
bility scores. For analytic purposes, surgical
complications were grouped into three cat-
egories: wound complications (infection,
haematoma, poor healing, etc.), screw mal-
position or dislocation and miscellaneous.
Furthermore, patients requiring an additional
surgical procedure due to a surgical compli-
cation formed an additional group. Patient
pain scores were analyzed using the Visual
Analogue pain Scale (VAS), as this was the

most common scale utilized in the analyzed
papers. The VAS was recorded on a scale of
0-10, the data from the studies which used
the 0-100 scale were divided by a 10 con-
stant, in order to group the data effectively.
Various methods for documentation of disa-
bility were utilized within the study groups,
such as the European Quality of Life-5 Di-
mensions questionnaire, the Short Form
Health Survey and the Oswestry Disability
Index (ODI). The ODI was the most frequently
used out of these, and as such was the pa-
rameter we chose to focus on in our paper. In
several cases, pain and disability scores were
reported at several follow-up points. In these
cases, scores recorded at the longest follow-
up period were used in our study.

Statistical assessment

Statistical analysis was performed using R
and R markdown software (R Development
Core Team, Vienna, Austria). A random-effects
meta-analysis (RMA) model was used to cal-
culate the mean preoperative and postopera-

tive values of VAS and ODI, on the basis of VAS
and ODI values presented by each individual
study. Not all the studies presented standard
deviation (SD) intervals along with their VAS
and ODlI values, the missing data were calcu-
lated using multiple imputation in R. Statisti-
cal heterogeneity was assessed using the in-
consistency | test, with values from 25-50%
indicating moderate heterogeneity and val-
ues above 50% suggesting high heterogene-
ity. Publication bias was analyzed using the
funnel plot and Egger’s test.

Results

The electronic database search yielded
a total of 1,069 papers, which were reduced
to 574 available for analysis after filtering out
non-English papers and papers published
beyond the set time frame. Furthermore,
527 studies were excluded due to their irrel-
evance, 13 had overlapping cohorts, 4 were
systematic reviews and 3 were duplicates.
This left 27 papers as our final dataset, which
represented 1,192 surgically treated patients
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Souhrn

Cil: Dysfunkce sakroiliakdIniho skloubeni (sacroiliac joint; SIJ) je chronické onemocnéni zodpovidajici za vyznamné mnozstvi pfipadd bolestf zad.
Nésledujici prace prezentuje systematickou analyzu odbornych ¢lankd zalozenych na dikazech tykajicich se chirurgického managementu dysfunkce
SlJ publikovanych v prlibéhu poslednich 10 let. Jejim hlavnim cilem je prezentovat vysledky stran klinické efektivity chirurgické artrodézy SIJ srovnanim
predoperacniho a pooperac¢niho hodnoceni bolesti, a také incidenci chirurgickych komplikaci. Metodika: Stratifikace datového souboru byla provedena
pomocf algoritmu PRISMA, jehoz vysledkem byla skupina 27 studii. Sledovanymi parametry byly design studii, pocet zafazenych pacient(, vyskyt
chirurgickych komplikaci, predoperacni a pooperacni hodnoceni Visualni analogové skaly bolesti (VAS) a hodnoty Oswestry Disability Index (ODI).
Metaanalyza byla provedena na zakladé modelu s ndhodnymi efekty, statistickd heterogenita byla analyzovana pomoci 12 indexu, publika¢ni bias byl
analyzovan pomoci Eggerova testu a funnel plotu. Vysledky: Priimérné (95% Cl) pfedoperacni hodnoty VAS a ODI dosahovaly 7,86 (7,65-8,07) a 55,1
(49,8-60,5). Pooperacné doslo k poklesu VAS na primérnou hodnotu 3,23 (2,89-3,58) a poklesu ODI na primérnou hodnotu 30,7 (25,9-35,5). Celkova
incidence chirurgickych komplikaci byla 7,04 %, pficemz prdmérna incidence rannych komplikaci byla 3,87 % (2,44-6,09) a prdmeérny vyskyt dislokace
¢i malpozice sroubl byl 4,32 % (3,18-5,81). Celkem 5,19 % (3,93-6,83) pacientl vyzadovalo reoperaci. Zdvér: Nase prace demonstrovala vyznamné
zlepseni predoperacnich hodnot VAS (0 4,6 bod() a ODI (o 25 bodd) u pacient(, ktefi podstoupili chirurgickou stabilizaci SIJ. Tyto vysledky naznacuji,
Ze stabilizace SIJ mdze byt u téchto pacientd vyuzitelnd a efektivni metoda. Navic celkova morbidita tohoto vykonu se jevi jako niZsi, nezli popisovaly
predchozi prace. MiZzeme ocekdvat, ze v dUsledku zlepsujicich se chirurgickych technik a naviga¢nich metod se bude chirurgickd morbidita tohoto
vykonu nadale snizovat.

Introduction

Sacroiliac joint (SU) dysfunction is defined as
a chronically painful SlJ, which is essentially
stable and has become disabling to the pa-
tient [1]. This clinical condition is increasingly
recognized as a significant cause of lower
back pain, for which it is responsible in 15—
30% of cases [2-4]. This percentage is most
likely higher in patients with a history of sur-
gical procedures of the lumbar spine [5-7].
Although the incidence of SIJ dysfunction is
relatively high, it commonly remains an un-
recognized source of lower back pain, con-

sequently resulting in significant patient dis-
ability. Diagnosis of SlIJ dysfunction is mostly
made per exclusionem, after ruling out more
common causes of lower back pain such as
lumbar disc disease or spinal stenosis. The
diagnosis is confirmed by a combination
of clinical manoeuvres and diagnostic in-
tra-articular joint injections [8]. Therapeu-
tic management of this condition is initially
conservative, consisting of anti-inflamma-
tory medication, physical therapy and thera-
peutic injections. In cases where conserva-
tive management fails, a surgical therapeutic

electronic database search
(N =1,069)

search filter criteria
publication January 1,2008-
December 31, 2018

!

papers available for screening
(N =574)

Y

English papers
495 papers excluded

527 irrelevant
13 overlapping cohorts

v

final papers for analysis
(N=27)

Y

4 meta-analysis
3 duplicates

Fig. 1. PRISMA diagram of data stratification.
N — number

Obr. 1. PRISMA schéma stratifikace dat.

N — pocet

strategy may be considered. Although sev-
eral surgical approaches and implant sys-
tems are described in the literature, surgical
immobilization of the affected joint remains
a controversial topic within the neurosurgi-
cal and orthopaedic medical communities.
A number of review papers attempting to
demonstrate the efficacy of these proce-
dures have been published within the last
five years [9-11]. This review aims to pre-
sent an evidence-based systematic analy-
sis of published literature concerning surgi-
cal management of SIJ dysfunction within
the last 10 years. Its main goal is to demon-
strate the clinical efficacy of SIJ arthrodesis
via preoperative and postoperative analy-
sis of patient pain and disability scores. The
secondary goal is to present the incidence
of surgery-related complications in order to
quantify morbidity of the procedure.

Methods

We conducted a systematic review of litera-
ture concerning surgical management of
Sl dysfunction, following the PRISMA pro-
tocol (Fig. 1). The PubMed electronic data-
base was searched using the terms “sac-
roiliac fusion” and synonyms (sacroiliac joint
fusion, sacroiliac joint arthrodesis, sacroiliac
fixation, sacroiliac joint stabilization). In ad-
dition, datasets of previous meta-analyses
were screened for potentially missed papers.
Inclusion criteria included original prospec-
tive or retrospective studies with cohorts
of 2 or more patients, published in the Eng-
lish language, throughout the period from
January 1, 2008 to December 31, 2018, with
a minimal follow-up period of 6 months.
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A systematic review of the clinical efficacy
of sacroiliac joint stabilization in the treatment

of lower back pain

Systematicka analyza klinické efektivity
stabilizace sakroiliakalniho skloubeni v ramci
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Abstract

Aim: Sacroiliac joint (SIJ) dysfunction is a chronic disorder, representing a significant cause of
lower back pain. This study aims to present an evidence-based systematic analysis of published
literature concerning the surgical management of SIJ dysfunction within the last 10 years. Its main
goal is to demonstrate the clinical efficacy of SIJ arthrodesis via preoperative and postoperative
analysis of patient pain and disability scores, as well as presenting the incidence of surgery-related
complications. Methods: The PRISMA algorithm was used to stratify online search results into
27 studies, which made up our dataset. The parameters collected included study design, number
of follow-up patients, surgical complications and preoperative and postoperative Visual Analogue
Scale (VAS) and Oswestry Disability Index (ODI) scores. A random effects meta-analysis model was
used to analyze the selected data, statistical heterogeneity was assessed using the inconsistency
| test, publication bias was analyzed using the funnel plot and Egger’s test. Results: The mean (95%
Cl) values of the preoperative VAS and ODI scores were 7.86 (7.65-8.07) and 55.1 (49.8-60.5), resp.
These values improved postoperatively to a mean (95% Cl) score of 3.23 (2.89-3.58) for VAS and
30.7 (25.9-35.5) for ODI. The total number of recorded surgical complications was 7.04%. The
mean (95% Cl) incidence of wound complications was 3.87% (2.44-6.09) and the mean (95% Cl)
proportion of screw dislocation or malposition was 4.32% (3.18-5.81). The proportion (95% Cl) of
patients requiring a second operation was 5.19% (3.93-6.83). Conclusion: This study demonstrated
that patients indicated for sacroiliac stabilization showed significant improvement in VAS (by
4.6 points) and ODI (by 25 points) scores. These findings suggest that SIJ stabilization is a feasible
and effective treatment option for this group of patients. Furthermore, overall morbidity of
the procedure was lower than in previously reported studies and is expected to decrease with
improvement in surgical technique and navigational imaging.
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Vek sa v subore nasich pacientov uka-
zal ako signifikantny (p = 0,011), aj ked zvy-
Senie veku o 1 rok znizilo riziko padu
06,4 % (OR =0,936). Involu¢né zmeny a pro-
gresia chronického ochorenia redukuji mo-
bilitu a vseobecne plati, ze z hladiska pre-
vencie padu si prvoradd pozornost vyzaduju
pacienti vo veku > 65 rokov [8,25]. Pacienti
s neurologickym ochorenim su vsak rizikovi
uz vo veku > 45 rokov [39], a to aj vo vztahu
k vyskytu niektorych ochoreni v mladsom
veku, napr. Parkinsonovej choroby [12]. K dal-
$im Statisticky vyznamnym rizikovym fak-
torom padu patrili poruchy zraku. V nasom
stbore pacientov boli pritomné u viac ako
polovice z nich (52,3 %) a riziko padu zvy-
Sili az 3,5% pocas hospitalizacie (OR = 3,494).
Konkrétna porucha zraku sa viaze na kon-
krétne neurologické ochorenie a samotnd
porucha zraku, vrdtane kombindcie s inymi
rizikovymi faktormi, moéze byt pricinou
padu [10,40-42].

Klinické symptémy spolu s pozitivnou
anamnézou padu zaraduju pacienta uz pri
prijati na hospitalizaciu do skupiny s vyso-
kym rizikom padu [7]. V nadej studii mali
pacienti s padom v anamnéze stredné ri-
ziko padu (maximalne MFS skére 70 zo 125).
Ich priemerny vek bol len o trochu nizsi ako
priemerny vek celého suboru a je pravde-
podobné, Ze s vekom sa zvysi aj skore ri-
zika padu. Zvysenie vysledného MFS skore
o 1 zvysilo riziko padu pocas hospitalizacie
0 18,5 % (OR = 1,185). Vzhladom k tomu sa
odporuca pri pozitivnej anamnéze padu rea-
lizovat skrining rizika padu ako prvu, v klinic-
kej praxi ¢asto opominanu, univerzalnu inter-
venciu na prevenciu padu [4,23,30]. Skrining
rizika padu validnym meracim nastrojom
pomdze rychlo predikovat vysku rizika pddu
tym, Ze deteguje niekolko vyznamnych ri-
zikovych faktorov sucasne. Predikénd va-
lidita je dolezity ukazovatel diagnostickej
presnosti nastroja a okrem inych parame-
trov zahfia aj ROC krivku a AUC, ktord gra-
ficky vizualizuje vystupy diagnostického
testu. AUC ma hodnoty od 0 po 1 (alebo
0-100 %) a sluzi ako standardné vyjadrenie
diagnostickej efektivity testu, pricom test
s AUC nad 0,75 sa povazuje za dobre diskri-
minujuci [43]. V nasej studii bola tato hod-
nota AUC = 0,934 (93,4 %), teda ako vyborne
diskriminujuca.

Vysledky nasej studie potvrdili, zZe
u pacientov s neurologickym ochorenim
sa vyskytuje heterogénna skupina riziko-
vych faktorov padu, ktoré sa u konkrét-
neho pacienta vzajomne kombinuju, ¢im

sa individualizuje aj vyska rizika padu. Kli-
nické symptémy ochorenia spolu s pozitiv-
nou anamnézou padu zaraduju pacienta uz
pri prijati na hospitalizaciu do skupiny s vy-
sokym rizikom padu, bez ohladu na to, ¢i je
prijaty s akutnou alebo chronickou neuro-
logickou diagnézou [4,7,23,44]. Vzhladom
na multifaktorovu etioldgiu paddov sa od-
poruca implementovat do klinickej praxe
standardizovant metodiku posudzova-
nia rizika padu, vratane skriningového na-
stroja [15,30,44]. Nastroj MFS sa ukazuje ako
vhodny na pouzivanie aj v skupine neuro-
logickych pacientov [4,5,23,25]. Jeho bene-
fitom okrem kratkej administracie je aj po-
nuka preventivnych intervencii podla vysky
rizika padu [23]. Treba si vsak uvedomit, ze
Ziadny predikény ukazovatel nedd svojou
hodnotou 100% zaruku, Ze pri pozitivnom
teste pacient aj redlne spadne. Napriek tomu
je potrebné realizovat preventivne interven-
cie u kazdého pacienta bez ohladu na jeho
aktudlny stav a vysku rizika padu, ako sucast
bezpecnej starostlivosti [22,45].

Vyskumna studia ma svoje limitacie: bola
realizovand v jednom regiondlnom zdravot-
nickom zariadeni, skrining rizika padu bol
realizovany iba pri prijme pacienta na oset-
rovaciu jednotku, nie opakovane. Zistované
bolo iba riziko paddu a nie pocet padov pocas
realizacie Studie.

Zaver

Identifikdcia rizikovych faktorov padu
a skrining rizika padu u hospitalizovanych
pacientov je ddlezitou sucastou prevencie
neZiaducej udalosti. Vysledok skriningu je
zakladom pre vyber a implementaciu ciele-
nych individudlnych intervencii v rdmci kom-
petencif ¢lenov interprofesionalneho timu,
ale nikdy by nemal nahradit neurologické
a funkené vysetrenie. Rutinné pouzivanie
nastroja v klinickej praxi predpoklada pro-
spektivnu validaciu nastroja v slovenskych
podmienkach. Vysledky studie mozu byt vy-
chodiskom pre dalsf vyskum k problematike
padov na Slovensku a pre pripravu narod-
ného standardu k tejto neziaducej udalosti.
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VYZNAMNE RIZIKOVE FAKTORY PADU V OSOBNEJ ANAMNEZE

Tab. 2. Rizikové faktory padu v subore pacientov s pouzitim AIC.

rovny nule

riziko padu)

Faktor OR 95% Cl p
vek 0,936 0,894-0,975 0,002
diagnéza G35-G37 4,597 1,273-17481 0,021
pridruzené ochorenie > 4 diagndzy 5452 1,693-20,033 0,007
porucha choédze, rovnovahy a hybnosti 0,172 0,034-0,873 0,031
kompenzacna pomocka pri chédzi 0,136 0,035-0,448 0,002
porucha zraku 3,494 1,281-10,440 0,019
MEFS pri prijme 1,185 1135-1,252 < 0,001

p-hodnota z mnohorozmernej logistickej regresnej analyzy po redukcii modelu pomocou
AlC, a to pre test hypotézy, ze prislusny koeficient v mnohorozmernej logistickej regresii je

AIC — Akaikeho informacné kritéria; Cl — konfidenc¢ny interval, MFS — Morse Falls Scale;
OR - odds ratio (pomer sanci; pri OR < 1 faktor znizuje riziko padu, pri OR > 1 faktor zvysuje

V celom subore pacientov (n = 298) k naj-
pocetnejsim rizikovym faktorom padu pa-
trili: porucha chédze, rovnovéhy a hybnosti
(80,9 %), farmakoterapia > 5 indikac¢nych
skupin liekov (57,0 %), pridruzené ocho-
renie > 4 diagnozy (52,7 %) a porucha
zraku (52,3 %). Pad v anamnéze sme zistili
u 46 pacientov (154 %) a podla tohto riziko-
vého faktora sme rozdelili subor pacientov
na dva podsubory (tab. 1). U pacientov bez
pddu v anamnéze (n = 252) sa najcastej-
Sie vyskytovali: porucha chédze, rovnovéhy
a hybnosti (78,2 %), farmakoterapia > 5 indi-
kacnych skupin liekov (54,0 %), porucha zraku
(49,2 %) a pridruzené ochorenie > 4 dia-
gndézy (47,2 %). U pacientov s padom
v anamnéze (n = 46) sa najcastejsie vyskyto-
vali: poruchy chédze, rovnovéhy a hybnosti
(95,7 %), pridruzené ochorenie > 4 diagndzy
(82,6 %), farmakoterapia > 5 indikacnych sku-
pin liekov (76,1 %) a poruchy zraku (69,6 %).

V rdmci mnohorozmernej logistickej re-
gresie boli medzi pacientami bez padu
a s padom vanamnéze Statisticky vyznamné
faktory: vek (p = 0,011), medicinska diagnéza
G35-G37 (p = 0,025), pridruzené ochore-
nie > 4 diagndzy (p = 0,014), kompenzacna
pomodcka pri chédzi (p = 0,005), porucha
zraku (p = 0,018) a vyska rizika padu podla
MFS (p < 0,001) (tab. 1).

Priemerné skore rizika padu v celom su-
bore pacientov (n = 298) bolo na Urovni
strednéhorizika (MFS skére 44,2 +21,2: min. 0,
max. 110). U pacientov bez paddu v anamnéze
bolo priemerné skoére rizika padu na urovni
vysokého rizika (46,4 + 21,2; min. 0, max. 110),
v sUbore pacientov s pddom v anamnéze na

Urovni stredného rizika (31,7 = 16,2; min. 0,
max. 70) (tab. 1).

Akaikeho informacné kritérium bolo
v mnohorozmernom logistickom regresnom
modeli pouzité na zredukovanie zoznamu ri-
zikovych faktorov padu na nasledovné: pri-
druzené ochorenie > 4 diagnézy (OR = 5,452;
Cl 1,693-20,033; p = 0,007), pritomnost me-
dicinskej diagnozy G35-G37 (OR = 4,597;
Cl 1,273-17481; p = 0,021), porucha zraku
(OR =3,494; C11,281-10,440; p = 0,019), vyska
rizika padu podla MFS pri prijme (OR = 1,18;
C11,135-1,252; p = 0,000) (tab. 2).

S pouzitim ROC krivky skonstruovanej na
zaklade zredukovaného mnohorozmerného
logistického regresného modelu sme Zzistili
velmi dobru predikénd hodnotu rizikovych
faktorov uvedenych v tab. 2 pre predikciu
padu pocas hospitalizacie, na ¢o ukazuje plo-
cha pod ROC krivkou; AUC = 0,934 (obr. 1).

Diskusia

Prevencia padu v uUstavnom zariadenf je
prioritnou témou v rdamci problematiky bez-
pecnosti pacienta. Mnohé z rizikovych fak-
torov su preventabilné, preto benefitom pre
pacienta i nemocnicu je preventivny pro-
gram, ktorého prvym komponentom je
identifikacia rizika padu [30]. V nasom stibore
pacientov mali najvyssie riziko paddu pacienti
s diagnézou sclerosis multiplex (G35-G37) —
boli 4,6x rizikovejsi k padu (OR = 4,597).
Tito pacienti maju vysoku aj incidenciu
padu, v ¢asovom horizonte 3-6 mesiacov
az 30-50 % pacientov uvadza pad, a to aj
opakovany [14]. Riziko padu a redlny pad
suvisi so symptomatolégiou, ako su poru-

o o =
(o)} o) o
L I )

o
~
1

skuto¢nd pozitivna miera

AUC =0,934

I T T T T 1
00 02 04 06 08 10
falosne pozitivna miera

Obr. 1. Receiver operating characteristic
krivka pre posudenie predikénej hodnoty
rizikovych faktorov padu v stbore pacien-
tov pocas hospitalizacie.

AUC - plocha pod kfivkou

Fig. 1. Receiver operating characteristic
curve to assess the predictive value of fall
risk factors in a sample of patients during
hospitalization.

AUC - area under the curve

chy citlivosti, chédze a hybnosti spreva-
dzané spasticitou, dalej vestibulocerebe-
larne poruchy, svalova slabost, sfinkterové
tazkosti, v kombinacii s kognitivnym defici-
tom, chronickou Unavou, depresiou [31,32].
Pocas ataky sa niektoré symptémy zvyraz-
nuju, napr. porucha zraku a chédze, Unava,
zhorsend koordindcia pohybov [14,16]. Po-
ruchy chddze, rovnovahy a hybnosti su pri-
¢inou padov, aj opakovanych [4,19,26,33,34].
V stbore boli pritomné vo vysokom pocte
(80,9 %), ale tito pacienti mali riziko padu zni-
Zené 5,8x (OR = 0,172), ¢o suvisi s pouZiva-
nim kompenzac¢nej pomaocky, ktord riziko
padu minimalizuje stabilizaciou rovnovéhy
a chodze [23,35]. U nasich pacientov jej pou-
zivanie zniZilo riziko padu 7,1x (OR = 0,141).
Na druhej strane, pomdcka moze prispiet
k padu v pripade, Ze ju pacient nespravne
pouziva alebo pomdcka nespliia Ucel a bez-
pecnostny $tandard [31,35,36].

VSeobecne sa riziko padu, vratane skupiny
neurologickych pacientov, zvysuje s poly-
morbiditou a komorbiditami [4,37]. Poly-
morbidn{ pacienti v naSom subore mali az
5,5% vyssie riziko padu pocas hospitalizacie
(OR = 5,452). Treba vsak upozornit na to, ze
pacient pri terajSom neurologickom ocho-
reni moze mat iba jedno pridruzené ocho-
renie, a napriek tomu ma vysoké riziko padu,
napr. pacient s opakovanou CMP [2,10,38].
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Tab. 1. Rizikové faktory padu v subore pacientov s neurologickym ochorenim.

Rizikovy faktor Spolu Bez paduv OA S padom v OA b
n =298 (100 %) n =252 (84,6 %) n =46 (15,4 %)

pohlavie
muz 140 (47,0) 126 (50,0 14 (30,4) 0975
zena 158 (53,0) 126 (50,0) 32 (69,6)
vek
< 65 rokov 174 (58,4) 144 (57,1) 30(62,2)
> 65 rokov 124 (41,6) 108 (42,9) 16 (34,8) 0,011
M+ SD. min max 59,71 £15,82 60,28 + 15,64 56,87 £ 16,87

! ! min 21, max 92 min 21, max 88 min 23, max 92
neurologickda diagnéza
G35-G37 49 (16,4) 35(13,9) 14 (28,6) 0,025
G60-G64 20 (6,7) 20 (79 0(0) 0,151
160-169 103 (34,6) 86 (34,1) 17 (37,0) 0,668
M50-M54 61 (20,5) 52 (20,6) 9(19,6) 0,894
pridruzené ochorenie (= 4 diagnozy)
nie 141 (47.3) 133 (52,8) 8(174)
ano 157 (52,7) 119 (47,2) 38 (82,6) 0,014
farmakoterapia (= 5 indika¢nych skupin liekov)
nie 128 (43,0) 116 (46,0) 11 (23,9) 0138
ano 170 (57,0) 136 (54,0) 35 (76,1)
pocet ku§ov liekov/24 h .9,3 +54 ‘9,2 +54 A9,4 +48 0455
M + SD, min, max min 0, max 38 min 0, max 38 min 0, max 22 '
porucha chodze, rovnovahy a hybnosti
nie 57 (19,1) 55(21,8) 243)
ano 241 (80,9) 197 (78,2) 44 (95,7) 0,065
kompenzaéna pomacka pri chédzi
nie 216 (72,5) 180 (71,4) 36 (78,3)
ano 82 (27,5 72 (28,6) 10 (21,7 RE
porucha kontinencie
nie 238(799) 200 (794) 38(82,6) 0910
ano 60 (20,1) 52 (20,6) 8(174)
porucha psychického stavu
nie 229 (76,8) 188 (74,6) 41 (89,1) 0405
ano 69 (23,2) 64 (254) 5(109
porucha zraku
nie 142 (47,7) 128 (50,8) 14 (30,4) 0,018
ano 156 (52,3) 124 (49,2) 32 (69,6)
porucha sluchu
nie 250 (839) 213 (84,5) 36 (78,3)
dno 48 (161) 38(15,5) 10 (21,7) 074
porucha spanku
nie 189 (63,4) 167 (66,3) 22 (47,98) 0234
ano 109 (36,6) 85 (33,7) 24(52,2)
MFS pri prijme 44,2 + 21,2 464+ 21,2 31,7+£16,.2 <0,001

M + SD, min, max

min 0, max 110

min 0, max 110

min 0, max 70

p-hodnota z mnohorozmernej logistickej regresnej analyzy, pre test hypotézy, ze prislusny koeficient v mnohorozmernej logistickej regresii je

rovny nule

% — relativna pocetnost; M — priemer; MFS — Morse Falls Scale; n — absolutna pocetnost; OA — osobné anamnéza; SD — smerodajna odchylka
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Uvod

Pady u hospitalizovanych pacientov patria
k ¢astym neziaducim udalostiam, kompli-
kuju zékladné ochorenie, vyzaduju si dalsiu
liecbu, predlzuju pobyt v nemocnici, zvy-
Suju dodatoc¢né néklady na starostlivost,
pripadne vedu k zalobe na nekvalitnu sta-
rostlivost [1-7]. U pacientov s neurologic-
kym ochorenim je pad vysledkom interak-
cie heterogénnej skupiny demografickych,
vnutornych a environmentélnych (situac-
nych) rizikovych faktorov [8,9]. Riziko padu
a pocet opakovanych padov sa zvysuje po
prekonani CMP [10], u pacientov s Parkinso-
novou chorobou [11-13], s demenciou [7,12],
so sclerosis multiplex [14] a periférnou
neuropatiou [7].

Analyza padov s poranenim odhaluje nie-
kolko spolo¢nych faktorov, ktoré zvysuju
pocet padov v nemocniciach, a okrem iného
k nim zaraduje aj nedostato¢né postdenie
rizik pacienta a nedodrziavanie protokolov
pre bezpecnostné postupy [15]. Literdrne
zdroje popisuju okolo 400 samostatnych ri-
zikovych faktorov. K najvyznamnejsim pa-
tria: pad v anamnéze, vyssi a vysoky vek, po-
ruchy chddze a rovnovéhy, svalova slabost,
pouzivanie kompenzacnej pomaocky, poly-
farmakoterapia a jej vedlajsie ucinky, kogni-
tivny a zrakovy deficit, stav po CMP [4,79,16].
Rizikové faktory sa u pacientov rézne kom-
binuju a pocas hospitalizdcie sa moézu
menit, preto sa kladie déraz na multifakto-
rové posudzovanie a identifikaciu individual-
nych ovplyvnitelnych rizikovych faktoroy,
ktoré pomédze realizovat cielenu preven-
ciu padov. Vzhladom na c¢asovu naro¢nost
komplexnosti posudzovania rizikovych fak-
torov je efektivnou metddou pri prijme
pacienta na hospitalizaciu rychly skrining ri-
zika padu meracim nastrojom [4,8,9,17-23].
Pre pacientov s neurologickym ochore-
nim boli vytvorené a klinicky testované via-
ceré nastroje, napr. Morse Fall Scale (MFS),
Hendrich Fall Risk Model alebo Saint Tho-
mas’s Risk Assessment Tool in Falling Elderly
Inpatients [4,7,19,24-26].

Vzhladom na vy3sie uvedené vychodiskd
k problematike sme si stanovili niekolko
cielov. V sibore pacientov s neurologickym
ochorenim: 1. identifikovat pritomnost vy-
branych rizikovych faktorov padu; 2. zistit po-
mocou mnohorozmernej logistickej regre-
sie, ktoré rizikové faktory budu signifikantné
medzi pacientami bez padu a s paddom
v anamnéze; 3. zistit vysku rizika padu skri-
ningom podla MFS; 4. posudit predikénu
hodnotu rizikovych faktorov padu, vratane

MFS skoére, pomocou receiver operating cha-
racteristic (ROC) krivky.

Studia bola zacielena primarne na mapo-
vanie rizikovych faktorov padu a vysky rizika
padu na zaciatku hospitalizécie; nebolo sle-
dované, ¢i pacient pocas hospitalizacie aj
redlne spadol.

Subor a metodika
Subor tvorilo 298 hospitalizovanych do-
spelych pacientov na neurologickej klinike
univerzitnej nemocnice. Vyber pacientov
do suboru bol zdmerny, podla vopred za-
definovanych zaradujucich kritérii: vek
pacienta > 18 rokov, neurologickd dia-
gndza (podla Medzindrodnej klasifikacie
chorob [MKCH-10]). Nesplnenie minimalne
jedného zaradujuceho kritéria bolo indika-
torom pre exkliziu pacienta zo suboru.
Design bol prospektivna kvantitativna
prierezova Studia.

Zber udajov

U kazdého pacienta aktudlny zdravotny
stav (neurologické symptémy, ochorenia,
funkeéné limitacie) objektivizoval a doku-
mentoval neuroldg pri prijme na hospitali-
zaciu. Pritomnost a pocetnost vybranych ri-
zikovych faktorov padu (podla vyskumného
protokolu) sme zistovali obsahovou analy-
zou zdravotnej dokumentdcie pacientov za-
radenych do suboru. Prva ¢ast protokolu ob-
sahovala zoznam rizikovych faktorov padu:
pad v anamnéze, pohlavie, vek, neurolo-
gické diagndza pri prijati, pridruzené ocho-
renie > 4 diagndzy, farmakoterapia > 5 in-
dikacnych skupin liekov, pocet kusov liekov
uzfvanych za 24 h (perordlne aj parente-
rélne), poruchy chédze, rovnovahy a hyb-
nosti, pouZivanie kompenzacnej pomocky
pri chédzi, poruchy kontinencie, psychic-
kého stavu, zraku, sluchu a spanku. Druhou
Castou protokolu bol nastroj MFS, ktory po-
sudzuje: 1. pad v anamnéze (posledné 3 me-
siace); 2. pridruzena diagndza (viac ako jedna
diagnéza); 3. pomdcka pri chddzi; 4. intra-
venozny vstup/terapia; 5. poruchy chodze;
6. psychicky stav (v zmysle toho, ako sdm
pacient hodnoti svoju redlnu schopnost
chddze a potrebu pomoci). Celkové skore ri-
zika paddu ma hodnoty 0-125; riziko padu je
nizke < 24, stredné 25-44, vysoké > 45 (cut-
-off skore 45 vymedzuje pacientov s vyso-
kym a nizkym rizikom padu a je vychodiskom
pre realizaciu konkrétnych preventivnych in-
tervencii). Senzitivita MFS v originalnej studii
bola 78 %, Specifickost 83 % a inter-rater re-
liabilita r = 0,96 [27].

Udaje boli zbierané na Neurologickej kli-
nike Jesseniovej lekdrskej fakulty Univerzity
Komenského (JLF UK) a Univerzitnej nemoc-
nice v Martine (UNM) od janudra 2017 do
novembra 2017 (v roku 2017 mala UNM
837 akutnych 1670k, 34 454 hospitalizacii,
z 21 oSetrovacich jednotiek bolo hldsenych
129 padov, z toho Neurologickd klinika hla-
sila 8 padov).

Analyza a vyhodnotenie empirickych
udajov

Ziskané empirické Udaje boli okédované
a prepisané do programu Microsoft Excel
(Microsoft Corporation, Redmond, WA, USA)
a vyhodnotené v Statistickom programe
SPSS, verzia 18.0 (IBM, Armonk, NY, USA),
PASW Statistics 18 (IBM, Armonk, NY, USA)
a v Rverzia 3.5.2 (R Foundation for Statistical
Computing, Vieden, Rakusko) [28] s pouzitim
kniznice MASS [29].

Rizikové faktory padu v sibore pacientov
popisuje deskriptivna Statistika s vypoci-
tanim absolutnej a relativnej pocetnosti.
U spojitych premennych a pri urceni vysky
rizika padu je uvedeny aritmeticky priemer,
smerodajnéd odchylka, minimalna hodnota,
maximalna hodnota (tab. 1). Na identifikdciu
rizikovych faktorov padu bol pouzity mno-
horozmerny logisticky regresny model zre-
dukovany pomocou Akaikeho informac-
ného kritéria (AIC). Pre rizikové faktory bolo
relativne riziko padu kvantifikované pomo-
cou odds ratio (OR) a neurcitost urcenia OR
bola kvantifikovand 95 % konfiden¢nym in-
tervalom. Pre kazdy faktor bola otestovana
hypotéza, Ze prislusny koeficient v regre-
sii je rovny nule (tab. 2). Na posudenie pre-
dikénej hodnoty tych rizikovych faktorov
padu, ktoré AIC kritérium stanovilo ako pod-
statné, bola pouzitd ROC krivka so zhodno-
tenim plochy pod krivkou (area under the
curve; AUC) (obr. 1).

Vysledky

Vyskumny subor tvorilo 298 dospe-
lych hospitalizovanych pacientov, z toho
158 (53,0 %) Zien. Priemerny vek suboru bol
59,7 + 15,8 rokov (min. 21, max. 92). Z réznych
neurologickych diagnéz sa u pacientov naj-
Castejdie vyskytovali: cievne choroby mozgu
(160-169) (n = 103; 34,6 %), iné dorzopatie
(M50-M54) (n = 61; 20,5 %), demyelinizacné
choroby CNS (G35-G37) (n = 49; 16,4 %), po-
lyneuropatie a iné poruchy periférnej nervo-
vej sustavy (G60-G64) (n = 20; 6,7 %); tieto
sme zaradili aj do Statistického spracovania
udajov.
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Vyznamné rizikové faktory padu v osobnej
anamnéze u hospitalizovanych pacientov

s neurologickym ochorenim

Significant fall risk factors in the personal history of in-patients

with neurological disease

Suhrn

Ciel: V subore pacientov s neurologickym ochorenim identifikovat vyznamné rizikové faktory
padu a posudit ich predik¢nt hodnotu. Subor a metodika: Do prospektivnej stidie bolo
zaradenych 298 hospitalizovanych pacientov. Rizikové faktory padu boli zistované analyzou
zdravotnej dokumentécie, vysku rizika padu urcil skrining podfa Morse Fall Scale (MFS) prijati na
hospitalizaciu. Na identifikiciu vyznamnych rizikovych faktorov paddu bol pouzity mnohorozmerny
logisticky regresny model. Relativne riziko paddu bolo kvantifikované pomocou odds ratio (OR).
Na posudenie predik¢nej hodnoty vybranych rizikovych faktorov paddu bola pouzité receiver
operating characteristic (ROC) krivka so zhodnotenim plochy pod krivkou (area under curve;
AUQ). Wysledky: V sibore pacientov (n = 298) k najpocetnejsim rizikovym faktorom padu patrili:
porucha chddze, rovnovéhy a hybnosti (80,9 %), farmakoterapia (57,0 %), pridruzené ochorenie
(52,7 %) a porucha zraku (52,3 %). Priemerné skore rizika paddu bolo na trovni stredného rizika (MFS
skore 44,2 + 21,2). Najvyssie riziko padu bolo zaznamenané pri rizikovych faktoroch: pridruzené
ochorenie (OR = 5,452; Cl 1,693-20,033; p = 0,007), medicinska diagndza G35-G37 (OR = 4,597; Cl
1,273-17481; p = 0,021), porucha zraku (OR = 3,494; Cl 1,281-10,440; p = 0,019), vyska rizika padu
podla MFS pri prijme (OR = 1,18; Cl 1,135-1,252; p < 0,001). Predik¢na hodnota rizikovych faktorov
vyjadrend ROC krivkou bola AUC = 0,934. Zdver: Identifikdcia rizikovych faktorov padu je prvym
krokom v ucinnej prevencii tejto neziaducej udalosti pocas hospitalizacie. Cieleny skrining rizika
padu umozni naplanovat a implementovat intervencie na minimalizaciu rizika padu.

Abstract

Aim: To identify significant fall risk factors in in-patients with neurological disease and to assess
their predictive value. Patients and methods: 298 in-patients were included into the prospective
study. Fall risk factors were assessed through analysis of medical records, and fall risk score
was identified through the Morse Fall Scale (MFS) screening during admission to the hospital.
A multidimensional logistic regression model was used to identify significant fall risk factors. The
relative risk of falling was quantified using the odds ratio (OR). Receiver operating characteristic
(ROCQ) curve with area under the curve (AUC) was used to assess the predictive value of selected
fall risk factors. Results: The most frequent fall risk factors were in the sample (N = 298): gait, balance
and mobility disorders (80.9%), pharmacotherapy (57.0%), associated disease (52.7%), and visual
impairment (52.3%). The average fall risk score was at medium risk level (MFS score of 44.2 + 21.2).
The highest risk of falling was seen in risk factors: associated disease (OR = 5.452; Cl 1.693-20.033;
P = 0.007), medical diagnosis G35-G37 (OR = 4.597, CI 1.273-17.481; P = 0.021), visual impairment
(OR = 3.494; CI 1.281-10.440; P = 0.019), and fall risk level according to the MFS at admission
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A COMPARISON OF PERIOPERATIVE PRESSURE MEASUREMENTS IN THE ANEURYSM SAC AND PARENT ARTERY

cannot explain aneurysm rupture and we
understand from the results of our study
that pressure measurements cannot be used
as a treatment planning indicator and can-
not guide the treatment algorithm even if
done before treatment. On the other hand,
pressure measurement is not a practical
method because it is performed using cath-
eter angiography, which is an interventional
procedure.

Conclusion

In our study, no significant pressure dif-
ference was detected in the aneurysm sac
and parent artery between unruptured and
ruptured aneurysms, and we think that the
rupture can be a process related to the mul-
tifactorial effect of all conditions that cause
stress in an aneurysm, especially the aneu-
rysm shape and vessel wall properties. On
the other hand, studies based on intra-aneu-
rysmal and parent artery pressure measure-
ments are limited and we need studies with
a wider series based on geometric meas-
urements such as the aneurysm shape and
wall properties; this will contribute to our
knowledge to better understand the rup-
ture mechanisms.
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pressures.

Tab. 3. Evaluation of the relationship between aneurysm sac and parent artery

Intra-aneurysmal Intra-aneurysmal Intra-aneurysmal
systolic pressure diastolic pressure mean pressure

systolic pressure of parent artery r=0.766 r=0.501 r=0.602
diastolic pressure of parent artery r=0459 r=0.578 r=0515
mean pressure of parent artery r=0542 r=0574 r=0579

Tab. 4. Comparison of pressures in ruptured and unruptured aneurysms.

Ruptured Unruptured

aneurysms aneurysms
systolic pressure of parent artery and aneurysm sac P =0.808 P =0.701
diastolic pressure of parent artery and aneurysm sac P=0784 P=02814
mean pressure of parent artery and aneurysm sac P =0.808 P=0424

of the aneurysm.

Tab. 5. Evaluation of rupture status according to the morphological characteristics

N = number

Ruptured Unruptured P value
aneurysms (N=23) aneurysms (N =17)
aneurysm neck diameter (mm) 447 +1.68 474173 0.620
aneurysm height (mm) 7.59 + 4.66 758 +3.36 0.571
aneurysm width (mm) 777 £4.46 742 +3.10 1.000
maximal dome diameter (D, ) 8.92 £ 4.56 9.09 £ 3.95 0.571
aneurysm volume (ml) 0.30+0.60 0.31+048 0479
aneurysm aspect ratio 1.79 £1.02 1.66 £ 0.63 0.955
aneurysm height/width ratio 098 +0.20 1.02+£0.21 0428
aneurysm inflow angle 103.77 £ 26.13 108.23 + 27.55 0.620

Tab. 6. Evaluation of aneurysm morphological parameters according to rupture

max’

status.
Area under the curve P value
height/width ratio 0425 £ 0.095 0428
inflow angle 0453 + 0.095 0.620
aspect ratio 0.495 £ 0.097 0.955
maximal dome diameter (D__) 0447 + 0.094 0.571

stress can be determinant in the growth
and rupture of aneurysms [13]. The growth
of aneurysms depends on the interaction
between haemodynamic loads and the
mechano-biological responses of cell ele-
ments in the wall, resulting in a weaken-
ing of the vessel wall [14]. Rupture oc-
curs when the wall stress exceeds the wall

strength of the aneurysm. However, the
mechanisms causing growth and rup-
ture have not been fully elucidated. Defin-
ing the haemodynamic variables most
associated with clinical progression and rup-
ture may help to explain the effects of these
mechanisms and improve the treatment
approaches.

In a study performed by Sekhar et al [11],
experimental models of saccular aneurysms
in dogs were created and intra-aneurys-
mal pressures were measured. Intracarotid
and intra-aneurysmal pressures were sim-
ilar in this study and showed a linear rela-
tionship with mean arterial pressure. The re-
sults are similar to those in our study, and it
is understood that the findings in humans
are similar to the experimental aneurysms in
animals.

Studies based on intra-aneurysmal and
parent artery pressure measurements are
limited. In a study conducted by Sorteberg
et al [15], no statistical difference in pressure
was found in the aneurysm and in the par-
ent artery in the experimental silicone aneu-
rysm models. In another experimental study,
aneurysm pressures were similar to those of
the parent arterial pressures [16]. The exper-
imental silicon aneurysm models also have
similar findings to our results and support
the idea that intra-aneurysm pressure alone
cannot cause rupture.

There are differences between ruptured
and unruptured aneurysms in terms of in-
ternal structures and clinical features. There-
fore, attempts are being made to explain
the risk of rupture using complicated geo-
metric measurements. In a study by Hoh
et al, the aneurysm aspect ratio and the
H/W width ratio were higher in the ruptured
aneurysms [17]. In another study, the inflow
angle was defined as an independent sepa-
rator for the rupture. The inflow angle was
significantly higher in ruptured aneurysms
in comparison with unruptured aneurysms.
Also in this study, D,__, H/W ratio and as-
pect ratio were significantly higher in rup-
tured aneurysms. The inflow angle and H/W
ratio were defined as an independent and
significant separator for the rupture [6]. In
another study, however, D__, aspect ratio
and H/W ratio were high in ruptured aneu-
rysms. But only the inflow angle and H/W
ratio were found as independent separators
and stated as more important than the size
of the aneurysm and more reliable in the risk
classification of aneurysm morphological
features [18]. In our study, the inflow angle,
H/W ratio, aneurysm neck diameterand D,
were higher in ruptured aneurysms in com-
parison with unruptured aneurysms, but
these differences were not statistically signif-
icant. A study with more cases may change
the statistical significance.

As a result of many studies and our study,
differences in pressure measurements alone
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However, there was no statistically signifi-
cant difference between the groups in the
aneurysm morphological measurements. In
addition, no significant difference was found
between morphological differences accord-
ing to rupture status. The morphological
data are shown in Tab. 5 and 6.

According to the ROC analysis, the areas
under the curve are 0495 + 0.097 for the as-
pect ratio; 0447 + 0.094 for the maximum
dome diameter (D ); 0454 + 0.095 for the
inflow angle; 0.425 + 0.095 for the H/W ratio;
and there was no statistical significance
(P> 0.05).

Discussion
The most widely accepted reasons for aneu-
rysm formation and rupture are arterial hy-
pertension and haemodynamic stress [2,3,12].
Factors such as transmural pressure changes
and wall shear stress in the aneurysm and pa-
rent artery can be determinant for an aneu-
rysm rupture. These variables may also be af-
fected by the morphology and flow velocity
of the parent artery and aneurysm. The flow
pattern in the aneurysm is thought to be as-
sociated with the shape of the dilatation, the
relationship between the aneurysm and the
parent artery, the volume of the aneurysm
and the aspect ratio. A large aspect ratio is an
indicator of intra-aneurysmal stagnation and
may be the cause of SAH. In addition, turbu-
lence due to atypical shape of the vessel wall
may also cause stress in the aneurysm wall
and transmural pressure increase [4,5].
Genetic factors, perianeurysmal and vas-
cular wall structure, and haemodynamic

Fig. 1. (A) Example of aneurysm morphological parameters; (B) aneurysm input angle
measurement.

Obr. 1. (A) Priklad morfologickych parametrd aneuryzmatu; (B) méreni angulace
aneuryzmatu.

Tab. 2. Comparison of parent artery and intra-aneurysmal pressures in ruptured and unruptured aneurysms.
Ruptured aneurysms (N=23)  Unruptured aneurysms (N=17) P value

systolic pressure averages of parent artery 66.5 +9.84 71.7 £9.00 0115
diastolic pressure averages of parent artery 61.1 £896 644 +722 0.162
pressure averages of parent artery 64.2+ 933 67.6 + 8.54 0.228
intra-aneurysmal systolic pressure averages 67.7 £11.7 69.5 £ 14.6 0.297
intra-aneurysmal diastolic pressure averages 62.7 £10.5 624+122 0.816
intra-aneurysmal pressure averages 65.2+11.3 66.5 +13.3 0.331
normalized systolic pressure averages of parent artery 0.63 £0.11 0.69 £0.09 0.054
normalized diastolic pressure averages of parent artery 111 +£018 113 £0.15 0.140
normalized pressure averages of parent artery 0.89+0.13 090 £0.1 0.538
intra-aneurysmal normalized systolic pressure averages 0.63 £0.09 067 £013 0.176
intra-aneurysmal normalized diastolic pressure averages 1.08 +0.18 110 +0.20 0.662
intra-aneurysmal normalized pressure averages 0.88 +0.14 0.89 £ 0.15 0.352

N — number
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Introduction

Intracranial aneurysms are cerebrovascular
lesions with high mortality and morbidity.
Various studies show that 3-6% of the popu-
lation over 30 years of age have an aneurysm.
Subarachnoid haemorrhage (SAH) with aneu-
rysm rupture has a mortality of up to 50%.
Many factors such as smoking, alcohol con-
sumption, cocaine use, ethnicity, gender, age,
family history and most importantly, arterial
hypertension may play a role in the forma-
tion of aneurysms. However, the mechanisms
about the formation, growth and rupture
of intracranial aneurysms are not fully eluci-
dated [1]. Arterial hypertension and haemo-
dynamic stress are accepted as the oldest
and most widely accepted factors for aneu-
rysm formation and rupture [2,3]. The flow
pattern in the aneurysm is thought to be af-
fected by the geometry of the dilatation, the
relationship between the aneurysm and the
parent artery, the volume of the aneurysm
and the aspect ratio [4,5]. The morphological
relationship between the aneurysm and the
parent artery is important because of its ef-
fect on the aneurysmal flow pattern [6]. There
are differences in the internal structures and
clinical features of ruptured and unruptured
aneurysms. Due to this reason, many inves-
tigators try to identify the risk factors for in-
tracranial aneurysm rupture. The current risk
assessment is based on the size of the aneu-
rysm, and the risk of rupture is higher in large
aneurysms [7,8]. However, small aneurysms
may also rupture and aneurysm size alone
is insufficient to determine the risk of rup-
ture [9]. Therefore, attempts are being made
to explain the risk of rupture with more com-
plicated geometric measurements; these at-
tempts focus on the size, location and shape

of the aneurysm [10]. In experimental aneu-
rysms, pressure measurements in the parent
artery and aneurysm show similarities [11].
This finding highlights the role of hyperten-
sion in aneurysm rupture.

Material and methods

A total of 37 patients treated for intracranial
aneurysm were included in the study be-
tween May and December 2012 in the Inter-
ventional Radiology Unit of Dokuz Eylul Uni-
versity Hospital. The patients were evaluated
for demographic data and risk factors such as
age, gender, smoking, arterial hypertension
and familial history of aneurysm. The ages
of the patients ranged from 40 to 66 (mean
53) years. Pediatric patients were excluded
from the study. 24 patients were smok-
ers, 11 patients had arterial hypertension
and 4 patients had a family history of aneu-
rysm.Imaging and measurements with cath-
eter angiography digital subtraction angio-
graphy) were performed for 40 aneurysms
including 1 for 35 patients, 2 for 1 patient,
and 3 for 1 patient. An informed consent
form was obtained from the patients before
the treatment. Cases with vasospasms due to
SAH were excluded from the study. The pa-
tient and aneurysm data are given in Tab. 1.

Perioperative pressure
measurement

Perioperative pressure measurement was
performed just before and after the mi-
crocatheter entered into the aneurysm sac
during microcatheterization. The measure-
ments were performed while the micro-
catheter tip was inside the parent artery (at
the neck of the aneurysm) and in the aneu-
rysm sac (in the middle of the sac). All pa-

Tab. 1. Descriptive data.

Ruptured Unruptured P value
aneurysms (N = 23) aneurysms (N =17)

age 50.8 £ 11.7 532+138 0.551
male/female ratio 12 (52.2%) / 11 (47.8%) 10 (71.4%) / 4 (28.6%) 0.247
smoking 16 (69.6%) 8(57.1%) 0495
arterial hypertension 7 (30.4%) 4 (28.6%) 1.000
family aneurysm history 2 (8.7%) 2 (14.3%) 0.625
aneurysm location

- lateral wall 15 (57.7%) 11 (42.3%) 0487
- bifurcation 8(57.1%) 6 (42.9%)

N — number

tients cannulated from the radial artery dur-
ing general anaesthesia and simultaneous
radial arterial pressures were recorded.

Morphological measurements

of the aneurysm

Three-dimensional (3D) cerebral angiogra-
phy images were obtained using software
and reconstruction systems. The aneurysm
height-width (H/W), neck diameter, maxi-
mum dome diameter and entrance angle
were measured in 3D images (Fig. 1). The
image ratio, H/W ratio and aneurysm aver-
age volume were calculated using this volu-
metric measurement system.

Statistical analysis

The data and statistical analysis were
evaluated with SPSS 20.0 (IBM, Armonk, NY,
USA). The variables are indicated by mean
and distributions. The chi-square test and
Fisher's exact test were used for the values
specified by counting in statistical analysis.
For measured values, correlation analysis
and the Wilcoxon test were used for intra-
group comparison and the Mann-Whitney
U test was used for comparison between
groups. Receiver operating characteristic
(ROC) analysis was used to evaluate sensitiv-
ity and specificity in aneurysm morphologi-
cal measurements. P < 0.05 was accepted for
statistical significance.

Results

When comparing patient groups with rup-
tured and unruptured aneurysms, no
statistically significant difference was found
between the groups in terms of demo-
graphic data and risk factors. The patients
showed a homogeneous distribution in
both groups. Demographic data about the
findings and patients are presented in Tab. 1.

No statistically significant difference was
found between the ruptured and non-rup-
tured aneurysm groups in the comparison
of perioperative parent artery and aneurysm
pressures (Tab. 2).

Significant correlation was found be-
tween the pressure of the parent artery and
aneurysm sac (Tab. 3).

In the ruptured and unruptured aneurysm
groups, there was no significant difference in
the systolic and diastolic pressure values be-
tween the parent artery and aneurysm sac,
measured simultaneously (Tab. 4).

There were differences between the rup-
tured and unruptured aneurysms in terms
of internal structures and clinical features.
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A comparison of perioperative pressure
measurements in the aneurysm sac and parent
artery in ruptured and unruptured aneurysm

Porovnani perioperacniho mereni tlaku ve vaku
aneuryzmatu a v materské tepne u prasklych
a neprasklych aneuryzmat

Abstract

Aim: The purpose of this study is to compare the pressure differences between the aneurysm
sac and the parent artery in both ruptured and unruptured aneurysms to investigate the ef-
fect of pressure differences on the aneurysm rupture. Material and methods: Patients treated for
ruptured and unruptured aneurysms were included in the study. All the cases were imaged us-
ing catheter angiography and the aneurysms were filled with coils. The measurement was made
just before and after the microcatheter was advanced into the aneurysm. The aneurysm’s height-
-width, maximum dome diameter, neck diameter and entrance angle were measured in three-
-dimensional images. Results: Endovascular treatment of 40 aneurysms was performed. Of these
aneurysms, 17 (42.5%) were unruptured; 23 (57.5%) were ruptured. There was no statistically
significant difference between patient groups with ruptured and unruptured aneurysms in
terms of the demographic data and risk factors, the perioperative pressure measurements in the
aneurysm sac and parent artery and the aneurysm morphological measurement. Conclusion: In our
study, peroperative pressure measurements in the aneurysm sac and parent artery were similar in
both ruptured and unruptured aneurysms, and no statistically significant difference was found in
any result between the groups. A wider series of studies about aneurysm’s characteristics such
as shape or wall properties will contribute to our knowledge to clarify the mechanisms that play
arole in the formation, growth and rupture of intracranial aneurysms.

Abstrakt

Cil: Cilem studie je porovnat rozdily tlaku ve vaku aneuryzmatu a v matefské tepné (u prasklych
i neprasklych aneuryzmat) a vyhodnotit vliv rozdild tlaku na rupturu aneuryzmatu. Materidl
ametody: Do studie byli zahrnuti pacienti s rupturou i bez ruptury aneuryzmatu. Ve vsech pfipadech
byla provedena katetriza¢ni angiografie a aneuryzmata byla vyplnéna kovovymi spirdlami.
Méreni bylo provedeno tésné pred zavedenim mikrokatetru do aneuryzmatu a tésné po ném.
Na tfirozmérnych snimcich byly zméfeny rozmeéry vyska-sitka, maximalni prdmeér aneuryzmatu,
prameér Usti a angulace. Vysledky: Celkem 40 aneuryzmat bylo Ié¢eno endovaskuldrnim pfistupem.
V17 (42,5 %) pfipadech z téchto aneuryzmat nedoslo k rupture, ve 23 (57,5 %) pfipadech k rupture
doslo. Mezi skupinami pacientd s rupturou aneuryzmatu a bez ruptury nebyly statisticky vyznamné
rozdily v demografickych tdajich a rizikovych faktorech, perioperacnim mérenf tlaku ve vaku
aneuryzmatu a v matefské tepné a v morfologickych méfenich aneuryzmatu. Zdvér: V nasi studii
byla perioperacni méfeni tlaku ve vaku aneuryzmatu a v matefské tepné podobnd jak ve skupiné
s rupturou aneuryzmatu, tak ve skupiné bez ruptury. V zadném z hodnocenych parametrd nebyly
mezi skupinami pozorovany statisticky vyznamné rozdily. Mechanizmy hrajici roli pfi vzniku, rdstu
a ruptufe intrakranidlnich aneuryzmat pomohou vyjasnit dalsi studie charakteristik aneuryzmatu,
mezi néz patif napfiklad jejich tvar nebo vlastnosti stény.
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Tab. 5. Zastoupeni jednotlivych sledovanych faktor( u pacientl s a bez krvaceni do
platu na DS.

IPH na DS Bez IPH na DS p
pocet pacientl 30 NA
Vek (rokd); primér + SD 71,8£78 66,7 £9,.2 0,028
pohlavi — muzské; n (%) 21 (72,4 21 (70,0) 1,000
strana stendzy — vpravo; n (%) 17 (58,6) 17 (56,7) 1,000
procento stendzy dle DS; median: g5 . 777 4 73 500,810+ 73 0,167
primér + SD
E:‘Jiﬂe;ti Ssténozy dle CTA; median g5 0. 761 + 85 80,0;791 + 121 0,358
arteridlni hypertenze; n (%) 28 (96,6) 27 (90,0) 1,000
diabetes mellitus; n (%) 10 (34,5) 8(26,7) 0,580
hyperlipidemie; n (%) 18 (62,1) 18 (60,0) 1,000
infarkt myokardu; n (%) 6(20,7) 2(6,7) 0,146
fibrilace sini: n (%) 134 134 1,000
CMP/TIA v anamnéze; n (%) 13 (44,8) 17 (56,7) 0,439
koureni; n (%) 8(27,6) 11 (36,7) 0,580

0J-16 0J-17
alkohol (dennf davka [n]); n 1J-10 1J-9 1,000
2J-3 2)-2
protidestickova Ié¢ba; n (%) 25(86,2) 22(733) 0,333
statin; n (%) 20 (69,0) 17 (56,7) 0,422
DS - duplexni sonografie; IPH - krvaceni do platu; J — jednotka; n — pocet; SD — smérodatna
odchylka; TIA - tranzitorni ischemicka ataka

resorpcf) IPH. Otdzkou je, pro¢ nalézame IPH
iuAS stendz, i kdyZ v malém procentu (v nasi
studii 15 % pfi kombinaci nalezu MR a DS).

Relativné maly pocet zafazenych pacient(
v pilotnf studii je pravdépodobné diévodem,
Ze 7adny ze sledovanych faktorl neby! pro-
kézan jako nezavisly prediktor IPH. Nesignifi-
kantni trend byl nalezen u vyssiho véku a dia-
betu mellitu. Nicméné nejsilnéjsim rizikovym
faktorem jak iCMP, tak aterosklerdzy je arte-
ridInf hypertenze [18-20]. V nasem souboru
bylo pro arteridIni hypertenzi léceno vice
nez 90 % pacientd. Nicméneé kromé samot-
ného vyskytu arteridIni hypertenze mize
hrat vyraznou roli také jeji kompenzace.
Dosud v$ak nebyly provedeny zadné studie
posuzujici vliv kompenzace krevniho tlaku
na vznik IPH.

Zaveér

Nélez IPH na DS i MR byl nesignifikantné ¢as-
téjsi u pacientll s AP stendzou ve srovnani
s pacienty s AS stendzou nebo pacientl se
SS. Shoda v nalezu IPH mezi DS a MR byla
v 61 % pfipadd. Pro prlkaz signifikantniho
rozdilu v pfitomnosti IPH mezi jednotlivymi

typy stendz a pro posouzeni vlivu jednotli-
vych faktorl je pldnovano zafadit do studie
celkem 200 pacientd.

Podpofeno z programového projektu Minister-
stva zdravotnictvi CR s reg. ¢. 16-30965A, 17-31016A
a ¢astecné MZ CR - RVO (FNHK, 00179906) a Univer-
zitou Karlovou (PROGRES Q40). Veskerd prava podle
predpist na ochranu dusevniho vlastnictvi jsou
vyhrazena.
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stické regresni analyze (metoda Enter): vek,
pohlavi, strana stendzy, procento stendzy,
arteridIni hypertenze, diabetes mellitus, hy-
perlipidemie, infarkt myokardu, fibrilace sinf,
iICMP/TIA v anamnéze, koufeni, denni davka
alkoholu, uzivani protidestickovych [ékd
a statinu.

Statistickd signifikance byla definovéna
hodnotou p < 0,05. Nasledné byla prove-
dena korekce dle Bonferroniho pro zhodno-
ceni vlivu vsech 14 parametr na vyskyt IPH
s p < 0,0036. Data byla analyzovéna pomoci
software SPSS v.22.0 software (IBM, Armonk,
NY, USA).

Vysledky

Do studie bylo béhem 15 mésicl zafa-
zeno 52 pacientl (33 muzd, pramérny vek
69,2 + 9,0 let); celkem bylo vyhodnoceno
59 stenotickych tepen, z nichz bylo 27 AS,
19 AP a 13 SS. Vysetfeni DS a MR bylo prove-
deno u viech 52 zafazenych.

Demografickd data zafazenych pacient(
jsou uvedena v tab. 1. Mezi jednotlivymi
skupinami nebyly statisticky vyznamné roz-
dily v zddném parametru mimo vyskytu
iICMP/TIA v anamnéze, které se vyskyto-
valy signifikantné castéji u pacientl se SS.
Jeden pacient s AS a jeden pacient s AP méli
v anamnéze fibrilaci sini, po farmakologické
verzi v minulosti verzi u obou pacientd s tr-
vajicim sinusovym rytmem, v dobé zafazeni
do studie byli oba na protidesti¢kové |écbé
klopidogrelem v davce 75 mg/den. Oba pa-
cienti byli asymptomaticti, fibrilace sinf tedy
jejich zafazeni do studijni skupiny a vyhod-
noceni vysledk( neovlivnila.

Nélezy IPH na DS a MR u pacientl s AS, AP
a SS uvadime v tab. 2. Statisticky signifikant-
niho rozdilu ve vyskytu IPH mezi pacienty
s AS a SS nebylo dosaZeno Zddnou z metod.
Nalez IPH na MR a pfi kombinaci DS + MR
u AP vsak ukazuje pozitivni trend oproti pa-
cientdm s AS (p = 0,073, resp. 0,159). Shoda
v hodnocenf pfitomnosti/nepfitomnosti IPH
byla u 36 (61,0 %) pacient(.

Zastoupen/ jednotlivych sledovanych fak-
tord u pacientl s vyskytem IPH a bez IPH na
DS, MR nebo obou pouZitych metodéach uva-
dime v tab. 3-5. Rozdil ve vyskytu zadného ze
sledovanych faktor( nedosahl statistické sig-
nifikance po Bonferroniho korekci. Trend vys-
$tho vyskytu IPH byl zaznamenan u pacientl
s diabetem mellitem a ve vy3sim veku.

Multivariantni logistickd regresni analyza
neprokdzala u zadného ze sledovanych fak-
torG signifikantni vliv na vyskyt IPH deteko-
vaného pomoci DS, MR nebo obou metod.

Tab. 4. Zastoupeni jednotlivych sledovanych faktor( u pacientt s a bez krvaceni do

ischemické ataka

platu na MR.

IPH na MR Bez IPH na MR p
pocet pacient( 36 NA
vek (rokd); primeér + SD 713+78 679+ 94 0,720
pohlavi — muzské; n (%) 15 (68,2) 27 (73,0) 0,557
strana stenozy — vpravo; n (%) 13 (56,5) 21 (58,3) 1,000
procento stenczy die Ds;median; g 783469 800800+ 90 0,476
prdmér + SD
E[ane;ti SStS”OZy dle CTA;median; g5 769479 80,0:781 + 115 0711
arteridlni hypertenze; n (%) 23 (100) 32 (88,9) 0,149
diabetes mellitus; n (%) 10 (43,4) 8(22,2) 0,146
hyperlipidemie; n (%) 14 (60,8) 22 (61,1) 1,000
infarkt myokardu; n (%) 3(13,0) 5(13,9) 1,000
fibrilace sinf; n (%) 2(8,7) 0(0,0) 0,148
CMP/TIA v anamnéze; n (%) 11 (479) 19 (52,8) 0,145
koureni; n (%) 6 (26,1) 13 (36,1) 0,570

0J-14 0J-19
alkohol (dennf davka [n]); n 1)-8 1J-13 0,541
2)-1 2)-4
protidestickova lécba; n (%) 20 (87,0) 27 (75,0) 0,334
statin; n (%) 14 (60,1) 23 (639) 1,000

IPH - krvaceni do platu; J - jednotka; n — pocet; SD — smérodatna odchylka; TIA — tranzitorni

Diskuze

Pilotni vysledky prezentované studie sice ne-
prokazaly signifikantni rozdil ve vyskytu IPH
mezi pacienty se symptomatickou a asymp-
tomatickou stenézou karotidy, ale ukézaly, Ze
pravdépodobné existuje rozdil ve vyskytu IPH
mezi pacienty se stabilni a progredujici steno-
zou karotidy. Navic shoda detekce IPH mezi DS
a MR byla pouze u 61 % pacientd. To Ize vy-
svétlit moznou zadménou IPH za lipidové jadro
a naopak u vyrazné hypoechogennich platd.
Obdobna studie porovnavajici vyskyt IPH na
DS a MR ke srovnani nebyla zatim provedena.
Vétsina studif se vénovala vztahu MR nélezu
k symptomaticité ¢i histologickym nalezdm.
Pfimé srovnani tak neni mozné provést.

V publikovanych histopatologickych stu-
diich nalez IPH silné koreloval s ndlezy na
MR [6,9,10] a DS [11]. Byla nalezena silnd ko-
relace mezi vyskytem IPH a budoucimi is-
chemickymi pfihodami pfi prospektivnim
sledovani [12]. Lusby et al ve starsi histopato-
logické studii [13] popsali IPH u signifikantné
vétsiho procenta pacientll se symptomatic-
kou stendzou oproti pacientlim se stendzou
asymptomatickou (93 vs. 27 %). Nalezy IPH
v jinych MR studifch byly popsany u 30-36 %
stendz = 50 % [14,15].

V prezentované pilotni studii bylo deteko-
véano IPH pomoci MR v obdobném procentu
u SS (30 %) jako u asymptomatickych stendz
(AS + AP 41 %). V recentné publikované re-
trospektivni studii také nebyla nalezena ko-
relace mezi histologicky verifikovanym vy-
skytem IPH v platu a prediktivnim rizikem
ipsilateradiniho iktu u pacientd podstoupi-
vich karotickou endarterektomii pro sym-
ptomatickou stendzu [16].

7adna relevantni data k vyskytu IPH u sta-
bilnich vs. progredujicich stendz nebyla
dosud publikovana [17]. V nasi studii pozo-
rujeme statisticky nesignifikantné vyssi vy-
skyt IPH u pacientl s AP (36 vs. 15 % u AS).
Obdobné v dfive publikovanych studiich byl
vyskyt IPH vys$si u stendz, u nichz doslo na-
sledné k iktu ¢i TIA [12], IPH je tedy pravdé-
podobné jednim z hlavnich mechanizmu
progrese platu. Tato hypotéza musf byt po-
tvrzena v dalsich studifch.

Vsichni pacienti v nasf studii s recentnim
iktem ¢i TIA, tedy se symptomatickou ste-
nézou, byli vysetieni v rozmezi 4 tydnl od
pfiznakd. Nizsf vyskyt IPH u téchto retro-
spektivné symptomatickych stenéz (23 %)
ve srovnanf s AP (36 %) mUze byt zpUsoben
rupturou platu a vymizenim (,vyplavenim’,
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pocet tepen; n

IPH na DS; n (%)

IPH na MR; n (%)

IPH na obou metodach (DS + MR); n (%)

SS - symptomatickd stendza

Tab. 2. Nalezy krvaceni do platu na DS a MR u pacientd s rliznymi typy stendzy.

Statisticka Statisticka
Celkem AS+AP  AS signifikance p (AS vs. AP) SS signifikance p
’ i . (AS vs. SS)
59 46 27 19 A 3 "
29(49) 23(50) 12(44) 11(58) 0,550 6 (46) 1,000
23(38) 19(4) 8(30) 11(58) 0,073 430) 1,000
14028 1123 405  7(36) 0,159 3(23) 0662

AP — asymptomatickd progredujici stendza; AS — asymptomaticka stabilni stendza; DS — duplexni sonografie; IPH — krvéceni do platu; n — pocet;

obou metodach (MR i DS).

Tab. 3. Zastoupeni sledovanych faktor( u pacientl s a bez krvaceni do platu na

odchylka; TIA - tranzitorni ischemicka ataka

IPH na obou Bez IPH na
metodach obou metodéch P

pocet pacientl 14 45 NA

vek (rokd); primér + SD 713+88 68,6+89 0,341
pohlavi — muzské; n (%) 10 (71,4) 32(71,1) 1,000
strana stendzy — vpravo; n (%) 9 (64,3) 25 (55,6) 0,758
S;gﬁfgrti ;tDenéZy die DS median; g0 76072 80,0;803+87 0,185
E;ginegrtisstg”ézy die CTAymedidn; g4 750+74  80,0:787 + 11,1 0,258
arteridlni hypertenze; n (%) 14 (100) 41 (91,1) 0,564
diabetes mellitus; n (%) 8(571) 10 (22,2) 0,021
hyperlipidemie; n (%) 9 (64,3) 27 (60,0) 1,000
infarkt myokardu; n (%) 2(14,3) 6(13,3) 1,000
fibrilace sini: n (%) 170 1(2.3) 0,421
CMP/TIA v anamnéze; n (%) 8 (571) 22 (489) 0,761
koufenf; n (%) 4(28,6) 15 (33,3) 1,000

0J-9 0J-24
alkohol (dennf davka [n]); n 1J-5 1J-16 0,368
2)-0 2)-5

protidestickové lécba; n (%) 13(92,9) 34 (75,6) 0,260
statin; n (%) 10 (71,4) 27 (60) 0,537

DS - duplexni sonografie; IPH - krvacenf do platu; J — jednotka; n — pocet; SD — smérodatna

tor DW sekvenci 0 a 1 000 s/mm? ST
50mm; gap 1 mm; matrix size 192 x 192;
FOV 255mm; FOV phase 100 %; NEX 4;
$itka pole [bandwidth] 1240 Hz/pixel)
s mapou ADC (apparent diffusion
coefficient).

3.T2*-vdZené gradient-recalled echo sek-
vence na detekci krvéaceni, v¢. mikro-
krvacent.

4.Fluid-attenuated inversion recovery
(FLAIR) sekvence (TE 109 ms; TR 8 000 ms;
T 2 500 ms; ST 50mm; matrix size
256 x 151; gap 0,5mm; FOV 250 mm; FOV
phase 77 %; NEX 1, ETL 5).

Hyperintenzity na 3D_T1_MPRAGE kr¢-
nich obrazech MR byly hodnoceny jako IPH
(obr. 2). Hyperintenzni loziska na DWI obra-

zech MR mozku byla hodnocena jako cers-
tvd ischemie.

Klinicka vysetieni

a demograficka data

Vsichni pacienti byli vysetfeni neurologem
se zhodnocenim neurologického deficitu
pomoci skaly National Institutes of Health St-
roke Scale (NIHSS). Sobésta¢nost byla zhod-
nocena pomoci modifikované Rankinovy
skaly (mRS). Byla zaznamendna nasledujici
anamnestickd data: vék, pohlavi, strana ste-
nézy ACI, procento stendzy ACl dle DS a CTA,
anamnéza arteridIni hypertenze, diabetu
mellitu, hyperlipidemie, fibrilace sinf a jakéko-
liv iCMP ¢&i TIA v anamnéze. Déle byly zazna-
menany Udaje o uzivani protidesti¢kové tera-
pie a statinu, anamnéza koufeni a mnozstvi
dennfkonzumace alkoholu (1 jednotka=0,51
12° piva nebo 1,5dl vina nebo 0,5dl
destilatu) [8].

Etické principy

Studie byla provedena ve shodé s Helsin-
skou deklaracf z roku 1975 (a jejimi revizemi
z let 2004 a 2008). Studie byla schvalena lo-
kalni etickou komisi FN Ostrava (605/2014-
FNO). Vsichni pacienti podepsali informo-
vany souhlas s Ucasti ve studii. Studie byla
registrovéna pred zafazenim prvniho pa-
cienta na: www.clinicaltrials.gov (Identified:
NCT02360137).

Statistika

Normalita rozloZeni dat byla testovana Sha-
pir-Wilkovym testem. Data s normalnim roz-
loZenim jsou prezentovana formou priiméru
a smeérodatné odchylky, ostatni data for-
mou medianu, prdmeéru a smérodatné od-
chylky. Kategorické proménné byly porov-
navany pomoci Fisherova pfesného testu,
kontinudIni proménné pomoci Mann-Whit-
neyho U testu. Nasledujici proménné byly
pouzity v univariantni a multivariantnf logi-
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KRVACENI DO ATEROSKLEROTICKEHO PLATU U SYMPTOMATICKE A ASYMPTOMATICKE PROGREDUJICI STENOZY VNITRNI KAROTIDY

Obr. 1. Echolucentni (anechogenni) ¢ast aterosklerotického platu
> 8 mm? hodnocena jako krvaceni do aterosklerotického platu na

duplexni sonografii.

Fig. 1. Echolucent part of atherosclerotic plaque > 8 mm?
on duplex ultrasound evaluated as intraplaque hemorrhage.

C224
11.3x 15.0 cm

Obr. 2. Hyperintenzita na 3D T1_MPRAGE kr¢nich

obrazech MR hodnocend jako krvaceni do aterosklerotického
platu.

Fig. 2. Hyperintensity on 3D T1_MPRAGE-MRI evaluated

as intraplaque hemorrhage.

Tab. 1. Demograficka data.
Pacienti Pacienti Pacienti Statisticka
s asymptomatickou s asymptomatickou se symptomatickou  signifikance p
stabilni stenézou progredujici stenézou stendézou (AS vs. SS)

pocet pacientd; n 27 19 13 NA

vek (rokd); pramér £ SD 699 £ 9,6 68,6 =70 68,8 +98 > 0,05
pohlavi — muzské; n (%) 22 (81,5) 12 (63,2) 8(61,5) > 0,05
strana stenézy — vpravo; n (%) 21 (77,8) 15 (78,9) 6 (46,2) > 0,05
procento stendzy dle DS; medidn; prdmér + SD 80,0;81,3+76 80,0; 78,1 +£6,3 80,0; 78,1 +£8,3 > 0,05
procento stendzy dle CTA; median; prdmér + SD 80,0; 78,8 + 11,7 80,0, 772 £ 8,7 80,0; 76,7 + 11,1 > 0,05
arteriaIni hypertenze; n (%) 26 (96,3) 18 (94,7) 11 (84,6) > 0,05
diabetes mellitus; n (%) 9(333) 6 (31,6) 3(231) > 0,05
hyperlipidemie; n (%) 14 (51,9 12 (63,2) 10 (76,9) > 0,05
infarkt myokardu; n (%) 5(18,5) 2 (10,5) 1(77) > 0,05
fibrilace sini; n (%) 137) 152 0(0) > 0,05
CMP/TIA v anamnéze; n (%) 11 (40,1) 8 (42,1) 13 (100) < 0,001
koureni; n (%) 9(333) 6 (31,6) 4(30,1) > 0,05

0J-8 0J-17 0J-8
alkohol (denni davka [n]); n 1J-15 1J=-2 1)J-4 > 0,05
2)-4 2J-0 2)-1
protidestickovéa léc¢ba; n (%) 21 (77.8) 15 (78,9) 11 (84,6) > 0,05
statin; n (%) 14 (51,9) 12 (63,2) 11 (84,6) > 0,05
DS - duplexni sonografie; J - jednotka; n — pocet; NA — nehodnoceno; SD — smérodatné odchylka; TIA — tranzitorni ischemicka ataka

4.3D TOF sekvence, axidlni fezy (TE 7 ms;
TR 24 ms; ST 1 mm; matrix size, 198 x 384,
gap Omm; FOV 200 mm; FOV phase 75 %;
Q3 NEX 1; délka sekvence 2:43 min).

gap 0,5mm; FOV 250mm; FOV phase 75 %;
echo train length [ETL] 9; Q3 NEX 1).

2. difuzi-vazené (diffusion-weighted; DWI)
sekvence (TE 130 ms; TR 4 500 ms; b fak-

Protokol vysetfeni MR mozku se skladal
také ze 4 sekvenc:
1. T2-véZené spin echo sekvence (TE 100 ms; TR
4 310 ms; ST 50mm; matrix size, 192 X 256;
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KRVACENI DO ATEROSKLEROTICKEHO PLATU U SYMPTOMATICKE A ASYMPTOMATICKE PROGREDUJICI STENOZY VNITRNI KAROTIDY

Uvod

Ateroskleréza a jeji komplikace, predevsim
akutni korondrni prihoda a CMP, jsou pfici-
nou vice nez 50 % umrti nejen v CR aleice-
losvétove [1]. K nejcastéjsimu vyskytu ate-
rosklerotickych platd a hemodynamicky
vyznamnych stendz patii oblast karotické bi-
furkace a odstupu a. carotis interna (ACI) [2].
Stendza ACl nad 50 % pak nélezi k ¢astym
pricinam ischemické CMP (iCMP), pficemz
trombembolizmus z karotického plétu zapri-
¢inuje 10-15 % z nich [3].

Tize (procento) karotické stendzy hraje
velmi vyznamnou Ulohu pfi planovani pre-
ventivni 1é¢by iCMP. Nicméné zvysené riziko
iCMP neni zavislé jen na tizi stendzy ACI, ale
také na dalsich faktorech, v¢. nékterych cha-
rakteristik aterosklerotického platu. Slozeni
aterosklerotického platu se zda byt zdsadni
pro jeho stabilitu a riziko rozvoje iICMP [4].
Krvaceni do aterosklerotického platu (intra-
plague hemorrhage; IPH) je v souc¢asnosti
povazovano za jeden z nejdllezitéjsich po-
tencidlnich mechanizm( rozvoje nestabil-
nich platl se zvysenym rizikem trombem-
bolizmu [5]. IPH je pravdépodobné nejcastéji
zpUsobeno rupturou v novotvoreném cév-
nim fecisti platu.

Za nestabilni ateroskleroticky plat je po-
vazovan takovy plat, ktery je spojen se
zvySenym rizikem jeho ruptury, tvorbou
trombu na povrchu platu, trombdzou tepny
v misté platu nebo trombembolii do distal-
niho arteridIniho fecisté a ndslednym vzni-
kem iCMP. Kli¢covou otdzkou soucasnosti
je, jak spolehlivé detekovat takovy nesta-
bilni ateroskleroticky plat a urcit jeho rizi-
kovost pro zvoleni optimalni preventivni
terapie.

K morfologickému hodnoceni atero-
sklerotickych platl Ize vyuzit kromé his-
tologie také neinvazivni, béZzné dostupné
diagnostické metody — MR a duplexni sono-
grafii (DS). Pomoci MR Ize detekovat IPH, cha-
rakter lipidového jadra, pfitomnost trombu
na platy, fibrézni obsah v aterosklerotickém
platu. Vysetfeni DS pak umoZnuje zhodno-
tit echogenitu, IPH, kalcifikace nebo povr-
chové nepravidelnosti [3]. Recentni studie
pak prokdazaly, Ze pfitomnost IPH v karotic-
kém plétu patii z morfologickych charakte-
ristik k nejsilngjsim prediktortm ipsilateraini
iCMP [5].

U¢elem prezentované prospektivni ob-
servacni studie je potvrdit hypotézu, ze IPH
vede k progresi a symptomati¢nosti karo-
tické stendzy. Primdrnim cilem pilotnf faze
studie bylo srovnat zastoupeni IPH u pa-

cientd se symptomatickou stendzou (SS)
ACl, pacientll s asymptomatickou progre-
dujici (AP) a asymptomatickou stabilnf ste-
nézou (AS) ACI > 50 %. Sekundarnim cilem
bylo srovnat MR a DS v diagnostice IPH a de-
tekovat rizikové faktory IPH v karotickém
platu.

Material a metodika

Pacienti

Do pilotni faze prospektivni observacni stu-
die byli béhem 15 mésicl (srpen 2017-fijen
2018) konsekutivné zafazeni pacienti se ste-
nézou ACl 50-99 % detekovanou pfi vyset-
feni DS v rdamci studie Atherosclerotic Plaque
Characteristics Associated with a Progres-
sion Rate of the Plaque in Carotids and a Risk
of Stroke (ANTIQUE). Do studie ANTIQUE byli
pacienti zafazovani od srpna 2015 [6].

Vstupni kritéria byla nasledujici: 1. muz
nebo zena; 2. ve veku 25-80 let; 3. deteko-
vana stendza ACI 50-99 % pfi vysetieni DS;
4. podpis informovaného souhlasu.

Vylucujicimi kritérii byly: 1. okluze ACI;
2. implantovany kardiostimulator nebo klau-
strofobie jako kontraindikace provedeni MR
krku a mozku; 3. nekontrolovatelné pohyby
hlavy a krku.

U vdech zafazenych pacientl byla pro-
vedena neurologické a fyzikaInf vysetren,
DS krénich tepen se zaméfenim na vyhod-
noceni struktury aterosklerotického platu
v UZ B-obraze a MR krku a mozku (s maxi-
malnim odstupem 14 dni mezi vysetfenim
DS a MR).

Duplexni sonografie

karotickych tepen

Pacienti s asymptomatickou karotickou ste-
nézou > 50 % zafazeni do studie ANTIQUE
absolvovali sérii ¢ty vysetfenf karotickych
tepen DS v 6mésicnich intervalech. Stenéza
s progresi > 10 % dle hodnoceni North Ame-
rican Symptomatic Carotid Endarterectomy
Trial (NASCET) [7] mezi libovolnymi dvéma
vysetfenimi DS, avsak bez klinickych zndmek
iCMP nebo tranzitorni ischemické ataky (TIA)
¢i znamek ischemie na MR mozku v povodf
dané tepny byla hodnocena jako AP stendza.
Stendza se zménami méné nez 10 % béhem
sledovani a bez klinickych zndmek iCMP
nebo TIA & zndmek ischemie na MR mozku
v povodi dané tepny byla vyhodnocena jako
AS stendza. Stendzy u pacient s ipsilaterainf
iCMP nebo TIA béhem poslednich 4 tydnt
nebo s akutni ischemickou lézf na MR mozku
byly vyhodnoceny jako SS. Symptomatika
tak byla hodnocena retrospektivné a pa-

cienti byli vysetieni az po probéhlé pfihodé.
U vétsiny symptomatickych pacientd bylo
provedeno jen jedno vysetfeni DS pred za-
fazenim do studie.

Pro vysetieni DS byly pouzity UZ pfistroje
ESAOTE MylLab Twice (Esaote, Janov, Itélie)
alinedrni sonda s emisni frekvenci 5-12 MHz.
U vsech pacientl byly zméfeny Uhlové kori-
govana maximalni systolickd rychlost (peak
systolic velocity), kone¢nd diastolicka rych-
lost (end-diastolic velocity), primérna prdto-
kova rychlost (mean flow velocity), velikost
(Sitka) aterosklerotického platu, reziduaini
primér tepny v misté stendzy, praméry
tepny jak v oblasti stendzy, tak distélné za
stendzou.

Vyhodnocenf slozeni aterosklerotického
platu v karotické tepné bylo provedeno v B-
-obraze. Byly hodnoceny echogenita (echo-
lucentni, nizce echogenni, echogenni, hype-
rechogenni, kalcifikovany plat), homogenita
(homogenni, heterogenni) a povrch platu
(hladky, nepravidelny, ulcerovany). Echolu-
centni (anechogenni) ¢ast aterosklerotic-
kého platu > 8 mm? byla hodnocena jako
IPH (obr. 1). Vysetfeni DS bylo provedeno
u vsech pacientl dvéma zkusenymi sono-
grafisty (D.S.a M. R).

Magneticka rezonance

Vysetfeni MR bylo provedeno v rozmezi
14 dni od vysetfeni DS na pfistroji Siemens
1.5 T Avanto (Siemens, Erlangen, Némecko).
U viech pacientl byla provedena vysetfeni
MR karotickych tepen a vysetfeni MR mozku.

Protokol vysetfeni karotickych tepen se
skladal ze 4 sekvenct:
1.T1-vézené_TSE_FatSat sekvence, axidlnf
fezy (Cas echa [echo time; TE] 19 ms, re-
peti¢ni Cas [repetition time; TR] 600 ms;
$itka vrstvy [slice thickness; ST] 3mm; ve-
likost matrix [matrix size] 230 x 256; dis-
tan¢ni faktor [gap] 0,3 mm; zobrazovana
oblast [field of view; FOV] 256 mm; faze
FOV [FOV phase] 100 %; Turbo factor [TF]

2; pocet excitaci [number of excitations;
NEX] 2; délka sekvence 3:50 min).

.3D T1_MPRAGE sekvence, axidIni fezy, IPH
senzitivni (TE 4 ms; TR 670 ms; inverzni
Cas [inversion time; TI] 370 ms, ST 1 mm;
matrix size 192 x 256; gap O0mm; FOV
180mm; FOV phase 75; Q3 NEX 3; délka
sekvence 5:49 min).

. T2-vazené TSE sekvence, axidlni fezy (TE
72 ms; TR, 4580 ms; ST, 4mm; matrix size
294 x 384; gap 0,4 mm; FOV 230 mm; FOV
phase 100, TF 14; Q3 NEX 2; délka sekvence
3:18 min).

N
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Krvaceni do aterosklerotického platu
u symptomatické a asymptomatické progreduijici
stendzy vnitrni karotidy — pilotni studie

Intraplague hemorrhage in symptomatic and
asymptomatic progressive internal carotid
artery stenosis — a pilot study

Souhrn

Cil:Krvacenidoaterosklerotického platu (intraplague hemorrhage; IPH) patfi k potencialnim mechanizmm
rozvoje nestability platu, jez mize vést k ischemickému iktu. Studie se zaméruje na vyskyt IPH v populaci
pacientl se symptomatickou (SS), asymptomatickou stabilni (AS) a asymptomatickou progredujici (AP)
stendzou a. carotis interna (ACI) > 50 %. Materidl a metodika: Pro detekci IPH u pacientd se stenézou AC
byla pouZita série vysetfeni duplexni sonografif (DS) v 6meésicnich intervalech a vysetieni MR s vyuzitim
axidlnich sekvenci 3DT1_MPRAGE. Stendzy u pacientl s ipsilaterdlnim ischemickym iktem nebo tranzitornf
ischemickou atakou v poslednich 4 tydnech nebo ndlezem akutni ischemické léze na difuzi vdzenych
sekvencich MR byly hodnoceny jako symptomatické a stendzy s progresi o > 10 % od posledni DS pak
jako progredujici. Echolucentnf ¢ast aterosklerotického platu > 8 mm? na DS a hyperintenzita na sekvenci
3DT1_MPRAGE MR byly zhodnoceny jako IPH. Rozdily ve vyskytu IPH mezi SS, AS a AP stendzami ACI
byly statisticky zhodnoceny. Vysledky: Celkem bylo v rozmezi 15 mésict zafazeno do prospektivni studie
52 pacientt (33 muzd, prdmeérny vék 69,2 + 9,0 let) s celkem 59 stendzami ACH; 13 stendz bylo hodnoceno
jako SS, 27 jako AS a 19 jako AP. IPH bylo detekovano pomoci DS/MR u 6 (46 %) / 4 (30 %) SS, 12 (44 %) /
8(309%) ASau 11 (58%)/ 11 (58 %) AP stendz ACI (ve vsech piipadech p > 0,05). Zachyt IPH pii kombinaci
obou metod byl u 3 (23 %) SS, 4 (15 %) AS a u 7 (36 %) AP stendz ACI (ve viech pripadech p > 0,05). Zdvér:
IPH bylo ¢astéji pozorovano u asymptomatické progredujici nez u asymptomatické stabilni stenézy ACI.
Nebyl nalezen Zadny statisticky signifikantnf rozdil mezi vyskytem IPH u symptomatické a progredujicf
asymptomatické stendzy ACI. Do probihajici studie bude celkem zafazeno 200 pacientd.

Abstract

Aim: Intraplaque hemorrhage (IPH) belongs to potential mechanisms of plaque instability subsequently
leading to ischemic stroke. Study aims to compare the IPH occurrence in patients with symptomatic
(SS), asymptomatic stable (AS) and asymptomatic progressive (AP) internal carotid artery (ICA)
stenosis > 50%. Materials and methods: Serial duplex ultrasound (DUS) in a 6-month period and MRI
using axial 3DT1_MPRAGE sequence were used for IPH detection in patients with ICA stenosis. Stenoses
in patients with ipsilateral ischemic stroke / transient ischemic attack within the previous 4 weeks or
acute ischemic lesion on diffusion-weighted MRI sequencies were evaluated as symptomatic. Stenoses
with progression of > 10% since last DUS examination were evaluated as progressive. Echolucent part
of atherosclerotic plaque > 8 mm? on DUS and hyperintensity on 3DT1_MPRAGE-MRI were evaluated
as IPH. Differences in IPH occurrence between SS, AS and AP ICA stenoses were statistically evaluated.
Results: A total of 52 patients (33 males, mean age 69.2 + 9.0 years) with 59 ICA stenoses were enrolled
in the prospective study during 15 months; 13 ICA stenoses were evaluated as SS, 27 as AS and 19 as
AP. IPH was detected using DUS/MRI in 6 (46%) / 4 (30%) of SS, 12 (44%) / 8 (30%) of AS, and 11 (58%) /
11 (58%) of AP ICA stenoses (P > 0.05 in all cases). IPH was detected using combination of both methods
in 3 (23%) of SS, 4 (15%) of AS, and 7 (36%) of AP ICA stenoses (P > 0.05 in all cases). Conclusion: IPH was
more frequently detected in asymptomatic progressive than asymptomatic stable ICA stenoses. No
significant differences were found between occurrence of IPH in symptomatic than in asymptomatic
progressive ICA stenoses. A total of 200 patients will be enrolled in the ongoing study.
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SOUCASNY MANAGEMENT PACIENTU S DEGENERATIVNI KOMPRESI KRCNI MICHY

i mozna rizika pooperacnich komplikaci. Te-
trault et al v dosud nejrozsdhlejsi metaana-
lyze dokumentovali, Ze jedinymi vyznam-
nymi prediktory méné pfiznivého vysledku
opera¢ni dekomprese DCM s vyssim procen-
tem pooperacnich komplikaci jsou vyssi vék
a delSitrvani operacniho vykonu (v¢. zakrokd
ve dvou a vice etézich) [26]. Potfeba védec-
kého prikazu dlouhodobého klinického be-
nefitu chirurgické dekomprese u lehkych
forem DCM a vysoce rizikovych pacientd
s ADCCC vsak nardzi na fadu metodologic-
kych i etickych Uskali realizace multicentrické
randomizované studie.

Zaveér

Podle soucasnych doporuceni jsou k chi-
rurgické intervenci jednoznac¢né indikovani
pacienti s tézkou (MJOA 0-11) a stfedné téz-
kou formou (MJOA 12-14) DCM.

Prestoze existuji nékterd data, kterd mo-
nitoruji ¢etnost a rizikové faktory progrese
ADCCC do symptomatické DCM, neexistuje
jasny, védecky podloZeny konsenzus ma-
nagementu a lé¢ebného algoritmu zejména
u pacientl s mirnou myelopatif ¢i asymp-
tomatickou cervikdIni misni kompresi, ktery
by zahrnoval i eventudini prospésnost chi-
rurgické dekomprese u vysoce rizikovych
pacientd s ADCCC. Jsou potreba dalsi studie,
aby bylo mozno definovat nacasovani chi-
rurgického zdkroku a nalézt dalsi prediktory
rozvoje DCM u prozatim asymptomatickych
jedincd.
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T na expertnim nazoru autord doporucent)
11211 (obr. 4);

.pacient s misni kompresi s klinickymi
a/nebo radiologickymi zndmkami radiku-
lopatie: jsou se vyssim riziku rozvoje my-
elopatie, méla by byt zvédZzena mozna
rizika. Doporucuje se nabidnout chirurgic-
kou intervenci nebo neoperativni 1é¢bu
sestavajici z ¢asnych kontrol a strukturo-
vané rehabilitace. V pfipadé rozvoje my-
elopatie by mél byt pacient lécen podle
vyse uvedenych doporuceni (doporucent:
slabé; prakaz nizky).

(V2]

Vidime tedy, Ze i naddle neexistuje pre-
svedcivy a jasny konsenzus ohledné algo-

o S : e My, Tranee - ritmu managementu vysoce rizikovych
Obr. 2. Pacient se stfedné tézkou degenerativni cervikalni myelopatii, klinicky lehkd kva- ~ pacientd s ADCCC. Néktefi autofi predpokla-
druparéza (lehce neobratné ruce, parestézie rukou, lehce nejista chlize), dle mJOA 12; dajf, Zze jedinci s CS ¢i ADCCC maji zvysené
pacient sam jiz fadu let stabilni, operaci odklada. T2-vazené sekvence, vlevo sagitalni riziko rozvoje akutni myelopatie v pfipadé,
fez, vpravo axidlni fez v Urovni maximalni komprese. Ze prodélaji i mensi trauma [20,21]. To vedlo
mJOA — modifikovana skéla Japonské ortopedické asociace nékteré chirurgy k doporuceni provadét de-
Fig. 2. Patient with moderate degenerative cervical myelopathy, clinically mild kompresni operace za Ucelem prevence
quadriparesis (clumsy hands, paresthesias of the hands, light gait ataxia), mJOA 12; traumatem navozené myelopatie u ohroze-
surgical intervention offered, patient prefers conservative treatment, neurologic status nych jedincli [22], coZ je ovsem nazor znacné
is stable for years. T2-weighted sagittal scan on the left side, axial scan at the level of kontroverzni. Murphy et al si poloZili otazku,
maximal compression on the right side. zda jsou pacienti s ADCCC ve zvyseném ri-
mJOA - the modified Japanese Orthopaedic Association scale ziku misniho postizeni po mensim traumatu

kréni patefe a zda mohou profitovat z pre-
ventivni dekompresni operace [23]. Nena-
sli vsak Zaddnou prospektivni studii, kterd
by jasné prokdzala, Ze riziko misniho posti-
Zeni je u pacientl s ADCCC vyssi. Nenasli
téz zadnou relevantnf praci, kterd by zhod-
notila efekt chirurgické intervence u asymp-
tomatickych pacientl se spondylogennf cer-
vikaIni misni kompresi. Zjistili, Zze frekvence
vaznych komplikaci ¢i mortalita u chirur-
gicky lécenych pacientl se symptomatickou
myelopatif je obecné cca 1 %. Postoperacni
komplikace byly komplikacemi zékrokl sa-
motnych, nikoliv projevy myelopatie, nenf
tedy pravdépodobné, Ze by skala kompli-
kacf byla jind u pacientd asymptomatickych
v porovnan{ se symptomatickymi.

Obr. 3. Pacient s lehkou degenerativni cervikalni myelopatii, klinicky pouze lehka neob- Nicméné jinf autofi jsou jesté radikalngji
ratnost rukou, dle mJOA 16; navrhovano operacni feseni, které pacient odklada. T2-va-
Zené sekvence, vlevo sagitdIni fez, vpravo axialni fez v Urovni maximalni komprese.

mJOA — modifikovana skéla Japonské ortopedické asociace

a pfimo doporucuji, aby pacienti s jakouko-
liv formou DCM byli operovéani co nejc¢asnéji,
jednak jako prevence budoucich komplikaci,
Fig. 3. Patient with mild degenerative cervical myelopathy, clinically only discrete jednak i proto, abychom poskytli pacienttim
clumsy hands, mJOA 16; surgical intervention was recommended, patient postpones co nejdel¥f potencial k uzdraveni [24]. Zhang
the surgery. T2-weighted sagittal scan on the left side, axial scan at the level of maximal

) ! ‘ et al prokazali zlepSeni ve viech chirur-
compression on the right side.

gicky lécenych vékovych skupinach, a to jak

mJOA - the modified Japanese Orthopaedic Association scale cca tyden, tak i péll roku po zakroku. Nena-
sli té7 rozdil mezi vékovymi skupinami ve

4. pacient s miSni kompresi bez znamek radi- tenciélnich rizicich a symptomech myelo-  frekvenci pooperac¢nich komplikaci [25].
kulopatie: nedoporucuje se profylakticka patie a mél by byt klinicky sledovén (do-  Na druhou stranu v3ak v pldnovani chi-
operace. Pacient by mél byt poucen o po- porucenf slabé; prikaz zadny — zalozeno  rurgickych vykond musime brat do Uvahy
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tykajicich se této problematiky. Bylo identi-
fikovdno pouhych 5 publikaci, které splrio-
valy stanovend metodologickd inkluznf kri-
téria. Tfi z nich zahrnovaly asijskou populaci
a zabyvaly se prevazné osifikaci zadniho po-
délného ligamenta, zbyvajici dvé prace po-
chézely z naseho pracovisté [15,16]. Studovali
jsme v nich kohortu 199 jedincl se spondy-
logenni ¢i diskogenni kompresi kr¢ni michy
se zménou nebo beze zmény signalu na
MR kréni michy, se segmentovymi bolestmi
¢i znamkami kreni radikulopatie (kterd vsak
byla zvlddnuta konzervativne), bez pfitom-
nosti jakychkoliv znamek misniho postizeni.
Na zacatku studie byli pacienti klinicky vyset-
reni, absolvovali elektrofyziologické a radio-
logické vysetfeni. Prvni 2 roky byli prospek-
tivné sledovéni kazdych 6 mésict, nasledné
pak jednou ro¢né. Na zac¢atku studie mélo
70,9 % pacientd (141/199) ve Skile mJOA
18 bodl a 29,1 % jedincl (58/199) 16 nebo
17 bodU. Myelopatie byla definovéna jako
rozvoj klinickych zndmek ¢i symptomd DCM
s poklesem skére mJOA alesport o jeden
bod. Klinické zndmky prvniho rozvoje DCM
byly nalezeny u 22,6 % pacientd (45/199),
s medianem sledovani 44 mésicl (rozsah
24-144 mésicl). V univariantni analyze bylo
zjisténo, ze EMG zndmky léze prednich rohd
misnich (RR: 2,4; 95% Cl: 1,5-3,9), prolongo-
vané somatosenzitivni evokované poten-
cidly (SEP; RR: 2,9; 95% Cl: 1,7-5,1), prolongo-
vané motorické evokované potencidly (MEP;
RR: 3,2; 95% Cl: 19-5,6), hyperintenzita na
MR (RR: 1,7; 95% Cl: 1,0-2,7) a klinicky symp-
tomaticka radikulopatie (RR: 3,0; 95% Cl:
2,0-4,4) byly spojeny s rozvojem myelopa-
tie. Potencidlni rizikové faktory, které nebyly
spojeny s rozvojem DCM, zahrnovaly vék,
pohlavi, typ komprese (osteofyty a/nebo
herniace disku), pocet stenotickych rovin,
Pavlovlv index pod 0,8, kompresni pomér
0,4 ¢i méné a pfi¢na plocha michy < 70 mm?.
Navic se u 8 % jedincl (16/199) rozvinula
symptomatickd myelopatie béhem 12 mé-
sict od zacdtku studie a doba, ve které 25 %
jedinct progredovalo do klinicky manifestni
myelopatie, byla 48,4 meésict. Multivariantni
Cox0v proporciondini regresni model pak
odhalil, Ze prolongované SEP (p = 0,007)
a MEP (p = 0,033), klinicky symptomaticka ra-
dikulopatie (p = 0,007) a nepfitomnost hy-
perintenzity na MR (p = 0,036) byly spo-
jeny s ¢asnym (< 12 mésicd) rozvojem CSM.
V dalsi nasf studii z roku 2011, kterd se za-
méfila na vliv mensiho traumatu kréni pa-
tefe na rozvoj DCM u pacient s ASCCC [16],
jsme nenasli statisticky signifikantnf asociaci

Obr. 1. Pacient s téZkou degenerativni cervikalni myelopatii, klinicky tézké kvadruparéza
s poruchami ¢iti a sfinkterd, dle mJOA 8; indikovano operacni feseni, pacient souhlasil.
T2-vazené sekvence, vlevo sagitélni fez, vpravo axidlni fez v Grovni maximalni

komprese.

mJOA — modifikované skala Japonské ortopedické asociace

Fig. 1. Patient with a severe degenerative cervical myelopathy, clinically severe
quadriparesis with sensory loss and bladder dysfunction, mJOA 8; surgical intervention
was recommended, patient consented. T2-weighted sagittal scan on the left side, axial
scan at the level of maximal compression on the right side.

mJOA — the modified Japanese Orthopaedic Association scale

(RR: 0,9; 95% Cl: 0,3-3,2) mezi traumatem
a rozvojem DCM.

Na zékladé vyse uvedenych vysledkl pu-
blikovala severoamerickd expertni skupina
v roce 2013 prehled doporu¢eni manage-
mentu pacientd s cervikaIni misni kompresi,
kterd klasifikovala jako ,silnd" [14]:

Bod 1: Podle soucasnych poznatkl
u pacientd s CS a spondylogenni misnf
kompresi bez zndmek myelopatie pfi-
blizné v 8 % (v pribéhu jednoho roku)
av 23 % (v pribéhu 44 mésict) dojde k roz-
voji klinickych zndmek myelopatie.

Bod 2: U pacientl s CS a spondyloge-
nni misni kompresi, bez klinickych zndmek
myelopatie, absence T2 hyperintenzity na
MR predikuje rozvoj ¢asné myelopatie (do
12 mésict sledovani) a pfitomnost této hy-
perintenzity predikuje rozvoj myelopatie
pozdni (prmérné 44 mésicl sledovani).
Vzhledem k této diskrepanci nemUZe byt
stanoveno jasné doporuceni (ohledné to-
hoto radiologického parametru) v predikci
rozvoje myelopatie.

V soucasné dobé jsme aktualizovali nas
prediktivni model rozvoje DCM u ADCCC:
pouzili jsme reprezentativnéjsi vzorek je-
dincl s ADCCC, ktery zahrnoval jedince
kompletné asymptomatické s lehkou miSnf
kompresi a zapracovali jsme téZ nové ra-
diologické parametry jako MR DTI (diffusion
tensor imaging) [17,18]. Identifikovali jsme
pficnou plochu michy < 70,1 mm? a kom-
presni pomér < 0,4 jako nezavislé signi-

fikantni radiologické prediktory rozvoje

ADCCC do DCM [19]. Na zakladé téchto vy-

sledkd je tedy nyni mozné |épe odhad-

nout miru rozvoje symptomatické DCM

u jedincd s ADCCC a vyselektovat podsku-

pinu pacientd s vyssim rizikem nepfiznivého

vyvoje.

V roce 2017 vy3e uvedend severoamericka
expertni skupina doplnila svoje doporucenf
jednak ve vztahu k sou¢asnym metodolo-
gickym standarddm, dale doplnila nézory
odbornikd z oblasti chirurgie patefe, reha-
bilitace, neurologie, revmatologie a v nepo-
sledni fadé zahrnula i pacientovy preference,
rizika a benefity provadénych operaci i eko-
nomicky dopad jednotlivych zplsobd [écby.
Vlydala tato doporucenf [9]:

1. pacient s tézkou DCM (mJOA 0-11): dopo-
rucuje se chirurgickd intervence (doporu-
Cent: silné; prikaz: stfednf) (obr. 1);

2. pacient se stfedné téZkou DCM (mJOA
12-14): doporucuje se chirurgicka inter-
vence (doporuceni silné; prikaz stfednf)
(obr. 2);

3. pacient s mirnou DCM (MJOA 15-17): do-
porucuje se nabidnout chirurgickou in-
tervenci nebo strukturovanou rehabili-
taci s monitoracf klinického stavu. Pokud
neprobéhne v inicidlnim stadiu operace,
tak se doporucuje chirurgicka intervence
v pfipadé, Ze se stav pacienta neurolo-
gicky horsi ¢i se po konzervativn{ lé¢bé
nelepsi (doporucenf slabé; prikaz velmi
nizky) (obr. 3);
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prese kréni michy (asymptomatic degene-
rative cervical cord compression; ADCCC) ¢i
lépe nemyelopatickd degenerativni kom-
prese kréni michy (non-myelopathic de-
generative cervical cord compression;
NMDCCCQ), kterd presnéji vystihuje vyskyt ra-
dikuldrnf iritace u nékterych pacientdi.

Soucasné prevalence ADCCC neni zndma
a literdrni Udaje se znacné lisf. Misni cervikalni
komprese byla nalezena u 27 % pacientd, kteff
byli ndhodné vysetfeni na MR; u pacientd
starsich 64 let v 30 % [2]. Nase data prokazala
vyskyt ADCCC dokonce jesté vyssi, ve vzorku
populace nad 40 let dosahovala 50 % [3,4].
Vzhledem k jejimu vysokému vyskytu je
v soucasné dobé dulezitou klinickou vyzvou
vytipovani téch pacientd, u kterych mdzeme
predpoklddat rozvoj symptomatické my-
elopatie. Bohuzel i v pfipadé, kdy se je po-
daff najit, neexistuje zadny jednotny postup,
jak by tito rizikovi pacienti méli byt Iéceni;
zda by méla byt preferovdna konzervativni
lé¢ba s observaci klinického stavu, ¢i zda by
méla byt provedena odloZend operace (pfi
event. rozvoji misnich pfiznakd), event. zda
by méli byt profylakticky léceni jiz v presymp-
tomatické fazi, abychom se tak vyhnuli bu-
doucim myelopatickym komplikacim.

V této praci poddvéame prehled soucas-
nych doporuceni managementu pacientd
s rlznym stupném degenerativniho kre-
niho misniho postiZeni, od zcela asymp-
tomatickych aZ po pacienty s tézkou formou
DCM.

Etiopatogeneze degenerativni

misni komprese

Zékladnim patofyziologickym mechaniz-

mem CS a DCM je vékové vézand degene-

race tkdni patefniho kandlu a opakované

dynamické zatiZzenf pfi patefni hypermobi-

lité [5]. Strukturdlni zmény zahrnuijf:

- degeneraci intervertebralnich diskd, ob-
ratlovych tél a facetovych kloubd;

- hypertrofii ligamentum flavum;

- osifikaci zadniho podéiného ligamenta.

Tyto zmény zuzuji patefni kanal a mohou
vést az k miSni kompresi. Ta mUZze nastar-
tovat fadu patologickych procest, které
mohou zhorsit neurologicky deficit a zpUso-
bit nevratné cytologické, biochemické a his-
tologické zmény:

« ischemii a zmény cévnf architektury;

- postizeni endotelidlnich bunék a poruseni
hematoencefalické bariéry;

- zanétlivé zmeny;

- apoptdzu neuronl a oligodendrocytd [6].

Klinické projevy degenerativni
misSni komprese

Pacienti s misni kompresi mohou vykazovat
celou skélu neurologickych priznakd. Nékteri
mohou byt zcela asymptomaticti, jinf trpf
velmi tézkou paretickou a senzitivni symp-
tomatikou a poruchou sfinkterd. Priznakim
misni komprese casto predchézeji lokalizo-
vané bolesti kr¢ni pétere ¢i priznaky kom-
prese misnich kofend, event. se s nimi kom-
binuji (cervikéIni radikulomyelopatie) [7].
Vlastni komprese michy se v inicidlnim sta-
diu manifestuje nejcastéji poruchami chlize
s nejistotou a pady, neobratnosti rukou s do-
minujicim postizenim drobnych pohybl
ruky a pozitivnimi ¢i negativnimi senzitiv-
nimi symptomy [7]. K pfevazné subjektivnim
obtizim se pfi pokracujici tizi komprese pfi-
davaji vypadové motorické pfiznaky charak-
teru spastické paraparézy dolnich koncetin
a chabé ¢&i smisené paraparézy hornich kon-
Cetin, poruchy senzitivity charakteru hypeste-
zie na koncetinach a trupu a sfinkterové po-
ruchy [8]. DCM je diagnostikovana v pfipade,
kdy klinické zndmky myelopatie koreluji s pra-
kazem misni komprese pomoci zobrazova-
cich metod (dnes prakticky vyhradné pomoci
MR) [9]. V soucasnosti je standardem pro sta-
novenf klinické diagndzy pritomnost alespon
jednoho subjektivniho a jednoho objektiv-
niho klinického pfiznaku misni komprese [8].

SubJektlvrn pfiznaky:

+ porucha chlize;
+ neobratnost rukou;
- LhermitteQv pfiznak;
- bilaterdIni parestezie hornich koncetin;
+ slabost hornich nebo dolnich koncetin;
- mocova urgence nebo inkontinence.

ObJekUvm pfiznaky:

+ poruchy kortikospindlnf drahy:

- hyperreflexie/klonus;

- spasticita;

+ pozitivni pyramidové pfiznaky (Babin-
ského nebo Hoffman(v pfiznak);

+ spastickd paréza jakékoliv koncetiny (nejcas-
t&ji spasticka paraparéza dolnich koncetin);

- chabd paréza jedné nebo dvou hornich
koncetin v plurisegmentalni distribuci;

- atrofie svall ruky;

+ porucha senzitivity v rGzné distribuci
na hornich ¢i dolnich koncetinach (vzdy
plurisegmentalnf);

+ ataxie chlize.

K hodnoceni klinického stavu (u pacientt
s jiz manifestni DCM) se pouzivaji rlizné

skaly. Nejcastéji je to skéla Japonské ortope-
dické asociace modifikovana Benzelem pro
zemé s evropskou kulturou (mJOA), kterd
hodnoti hybnost hornich a dolnich koncetin,
poruchu senzitivity hornich koncetin a sfink-
terovou dysfunkci [10]. Nékdy se uziva Nuric-
kova $kdla neschopnosti a celd fada dalsich
testa [11].

Vyvoj doporuceni managementu
pacientti se spondylogenni
kompresi kréni michy
V historicky prvnich publikacich o predikci
vyvoje DCM byl pfirozeny pribéh choroby
povazovan za témér uniformni postupné
zhorsovani neurologického deficitu. V roce
1955 Clarke a Robinson [12] popsali typicky
pribéh onemocnéni zafazenim pacientl
do nékolika moznych ,vzorcd” 5 % pacientd
mélo mit prudky ndstup symptomd, nasle-
dovany dlouhym obdobim remise; 20 %
pacientld postupny funkéni pokles klinic-
kého stavu a u 75 % mélo byt zhorsenf sko-
kové. V prabéhu let vsak fada praci proka-
zala, Ze ptirozeny pribéh choroby je velmi
individualni a variabilni a Ze fada pacient(
z0stéava stabilnich i po mnoho let. Naopak
pomerneé velké mnozstvi z nich progreduje,
pokud nenf vcas lé¢eno.

Na sympoziu Cervical Spine Research So-
ciety (CSRS) v roce 1988 byla formulovéna na-
sledujici doporucenf lé¢by pacientd s DCM:
1. operacni feSeni ptednim ¢i zadnim pfi-

stupem vede k misni dekompresi a zalezi

na anatomickych pomeérech kazdého ne-
mocného, které metodé dat prednost;

2. optimélninacasovanioperace nenizndmo,
ale obecné se soudi, Ze by se mélo opero-
vat v pfipadé progresivniho pribéhu;

3. nenfjasné, zda pouha pfftomnost myelopa-
tie je indikacf k operaci, protoZe neni pfesné
znam pfirozeny prdbéh choroby [13].

V roce 2009 se chopila iniciativy Kloubnf
sekce Americké asociace neurochirurgl na
Kongresu o postizeni michy a perifernich
nervd (Disorders of The Spine and Periphe-
ral Nerves) s cilem vytvofit doporuceni pro
l[é¢bu degenerativnich onemocnéni krenf
patefe. Panel expertl vydal doporuceni
stran managementu téchto pacientd a pfifa-
dil k nim jednotlivou sflu dtikazt [9].

S nardstajicim povédomim o frekvent-
nim vyskytu nemyelopatickych stadii misnf
komprese publikovala expertni skupina se-
veroamerickych spondylochirurgt za pod-
pory AOSpine North America [14] meta-
analyzu potencidlné relevantnich 388 praci
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Souhrn

Degenerativni cervikalni myelopatie (DCM) je nejzavaznéjsi komplikaci spindini cervikalnf
stendzy (CS) a degenerativni kr¢ni misni komprese. Micha je vsak znac¢né rezistentni zejména
k pozvolnému, chronickému Utlaku. Asymptomatickd degenerativni komprese kréni michy
(asymptomatic degenerative cervical cord compression; ADCCC), kterd je charakterizovdna
pfitomnosti prokdzané cervikdlni misni komprese pomoci zobrazovacich metod, aviak bez
klinickych zndmek myelopatie, je tak velmi ¢astd. V pripadé prokdzané tézké ¢i stredné tézké formy
DCM je jednoznacné preferovano operacnifeseni. U lehcich forem DCM a u ADCCC vsak neexistuje
jasny, védecky podlozeny konsenzus managementu a lé¢ebného algoritmu. V soucasnosti byla
identifikovéna fada prediktor vyssiho rizika progrese ADCCC do stadia klinicky manifestni DCM
a ¢ast spondylochirurgickych pracovist povazuje ¢asnou chirurgickou dekompresi u téchto
rizikovych pacientl s ADCCC za indikovanou. K lepsimu pochopeni vyznamu téchto prediktord
jsou vsak potreba dalsi studie. Navic existuji urcité metodologické a etické aspekty, které branf
provedeni multicentrické randomizované studie u pacientd s ADCCC a lehkou formou DCM.

Abstract

Degenerative cervical myelopathy (DCM) is the most serious consequence of cervical spinal stenosis
(CS) and degenerative cervical spinal cord compression. The spinal cord, however, is quite resistant
especially to gradual, chronic mechanical compression. Asymptomatic degenerative cervical cord
compression (ADCCC), which is characterized by cervical cord compression in medical imaging
techniques, but without clinical signs of myelopathy, is therefore very common. In patients with
moderate and severe DCM, surgical intervention is strongly recommended. However, in patients
with mild DCM and ADCCC, there is no clear, evidence-based agreement on the management
and treatment algorithm. Currently, a lot of predictors of ADCC progression to symptomatic DCM
have been identified and this has led some surgeons to recommend early decompression surgery
in these high-risk patients. However, further studies are required to refine our understanding
of the importance of these predictors. Moreover, there are some methodological and ethical
challenges that make multicentre randomized study in ADCCC and mild DCM patients difficult to
realize.
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Uvod

Degenerativni cervikalni myelopatie (DCM)
je nejzavaznéjsi komplikaci spindinf cervi-
kdInfstendzy (CS) a degenerativn{ krénf misni
komprese. Je nejcastéjsi pricinou paraparézy
dolnich koncetin u dospélych jedinct nad

50 let a nej¢astejsi pricinou misniho posti-
Zeni vlbec [1]. Patofyziologie DCM je kom-
plexni, ale klicovym faktorem jejiho vzniku
je mechanickd komprese kréni michy. Micha
je viak znacné rezistentni, zejména k pozvol-
nému, chronickému utlaku. Pacienti s misnf

kompresf tak mohou byt kompletné asymp-
tomati¢ti nebo mohou mit jen projevy lokal-
nich segmentovych bolesti ¢i zndmky kofe-
nové komprese, avsak bez jasnych zndmek
myelopatie. U téchto jedincl uzivame ter-
min asymptomatickd degenerativni kom-
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Zaveér

Pacienti s PN jsou kiehkd a zranitelna sku-
pina, kterd si zasluhuje veskerou péci a ohle-
duplnost pfi l1é¢bé v celém zdravotnickém
kontinuu. Vcasné zjisténi postojl pacientd
k lé¢bé a péci mlze prispét k tvorbé indivi-
dudlniho plénu péce v jednotlivych fazich
nemodci s prihlédnutim k nazordm a pranim
pacienta i jeho rodiny, sepsani DVP a urcenf
preference mista a rozsahu péce na konci zi-
vota a mista umrti.
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minergnf Ié¢bu z ddvodu jeji nedostatecné
Ucinnosti a moznosti vyvolani nezadoucich
priznakd, kterymi jsou napf. zrakové haluci-
nace a zvysena ospalost. U osob, které majf
apomorfinovou pumpu nebo kontinualni
intestindIni infuze levodopy, je tfeba po-
stupné snizovani davky nebo vysazeni a po
vysazeni peclivé sledovat, zda vysazeni ne-
zpUsobuje bolest, rigiditu nebo dystonii [24].
Pozdni faze PN muze byt komplikovéna
pritomnosti neuropsychiatrickych pfiznakd,
a to mUze vést k velkému zatizeni rodiny,
zvl&sté pokud je pacient agitovany a ag-
resivni. Pouziti neuroleptik v takovych pi-
padech by mélo byt az posledni moznosti,
protoze je zndmo, Ze uzivani neuroleptik se
sebou pfindsi komplikace, jako jsou CMP,
pohybové poruchy, nestabilitu, pady apod.
Pouzivani restriktivnich opatfeni, jak che-
mickych, tak fyzickych, zbavuje pacienta
jeho autonomie a dustojnosti. Prindseji pa-
cientovi Ujmu tim, Zze zpUsobuji jeho nepo-
hyblivost a jako takovou predurcuji pacienta
ke vzniku dekubitd, infekci, dehydratace,
zranéni a fady dalsich problémd. Jedinym
ospravedinénim (pokud takové existuje) je
pouzivani restriktivnich opatfeni v situacich,
kdy hrozi, Ze pacient ublizi sdm sobé nebo
nékomu z okoli a kde benefity znacné prevy-
Suji potencidlni riziko nebo skodu [25].
Dalsimi ¢astymi pozdnimi komplikacemi
u pacientd s PN jsou odmitani jidla a dysfa-
gie [26]. Dochdzf k zaskakovani potravy, po-
trava se vraci zpét z krku do Ust a pacient ji
nemUze polknout. U vétsiny postiZzenych pa-
cientd mUze byt dlouho asymptomatickd
a dochdzf k tichym aspiracim. V pokrocilych
pfipadech dochdzi k manifestnim aspira-
cim ohrozujicim Zivot pacienta. Snizenf pfi-
jmu potravy nebo tekutin vyzaduje pecli-
vou komunikaci s rodinou a pecujicimi, kteff
simohou tyto zmeény vykladat spise jako pfi-
¢inu nez jako nasledek umirani. U tézkych
postizeni, kde je pfijem bézné stravy ne-
mozny, je nutné zabezpecit pffjem enteralni
vyzivou bud formou sondy (vhodna vsak
jen pro kratkodobé pouziti), nebo nejlépe
cestou perkutdnni endoskopické gastrosto-
mie [27]. Rozhodnuti o zavedenf umélé vy-
Zivy nebo jiné nutri¢ni podpory je slozité
a vyZaduje vicerozmeérny pfistup k rozho-
dovéni. Pokracujici vyziva v této fazi mze
dokonce zhorsit nékteré pfiznaky, jako je
sekrece dychacich cest. Systematicky pre-
hled o prospésnosti zavedeni umélé vyzivé
a hydratace v poslednim tydnu Zivota u pa-
cientll s onkologickym onemocnénim nasel
jen malo dlkazl, Zze by doslo ke zlepSenf

symptomU nebo komfortu pacientd [28]. Pri-
sun tekutin a stravy je soucasti bazalni péce
0 nemocné a da se fict i moralni povinnostf
¢lovéka k ¢lovéku. Pokud je pacient schopen
jakkoliv vyjadrit svij souhlas ¢i nesouhlas
s navrzenymi postupy sméfujicimi k udrzeni
jeho Zivota formou pffjmu tekutin a stravy, je
nutné jeho rozhodnuti respektovat. Idedlnf
je, pokud toto rozhodnuti pacient ucinil pre-
dem formou DVP. Pokud vsak DVP pacienta
nenf k dispozici a ten sém nenf jakkoliv scho-
pen svUj postoj vyjadrit, vznikd etické di-
lema. Zastanci podavani tekutin a vyzivy
az do konce Zivota pacienta, a to i invaziv-
nimi zpdsoby, argumentuji predevsim tim,
Ze je nelidské nechat pacienta zemfit hla-
dem a zizni, kdyz se sdm najist a napit ne-
dokdaze [29]. Dalsim argumentem je riziko
tzv. kluzkého svahu, kdy by mohlo docha-
zet k vyhladovéni a smrti téch, ktefi nejsou
pro spolecnost uzite¢n, jejichz dalsi é¢ba je
nédkladné a zatézujici apod. Otazkou viak zd-
stava, nakolik musi ¢lovék vyuzit véech moz-
nosti a prostredkd, které jsou k dispozici,
k zachovani vlastniho Zivota, co kazdy jed-
notlivé povazuje pro sebe za fddnou ¢i mi-
moftadnou situaci, nakolik invazivni zpUsoby
vnimd jako netnosné a ma svobodnou vl
je odmitnout. Druhd strana, kterd je proti
podavani umélé vyzivy a tekutin, argumen-
tuje tim, Ze podévani tekutin a vyzivy pova-
Zuji za 1é¢bu, nikoliv péci. Navic mohou na-
stat situace, kdy podavani tekutin a vyZzivy
je velmi zatéZujici a pfindsi s sebou mnoho
komplikaci (napf. riziko infekce z invazivnich
vstupd, abscesy a pistéle v okoli sond, otlaky
apod.). Také zde vyvstava otdzka, do jaké
miry ma organizmus schopnost doddvané
Ziviny zuZitkovat, metabolizovat dodavané
latky a tekutiny. Pokud budeme podavéni te-
kutin a vyzivy povaZovat za lé¢bu, vyplyva
nadm v takovychto situacich jasné, Ze se jedna
o marnou a neucelnou lé¢bu. Dle doporu-
¢eni Ceské Iékarské komory [30] v pipadech,
kdy je kurativni lé¢ba zménéna na paliativni,
je prioritou paliativni péce odstranéni bo-
lesti, dyskomfortu a stradani. V pfipadé in-
vazivniho podavani tekutin a vyZivy je na-
zogastrickd sonda zcela jisté dyskomfortem,
avsak jejim odstranénim a nepodanim teku-
tin a vyZivy bude pacient stradat [26]. Pokud
je pacient ve stavu, kdy invazivni podavani
stravy a tekutin brani a oddaluje smrt z pfi-
¢in vlastni nemoci, Ize povazovat umélé po-
davani vyZivy a tekutin za neimeérnou zatéz,
kterou pacient nenf povinen snaset, a ani ti,
kteff o néj pecuji, nejsou povinni jit pro za-
chovani jeho Zivota az do krajnosti. Existujf

tedy situace, kdy podévani vyzivy a tekutin
pacienta neumérné zatézuje a prodluzuje
jeho utrpeni bez vyhlidky na trvalé zlepseni.
Lze tedy konstatovat, ze umélé podavani te-
kutin a vyzivy neni nutné vzdy za vsech okol-
nosti. Institut DVP v téchto pfipadech mdze
predejit mnoha konfliktnim situacim a po-
stojim. Kazdy si mUze pfedem urcit, ktera
opatfeni pro sebe vnima jako prospésna
a snesitelnd a smysluplnd a kdy a v jakych
situacich jiz ne. Mlze tedy stanovit stavy
a situace, za kterych si bud pfeje ¢i nepreje
umeélé podavani stravy a tekutin [19,20].

V problematice umélé plicni ventilace mu-
sime posuzovat jednotlivé pfipady indivi-
dudlné, s ohledem na okolnosti, v nichz se
nemocny nachdzi. Uméla plicni ventilace je
bezesporu zivot zachranujici terapeuticky
postup, ktery je vétsinou kratkodobé uzi-
van pii operacich, pooperacnich stavech,
nehodach ¢i jinych kritickych stavech. Eticky
problematickd oblast se nachazi v situacich
dlouhodobé umélé podpory dechu. Zde je
opét potreba rozlisit, zda je toto opatreni ne-
Ucelné, které pacientovi nepfinasi jiz nic dal-
stho, jen prodluzuje nesmysiné a marné utr-
peni, kdy nadéje na zlepseni stavu pacienta
¢i jeho uzdraveni jsou hodnoceny jako mi-
zivé nebo zda je uméla plicni ventilace chro-
nickou a dlouhodobou podporou pacienta,
ktery vede bézny, byt vyrazné omezeny
zivot. Nenachéazi se v bezvédomi, mize se
omezené pohybovat a komunikuje se svym
okolim. U takovychto pacient( jisté nebu-
deme diskutovat otdzku vhodnosti dlou-
hodobé plicni ventilace. Jednd se tedy o ty
pfipady, kdy se pacient nachdzi v bezve-
domi 19, 201.

Doporuceni pro praxi

Zajistén( tzv. brzké paliativni péce je novym

paradigmatem v paliativni péci. Z dGvodu

existujicich dikazd potvrzujicich lepsi vy-

sledky péce u pacientl s onkologickym one-

mocnénim je v€asné zahdjenf paliativni péce

také doporucovano u pacientl s PN. Do-

chazi ke zlep$eni managementu symptomu

a ke zlepsenf spokojenosti pacientd a jejich

rodin. Pfi stanoveni diagndzy a v brzké fazi

nemoci by méla byt s pacientem a jeho rodi-

nou diskutovana tato témata:

- diskuze ohledné nemoci (Co nemoc zna-
mena pro pacienta a jeho rodinu?);

+ management symptom;

- nélada a zvladani (deprese, Uzkost, fru-
strace, poruchy nalady, podpUrny systém);

. progrese nemoci / trajektorie nemoci;

« pokrocily plan péce (rozhodovani, DVP).
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+ odmitnuti hospitalizace pfi zhorsenf cel-
kového stavu;

- odmitnuti antibiotické Ié¢by v pfipadé in-
fekeni komplikace [19].

Drive vyslovené prani mdze pacient kdy-
koli zrusit nebo zménit.

Urceni zastupné osoby

Vedle DVP si pacient dle § 33 odst. 1 zakona
o zdravotnich sluzbach [12] mlze pfi pfi-
jeti do péce (na zacatku hospitalizace) urcit
osobu, kterd smi's navrhovanou lé¢bou udé-
lit souhlas namisto néj (tzv. zastupny sou-
hlas) v pfipadé, ze toho pacient neni nebo
nebude sédm schopen. Poslednim zpUso-
bem jsou tzv. predbéznd prohlaseni upra-
vend obcanskym zdkonikem. Podle néj je
od 1. 1. 2014 mozné, aby pacient pfedem
(a nikoliv jen pfi prijeti do péce) urcil, kdo
jej md v rozhodovani o dalsi péci zastupo-
vat, pfipadné koho by si pfal za opatrov-
nika. Takovéto predbézné prohlaseni musi
byt podepsdno dvema svedky, ktefi na pro-
hlaseni a jeho obsahu nemaji zajem a ne-
jsou to osoby nevidomé, neslysici, némé
nebo neznalé jazyka, v némz je prohla-
seni ucinéno. Svédci musi prohlaseni po-
depsat, uvést své identifika¢ni Udaje a byt
schopni potvrdit schopnost prohlasujiciho
jednat a potvrdit i obsah jeho prohlaseni.
Svédci musi byt osoby odlisné od zvoleného
zastupce [19,20].

Pozdni faze

U pacientd v pokrocilé fazi nemoci mize
dojit k rozvoji demence s narusenim ultra-
kratké, kratkodobé a stfednédobé paméti,
dale ke zhorsenf feci, poruchdm polykani
a manifestaci behaviorélnich pfiznakd, jako
jsou napt. poruchy kontroly impulzl a do-
paminovy dysregula¢ni syndrom. Behavio-
ralni komplikace vyznamné ovliviujf kva-
litu Zivota pacientl v pokrocilém stadiu PN.
Mohou mit potencidlné devastujici psycho-
socialni ddsledky, a to jak pro pacienty, tak
i pro jejich blizké.

Véechny tyto poruchy mohou naruso-
vat schopnost pacienta jasné a koherentné
komunikovat a negativné ovliviuji dusevni
schopnosti a autonomii. V pokrocilé fazi ne-
moci mUze byt nezbytné posoudit dusevni
stav nemocného, a to v pfipadé, kdy nenf
stanoven budouci plan péce [8] nebo pa-
cient neudélil zastupny souhlas.

VCRje vob¢anském zakoniku zaveden sta-
ronovy termin ,svépravnost” namisto dfive
pouzivaného pojmu ,zpUsobilost k prav-

nim Ukontm”. V pfipadé, Zze clovek trpi du-
sevni poruchou (napf. demenci), kterd nenf
ptechodného charakteru, a dojde ke snizenf
rozumovych schopnosti, nenf schopen sa-
mostatné pravné jednat (napf. neni schopen
jednat s Urady, nerozumi prectenému textu,
nepamatuje si své jméno a adresu, nerozumf
béznym informacim, velmi zapomind), je
treba zvazit omezeni svépravnosti. Svéprav-
nost je zpUsobilost pravné jednat, napf. uza-
virat jakékoliv smlouvy. Podle § 4 odst. 1 ob-
¢anského zakoniku [21] plati vyvratitelna
pravni domnénka, Ze kazda svépravna osoba
ma rozum prdmeérného ¢lovéka i schopnost
jej uzivat s béznou péci a opatrnosti a ze to
kazdy od ni mdze dlvodné ocekévat. Neni-
-li osoba pIné svépravna, je jeji pravni jed-
nani, ke kterému neni zpUsobild, neplatné.
V takovém pfipadé, je-li to v zdjmu ¢lovéka,
jehoz se to tyka, mUze soud omezit svéprav-
nost. Na rozdil od dfivéjsi pravni Gpravy tedy
jiz neni mozné zcela zbavit ¢lovéka svéprav-
nosti. Soud v rozhodnuti 0 omezeni svéprav-
nosti vymezi rozsah, v jakém zpdsobilost ¢lo-
véka samostatné pravné jednat omezil. At
jiz je rozsah omezeni svépravnosti jakykoli,
rozhodnuti 0 omezeni svépravnosti nezba-
vuje ¢lovéka prava samostatné pravné jed-
nat v béznych zleZitostech kazdodenniho
zivota, ¢imz jsou minény zejména cinnosti
jako pouzivani hromadné dopravy, ndkup
béZnych osobnich potreb a jidla apod. Soud
mUZe svépravnost omezit nejdéle na 3 roky,
coZ je rovneéz zména oproti diivéjsi pravni
Upravé. V rozhodnuti o omezeni svéprav-
nosti jmenuje soud ¢lovéku opatrovnika.
Pokud opatrovanec sepsal predbézné pro-
hlaseni, bude soud vychazet pfi vybéru opa-
trovnika z tohoto prohldseni. Pokud ne, pfi-
hlédne soud k pfanim opatrovance, k jeho
potfebé i k podnétdm osob opatrovanci
blizkych, sleduji-li jeho prospéch, a dba,
aby vybérem opatrovnika nezaloZil nedd-
véru opatrovance k opatrovnikovi. Opatrov-
nikem nelze jmenovat osobu nezpUsobilou
pravné jednat nebo osobu, jejiz zajmy jsou
V rozporu se zajmy opatrovance, ani pro-
vozovatele zafizeni, kde opatrovanec po-
byva nebo které mu poskytuje sluzby, nebo
osobu zavislou na takovém zafizeni. Ve sta-
noveném rozsahu pak opatrovnik jedna za
¢lovéka, jehoZ svépravnost byla omezena.
V praxi ale nastavajf situace, kdy svéprav-
nost ¢lovéka omezena neni, pfesto neni
zcela schopen posoudit disledky svého
jednani nebo své jednani ovladnout, pfi-
padné se néceho takového do budoucna
obava.

| pfi stanoveni opatrovnika ma pacient
prdvo na informace o zdravotnim stavu
a pravo klast otazky. Rovnéz ma pravo vyjad-
fit svdj ndzor na poskytnuti zdravotnich slu-
7eb v zavislosti na jeho rozumovych a vol-
nich schopnostech. Opatrovnik mize udélit
souhlas se zésahem do integrity zastoupe-
ného, je-li to k pfimému prospéchu osoby,
kterd neni schopna dét souhlas sama.

Rozhodovani na konci zivota
Nejobtiznéjsi etickd dilemata se objevuji
v pozdéjsich stadiich onemocnéni, kdy se
pacient stava psychicky a fyzicky nezpdso-
bilym. Pacienti s demenci mohou s behavio-
ralnimi a psychickymi pfiznaky predstavo-
vat velkou zatéz pro pecovatele a mohou
byt pfijati do zafizeni dlouhodobé péce, kde
muze vyvstat fada unikdtnich bioetickych
otazek. Jednd se zejména o otdzky tyka-
jici se rozsahu péce o pacienty s PN. Uva-
Zeny pristup k lé¢bé a péci vyzaduje, aby byl
pomer rizika a prospésnosti lé¢by dikladné
zvazen, aby se zamezilo pouZiti nepfimé-
feného, zatézujictho a marného zachazeni
v této zranitelné skupiné. V pozdnich fazich
nemoci se mohou vyskytovat dilemata sou-
visejic s nerozsifovanim (zadrzovanim, angl.
withhold) 1é¢by a redukovanim lé¢by (angl.
withdraw) [22].

Marnou ¢i medicinsky neadekvatni léc-
bou se rozumi lé¢ba, kterd je natolik ne-
dostacujici ¢i minimdlné ucinng, Ze se Ié-
kafi shodnou na jejim neposkytovani, a to
i pokud ji pacient ¢i jeho zastupci vyZaduiji.
Pokud je lé¢ba medicinsky neadekvatni, je
nutné stanovit, jakym zpdsobem bude tato
|é¢ba zménéna. MUZe byt rozhodnuto o ne-
rozsifovani 1écby (withholding therapy),
nebo jejim vysazeni (redukci) (withdrawing
therapy), tj. vysazovani orgdnové podpory,
pfipadné nékterych medikamentl a jinych
postupd, které jsou v dané situaci medicin-
sky nadbytecné. Zdaleka to neznamena vy-
sazeni veskeré [écby [23].

Cil 1é¢by pacienta v konec¢né fazi nemoci
se posouva od prvotniho zaméfeni na maxi-
malizaci schopnostf pacienta, k minimalizaci
dyskomfortu a utrpeni a sméfuje k zajisténi
pohodli a dUlstojnosti pacienta. Spole¢-
nymi cili jsou: byt bez bolesti, mirnéni Uz-
kosti a agitovanosti, management pfiznakd,
jakymi jsou slinéni, zacpa, potize s vyprazd-
novanim mocového méchyfe a nespavost.
V pripadé termindini fdze onemocnénti, kdy
|ze oCekavat globalni deterioraci stavu pa-
cienta, je na zvazeni pokryti antibiotické
lécby u infekci. Nékdy je nutné vysadit dopa-
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pektem k pacientovym pfanim a hodnotam.
Casné komunikace o diagnéze a prognoze
je u PN ddlezitd zejména kvali riziku rozvoje
néhlych krizi, které mohou vést k poruse reci
nebo kognitivnich funkci, a tim k ohrozenf
rozhodovacich schopnosti [8].

Ve vztahu ke stadiu a zadvaznosti progrese
nemoci tak vyvstava fada etickych otdzek
v souvislosti s autonomif pacienta, které
chceme v tomto ¢lanku popsat.

Casné stadium nemoci

Sdéleni diagnézy

Prvnim problémem pacient( s PN je samotnd
diagnostika a sdéleni diagndzy. S onemoc-
nénim PN jsou Casto spojeny stigma postup-
ného progresivniho zhorsovani, problémy
s kfehkosti, zavislosti a nakonec smrti [10].
V mnoha pfipadech existuje tendence, at uz
ze strany rodiny nebo zdravotnickych pra-
covnikl, skryvat diagnézu pred pacientem
pod zdminkou ochrany pacienta pfed po-
skozenim Spatnymi zprdvami a predpokla-
dem, Ze pacient by stejné nebyl schopen za-
vaznost stavu pochopit [11]. KdyZ se pecujici
domluvi se zdravotnickym tymem, aby zata-
jilidiagndzu pred pacientem, mize dochéazet
ke koluzi, kterd mUze zbavovat pacienta jeho
autonomie a prava na sebeurceni. Lékaf ma
a musi pacienta pravdivé a citlivé informo-
vat o jeho nemoci, a to takovym zptsobem,
ktery je pfiméfeny pacientovu stavu a jeho
chapani. Podle zdkona o zdravotnich sluz-
bach smi dokonce informovat pouze jeho
a teprve pak ty, které pacient sém urcf [12].
Otdzkou tedy nenli, jestli lékaf ma pacientovi
podat pravdivé informace, ale kdy a jakym
zplsobem to ma udélat.

Pravdu o zévazné diagndze ma lékar sdé-
lovat citlivé a pfipadné postupné a tak pfi-
spét k tomu, Ze pacient mu dobfe poro-
zumi, sdéleni pochopi a nakonec i pfijme.
Dobre informovany pacient pak muze s lé-
kafem mnohem lépe spolupracovat pfi dal-
sich 1é¢ebnych postupech. Nicméné sdé-
lenfm diagnozy povinnosti Iékafe nekondi,
nybrz pokracujf dale. Lékar by mél byt ndpo-
mocny nejen pacientovi, ale i rodiné podpo-
rou a radou.

Ridi¢sky a zbrojni prikaz

Diagndza PN neznamend automaticky ztratu
fidi¢ského opravnén( — fada pacientd (cca
50 % pacientd s ¢asnym zacatkem nemoci)
fidi vice nez 10 let po stanoveni diagnézy, ale
zdravotni zpUsobilost k fizeni se mdze v pri-
béhu doby ménit a je potfeba individualné
posuzovat schopnosti pacienta v zavislosti na

vsech uvédénych okolnostech. PN mize mit
negativni vliv na fizeni motorovych vozidel,
at uz pfitomnosti motorickych pfiznakd ne-
moci, psychiatrickymi komplikacemi, spanko-
vymi poruchami ¢i medikamentozni lé¢bou.
Kromé toho se na klinickém stavu mohou po-
dilet i jiné komorbidity (napf. diabetes mel-
litus, srde¢ni choroby) a ddlezitou roli mdze
hrat i pfitomnost zrakovych a sluchovych
poruch [13]. ZpUsobilost k fizeni motoro-
vych vozidel fesi Vyhlaska ¢. 277/2004 Sb. [14]
o stanoveni zdravotni zpUsobilosti k fizenf
motorovych vozidel a zdravotni zpdsobilosti
k fizeni motorovych vozidel s podminkou. Po-
suzujicim lékafem je obvykle prakticky Iékaf,
u kterého je posuzovand osoba registrovana.
Prakticky lékar si v nejasnych pfipadech mlze
vyzadat odborné vysetreni (nejcastéji neuro-
logické, psychologické, o¢ni nebo psychiat-
rické) nebo doporucit prezkoumani stavu pa-
cienta v krat$im c¢asovém intervalu, napf. po
pul roce [13].

Podobnd situace je i u posuzovani zdra-
votn{ zpUsobilosti u pacientd s PN k vy-
dani nebo platnosti zbrojniho prikazu. Vy-
hldska ¢. 493/2002 Sb. [15] obsahuje jednak
pozadavky na zdravotni zpUsobilost pro vy-
dani zbrojniho prdkazu, druhy prohlidek, je-
jich obsah ¢i naleZitosti Iékafského posudku,
jednak vycet nemoci, vad a stav(, které vy-
lu¢uji nebo omezuji zdravotni zpusobilost
k vydani nebo platnosti zbrojniho prikazu.
Podle této vyhlasky pfitomnost urcitych pfi-
znakd (napt. poruchy v oblasti paméti, roz-
hodovani, poruchy emoci) nebo diagnéza
extrapyramidové a pohybové poruchy vylu-
¢uji zdravotni zplsobilost k vydani nebo plat-
nosti zbrojniho prlkazu. Kazdy Iéka¥, ktery
v rdmci poskytovan( zdravotnich sluzeb zjisti
nebo nabude diivodné podezfeni, Ze pacient
trpi nemoci, vadou nebo stavem, které vylu-
Cuji nebo omezuji zdravotni zpUsobilost, je
opradvnen u pfislusného Utvaru policie ovefit,
zda je takova osoba drzitelem zbrojniho prd-
kazu.V pfipadé, Ze |ékar zjisti u pacienta, ktery
je drzitelem zbrojniho prlkazu (pokud je mu
tato skute¢nost zndma), zménu zdravotniho
stavu, kterd maze predstavovat v souvislosti
s nakladanim se zbranf pfimé ohroZeni Zivota
nebo zdravi, ozndmf tuto skute¢nost bez zby-
te¢ného odkladu poskytovateli zdravotnich
sluzeb pfislusnému k vydanf posudku o zdra-
votni zpUsobilosti (pokud je mu zndm) a uve-
domf policii [16].

Pokrocila faze
Béhem onemocnéni dochdzi s rizné rych-
lou progresi ke zhorseni kognitivnich a exe-

kutivnich schopnosti, k postupné ztraté
mentdlni kapacity a schopnosti rozhodo-
vani. Pfedpokladem pro to, aby ¢lovék mohl
uplatnit svou autonomii, je neporusena
mentalni kapacita, dobrovolnost a schop-
nost nalezité posoudit informace tykajici
se rizik a pfinost intervenci nebo lé¢by [8].
Ztrdta kteréhokoli z téchto predpokladd
bude mit vliv na autonomii pacienta. Z to-
hoto dlvodu by mélo byt v zdjmu osob
s PN dopfedu napldnovat budouci plan
péce [17]. Planovani budouci péce je velmi
podstatné v dobé, kdy jesté pacient je scho-
pen komunikovat o svych prénich a prefe-
rencich a mdze pripadné sepsat dfive vy-
slovend prani, tedy v ¢asné fazi nemoci.
Rektorova [18] upozornuje na to, ze kogni-
tivni poruchy mirného stupné se mohou
objevit jiz v ¢asné fazi onemocnéni a po-
stupné mohou progredovat do demence
u 20-78 % pacient.

Diskuze nad planem péce mUze zahrno-
vat témata, kdy pfijmout pacienta k hospita-
lizaci, otdzky resuscitace pfi zhorseni stavy,
zavedeniumélé vyzivy a hydratace, pfipadné
preferovaného mista Umrti s ohledem na
preference a hodnoty jich samotnych i je-
jich blizkych [8]. V CR mdzZe pacient dle
§ 36 zékona 372/2011 Sb. o zdravotnich sluz-
bach [12] sepsat tzv. dfive vyslovené prani
(DVP), a to pro pfipad, kdy uz nemocny nenf
sdm schopen projevit vlastni vili. DVP je dd-
leZitym nastrojem k posilenf svobody a au-
tonomie pokrocile nemocnych a je platné
pouze tehdy, kdyz splni zakladnf podminky
(pacient je starsf 18 let, musi byt pisemné,
s poucenim pacienta o ddsledcich jeho roz-
hodnuti, zpracované lékafem v oboru vieo-
becné praktické lékarstvi, u néhoz je pacient
registrovan, nebo jinym osetfujicim |éka-
fem v oboru zdravotni péce, s niz DVP sou-
visf, musf byt opatfeno Ufedné ovéfenym
podpisem pacienta). Druhou moznostf je za-
znamenat DVP do zdravotnické dokumen-
tace vedené o pacientovi ve zdravotnickém
zafizeni s podpisem pacienta, zdravotnic-
kého pracovnika a svédka. Takto zazname-
nané DVP plati pouze pro dané zdravotnické
zafizeni.

Mezi nejcastéjsi témata DVP téchto ne-
mocnych patff:

- nezahajovani kardiopulmonalni resusci-
tace v pfipadé srdecni ¢i dechové zastavy;

+ nezahajovani umélé plicnf ventilace pfi
progresi respira¢ni insuficience;

- nezahajovani ¢i ukonceni umélé vyzivy

v pfipadé pokrocilé demence ¢i v termi-

nalni fazi chronického onemocnént;
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Uskali pfi respektovani autonomie u pacientd

s Parkinsonovou nemoci

Difficulty in respecting autonomy in patients
with Parkinson’s disease

Souhrn

Parkinsonova nemoc (PN) je chronické, progresivnia nevylécitelné onemocnéni, jez vede postupné
ke ztraté nezavislosti, dUstojnosti a nakonec i zivota samotného. Pacient nezadrzitelné sméfuje
k terminalni fazi nemoci, kdy zac¢ne byt dusevné a fyzicky nezpdsobily. Tento ¢lanek pojednava
o mnoha etickych a mordlnich dilematech, kterym Iékafi a rodinni pfislusnici celi, kdyz se starajf
o pacienty s PN bliZici se ke konci Zivota. Diskutovana témata zahrnuijf kroky, jak posoudit mentalnf
kapacitu a rozhodovaci schopnost, planovani budouci péce, s nerozsifovanim Iécby a/nebo jejf
redukci, odmitanijidla a s pozadavkem neresuscitovat.

Abstract

Parkinson'’s disease (PD) is a chronic, progressive and incurable disease gradually leading to
a loss of independence, dignity and eventually life itself. The patient is heading inevitably to
the terminal phase of the disease, when he becomes mentally and physically incompetent. This
article deals with various ethical and moral dilemmas that physicians and family members face
when they care for patients with PD approaching the end of life. The topics discussed include
steps how to assess mental capacity and decision-making ability, future care planning with
non-extension of the treatment and/or its reduction, rejection of food, and with the demand not to
resuscitate.
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Uvod

Parkinsonova nemoc (PN) je progresivni, ne-
vylécitelné onemocnéni, které je charakteri-
zovano postupnym zhorsovanim fyzickych
a v mnoha pfipadech i kognitivnich funkci
¢lovéka [1]. Porucha kognitivnich funkci se
pomérné Casto objevuje u PN jiz v jejich ¢as-
nych stadifch [2]. Stanoveni diagnézy PN
znamena zivotni udalost, kterd zcela zmeéni
svét pacienta. Pro mnohé tato diagndza zna-
mend pohromu pfedznamenavajici zaca-
tek dlouhého, progresivniho sméfovani ke
ztraté nezavislosti, dlstojnosti a nakoneci Zi-
vota samotného [3,4]. PN predstavuje velkou

zatéZ a vybira si dan jak od pacientd, rodin,
pecujicich osob i spole¢nosti, zejména z du-
vodu dopadu motorickych a nemotorickych
priznak( na kazdodenni fungovani pacienta,
ale také kvuli nepfedvidatelnosti ve vyvoji
nemoci a spole¢enskym rozpakidm, s nimiz
je Casto tato choroba spojovana [5,6]. PN pfi-
spiva ke zvyseni nakladl na zdravotni péci
a vyvolava fadu etickych a mordlnich dile-
mat, zejména na konci Zivota [7]. PN zba-
vuje pacienty jejich identity a autonomie,
narusuje jejich samostatnost a tim je ini za-
vislymi na ostatnich lidech v kazdodennich
¢innostech [8]. Z bioetického hlediska tato

nemoc zpUsobuje, Ze pacienti ztraceji svou
samostatnost a schopnost rozhodovani. Sa-
mostatnost a pravo na sebeurcen tvofi pfi-
tom jeden ze zakladnich pilitQ Iékafské etiky.

V soucasné dobé z ddvodu rozvoje palia-
tivni péce ve véech oblastech mediciny Ize
doporucit také u pacientd s PN zahdjenf tzv.
brzké paliativni péce [9], kdy v prébéhu ne-
moci (jesté pred nastupem pokrocilé faze)
mUzZe |ékar se zaméfenim na paliativni me-
dicinu ve spolupraci s neurologem poskyto-
vat konzultace zejména v oblasti stanovenf
cfld 1é¢by. Individudini plan péce v¢. péce
v pokrocilé fazi nemodi je tak stanoven s res-

Cesk Slov Neurol N 2019; 82/115(6): 627-631

627




NEUROREHABILITACE PORUCH CHUZE S VYUZITIM FUNKCNI ELEKTRICKE STIMULACE
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49. Sota K, Uchiyama Y, Ochi M et al. Examination of
factors related to the effect of improving gait speed
with functional electrical stimulation intervention for
stroke patients. PM R 2018; 10(8): 798-805. doi: 10.1016/j.
pMIj.2018.02.012.

50. Taylor PN, Burridge JH, Dunkerley AL et al. Clinical use
of the Odstock dropped foot stimulator: its effect on the

speed and effort of walking. Arch Phys Med Rehabil 1999;
80(12): 1577-1583. doi: 10.1016/50003-9993(99)90333-7.
51.van Swigchem R, van Duijnhoven HJ, den Boer J et al.
Effect of peroneal electrical stimulation versus an an-
kle-foot orthosis on obstacle avoidance ability in peo-
ple with stroke-related foot drop. Phys Ther 2012; 92(3):
398-406. doi: 10.2522/ptj.20100405.

52. Wilkie KM, Shiels JE, Bulley C et al. ,Functional elec-
trical stimulation (FES) impacted on important aspects
of my life": a qualitative exploration of chronic stroke pa-
tients’ and carers’ perceptions of FES in the manage-

ment of dropped foot. Physiother Theory Pract 2012;
28(1): 1-9. doi: 10.3109/09593985.2011.563775.

53. Taylor P, Humphreys L, Swain |. The long-term cost-
effectiveness of the use of Functional Electrical Stimu-
lation for the correction of dropped foot due to upper
motor neuron lesion. J Rehabil Med 2013; 45(2): 154-160.
doi: 10.2340/16501977-1090.

54, Barrett C, Taylor P. The effects of the odstock drop
foot stimulator on perceived quality of life for people
with stroke and multiple sclerosis. Neuromodulation
2010; 13(1): 58-64. doi: 10.1111/}.1525-1403.2009.00250.X.

Na webu csnn.eu naleznete dalsi prilohy k tomuto ¢lanku.
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Senf aktivity motorické oblasti je pfi FES pfi-
pisovano zvysené proprioceptivni stimulaci
nebo zaméreni pozornosti. Za nezbytnou
podminku indukce neuroplastickych zmén
a obnovu fizené hybnosti je obecné pova-
7ovéna vysokd intenzita tréninku (poctem
opakovani pohybu nebo jeho naro¢nosti —
maximalni rychlosti a maximalnim rozsahem
pohybu), vysoka frekvence terapii, specificita
pohybu a jeho vazba na smysluplnou funkci
a subjektivni motivace pacienta [10,36]. Gan-
dolla et al uvadeéji, ze podminkou pro vznik
pretrvavajiciho terapeutického efektu je
schopnost pacienta pohyb akra dolnf kon-
Cetiny pfi FES predvidat a pldnovat a vni-
mat jeho provedeni jako soucdst vlastni
zpétnovazebné smycky [37]. Z animélnich
studif vime, ze nezbytny pocet opakovani
pohybu horni koncetinou k podpore neu-
roplastickych zmeén je 400-600 opakovani
denné [38,39]. Pfi bézné neurorehabilitaci je
viak prdmeérny pocet pohybU dolni konce-
tinou béhem jedné terapie pouze 60 opa-
kovéni [40]. Chlze s vyuzitim FES také mdze
pomahat procesu motorického uceni, pro-
toZe zvysuje primérné mnozstvi vykona-
nych krokd [17]. Pro podporu motorického
ucenti je nezbytnd motivace pacienta a jeho
aktivni zapojeni. Vzhledem k tomu, Ze vét-
sina pacientd preferuje FES pfed peronedini
ortézou zejména proto, ze chlze se stimulaci
plsobi i vypada ,normalnéji* [41,42], mUze
byt pravé trénink chlize s FES pro nékteré
pacienty vhodnym prostfedkem na pod-
poru motorického uceni.

Vétdina analyzovanych studii hodnotf
efekt stimulace u pacientl po CMP v chro-
nickém stadiu. Nékteré studie také naznacuji
mozZnosti vyuziti v ¢asné terapii (v subakutnf
fazi po CMP). Po kratkém 1-2 tydny trvajicim
rehabilitacnim programu doplnéném o FES
n. peroneus doslo ke zlepseni EMG aktivity
svald dolni koncetiny, ¢asoprostorovych pa-
rametr( chize i funkeni mobility [28,43]. Na-
opak studie hodnotici 2tydenni efekt ba-
lan¢nfho tréninku u subakutnich pacient(
neprokazala zlepseni rychlosti chlize [44],
coz véak mUze byt ovlivnéno malou in-
tenzitou terapie (celkem pouze 7 terapif).
U 54 osob po CMP v subakutni fazi se proka-
zal pozitivni vliv tréninku chlize na pase (at jiz
se jednalo o chdzi s FES nebo bez nf) oproti
konvenénimu tréninku chiize. DalSi moznosti
vyuzitf FES pro pacienty, ktefi nejsou schopni
deldf chiize, nabizi FES kombinovana se $la-
panim na motomedu [45,46]. Celkem ve
30 studiich byl porovnéavan efekt FES oproti
bézné dostupné fyzioterapii nebo kineziote-

rapii. Az na studii Wilkinsona et al [47], ktera
detailné popisuje vyuzité fyzioterapeutické
techniky a postupy, nenf obsah terapeutic-
kych jednotek ve studiich blize specifikovan
a vétsinou je uvaden jen obecné jako ,kon-
vencni rehabilitace po CMP”, ,rutinni reedu-
kace chlze a stability”, ,protahovaci a posi-
lovaci cvi¢eni” nebo ,fyzioterapie s vyuzitim
neurovyvojovych technik” [11,19]. Sabut et al
mezi terapeutické jednotky zafadili i ergo-
terapeutické postupy [11,19]. Bézna klinickd
praxe a vyuziti FES se mze v rlznych ze-
mich lisit v zavislosti na kulturnich zvyklos-
tech a zejména na ekonomickych moznos-
tech (FES predstavuje nakladnéjsi variantu
terapie a zpravidla nebyvé hrazena ze zdra-
votniho pojisténi). V praxi také byvd tato
moznost Castéji predepisovdna pacientlim
s neprogresivni diagnézou (Castéji u CMP,
détské mozkové obrny nebo nekompletnich
misnich |ézf). Vzdy viak zélezi na individudl-
nim posouzeni funkéniho stavu a moznosti
pacienta.

Uvadi se, Ze v praxi se vyskytuji pacienti,
ktefi dobfte profituji z terapie s vyuzitim FES
(tzv. respondéfi), a pacienti, ktefi i pfi dodr-
Zeni podobnych podminek stimulace z0-
stavaji bez efektu (tzv. non-respondéfi).
Predmétem nékterych praci je tedy snaha
o stanoveni prediktor( efektu FES [48]. Sota
et al uvadeji, Zze jednim z téchto predik-
tord muaze byt rozsah aktivni dorzalni flexe
v hlezennim kloubu pfi Uvodnim vysetfeni
pred intervenci FES [49]. Dalsim prediktorem
mUzZe byt pacientova schopnost vnimani
pohybu vyvolaného FES [37]. V fadé studif,
které neprokdazaly lepsf efekt FES oproti pe-
ronedlnimu ortézovani, je nicméné popiso-
véna vyznamné vyssi preference uZivateld
k FES. Nejcastéji uvadénymi dlvody této pre-
ference jsou vétsi sebejistota a pocit bezpec-
nosti pfichlzi (nizsf obava z padu), vyssi kom-
fort pouZiti, snadné nasazovani a sundavani
pomdcky, esteticky vzhled pomdacky, vliv na
kvalitu chlize, niz3f usilf a Unavu a neomezo-
vanivolného pohybu hlezna [17,18,50,51]. Po-
dobny pfinos FES naznacuji i prace Bulleyho
et al [42] a Wilkieho et al [52] vedené for-
mou semistrukturovanych rozhovord, které
u chronickych pacientll po CMP a jejich te-
rapeutl analyzovaly subjektivni vnimanf
a hodnoceni efektu FES na chzi, ndladu,
psychicky stav, celkovou aktivitu v rdmci
aktivit dennfho Zivota a participaci v ramci
komunity. V retrospektivni studii [53] bylo
u pacientll pouZivajicich FES v obdobi 2 let
popsano jen 8 % preruseni nebo ukoncenti
pouzivani stimulatoru, coz je vyznamné nizsf

nez priblizné ¢tvrtinové ukonceni pouzivani,
které se uvadi v pripadeé AFO [54]. Viyssi pocit
sebejistoty a/nebo bezpeci a soucasny vy-
znamny terapeuticky efekt FES na zvysenf
aktivace a svalové sily dorzalnich flexord
nohy a celkového aktivniho rozsahu hlezna
do dorzéIni flexe, ktery byl prokdzan ve stu-
diich [11,19,30], mUze mit oproti AFO vliv na
snizenf rizika padd v situacich, kdy pacienti
obvykle zddnou pomdcku pro chlizi nepou-
Ziji, napf. pfi dojiti na toaletu nebo do kou-
pelny v prlbéhu noci [18].

Limity nasi analyzy

Vzhledem k tomu, Ze se jednotlivé analyzo-
vané studie velmi lisily svou délkou i inten-
zitou terapie, je obtizné vyvozovat obecné
zavéry. Pfesto jsme presvédceni, ze tento
prehled mize pomoci rehabilita¢nim lé-
kafim a fyzioterapeutlm v klinické praxi.
Z metodologického hlediska je limitem vét-
siny studif nedostate¢né zaslepent, at jiz se
jednalo o pacienty zapojené do studie nebo
rehabilitacni pracovniky provéadéjici terapii
nebo vysetfeni. Zaslepeni neni proveditelné
vzhledem k povaze intervence — v zdsadé
neni mozné uspokojivé maskovat senzitivni
vjem prlchodu elektrického proudu s vy-
volanim kontrakce svall anterolateralni sku-
piny bérce, ktery se ma pfi chlzi manifesto-
vat zjevnym pohybem v hlezennim kloubu.
Nékteré ze studif uvadéji alespon ¢astecné
zaslepeni, kdy pacienti ani vysetfujici v oka-
mziku vstupniho vysetfeni neznali pfifazeni
do skupin [47] nebo kdy vysettujici pfi vy-
stupnim vysetfeni neznali pfifazenf pacienta
do skupiny [17,19].

Zavér

Na zakladé dostupnych studif vyuZivajicich
FES pro zlepseni funkce dolnich koncetin se
zd4, Ze FES mUZe predstavovat obohacenf
tradi¢nich terapeutickych postupt (jako jsou
cvi¢eni na neurofyziologickém podkladé,
trénink chiize a stability). V nékterych pfipa-
dech pak muze vést k vyraznéjsimu zlepseni
funkéniho stavu nez tradi¢ni terapie s vyuzi-
tim peronedlniho ortézovani. | v fadé studii,
které neprokdzaly lepsi efekt FES oproti pero-
nedlnimu ortézovani, je nicméné popisovana
vyznamné vyssi preference uzivateld k FES.
Proto je dlezité, aby byl efekt pomicky ob-
jektivné dokumentovén a individudini pfi-
nos této drazsi pomdcky zvazen vzhle-
dem k funk¢nimu stavu pacienta. FES je pak
mozné aplikovat v rdmci pobytové rehabili-
tacni lécby (krdtkodobé) nebo jako indivudini
kompenzacni pomUcku (dlouhodobé).

624

Cesk Slov Neurol N 2019; 82/115(6): 621-626




NEUROREHABILITACE PORUCH CHUZE S VYUZITIM FUNKCNI ELEKTRICKE STIMULACE

byli neurologicti pacienti, chybéla kontrolnf
skupina, nejednalo se o randomizovanou
kontrolovanou studii) a pro findInf analyzu
tak zlstalo 42 studii. Pribéh vyhledavani je
zobrazen na obr. 1. Nejvétsi mnozstvi stu-
dii porovnavalo efekt FES v rdmci neurore-
habilitace u osob po CMP, celkem 38 pub-
likaci randomizovanych kontrolovanych
studif, pficemz u 10 publikaci se jednalo
u osoby po CMP v akutnim nebo subakut-
nim stadiu. Déle byly zafazeny 4 studie sle-
dujici efekt FES u osob s roztrousenou skle-
rozou, 1 studie sledovala efekt u osob po
Urazovém poskozeni CNS (kraniotraumatu).
Primérna kvalita studii byla 7,3 bodl podle
skaly PEDro.

Vyuziti FES u CMP

Celkem 31 studii (z nékterych studii bylo vice
publikaci) hodnotilo u 1 512 osob po CMP
v akutnim az chronickém stadiu efekt FES
oproti kontrolnf skupiné podstupujici jiny
typ intervence.

Ve dvou studiich zahrnujicich 37 pacientd
nedoslo k signifikantnimu zlepsenf ve vy-
Setfovanych parametrech v kontrolnf ani
ve vyzkumné skupiné. Kontrolni skupina
ve studii s 21 probandy podstoupila ba-
lan¢ni trénink nebo béznou pédi, inter-
vence trvala 2 tydny [7]. Kontrolni skupina
ve studii s 16 probandy podstoupila tera-
pii s vyuzitim AFO ortézy, intervence trvala
12 tydnt [8].

U sedmi studif, do kterych bylo zafazeno
celkem 699 pacient(, byl prokdzan pozitivni
efekt u kontrolni i vyzkumné skupiny, pfi-
¢emz u vyzkumné skupiny nebyl efekt sta-
tisticky vyznamneé vyssi neZ u kontrolni sku-
piny. Délka intervence se pohybovala od
3 tydnl do 12 meésicd. Dvé ze studif byly za-
méfeny na pacienty v chronickém stadiu
po CMP [9,10]. Ve studii zahrnujici nejvyssi
pocet probandl v poctu 384 pacientl a nej-
delsi dobu intervence v délce 12 mésict byla
u kontrolni skupiny aplikovdna AFO ortéza.
V obou skupinach doslo k signifikantnimu
zlep3eni v rychlosti chidze na 10m bez sta-
tisticky vyznamného rozdilu mezi kontrolni
a vyzkumnou skupinou [2].

Ve 22 studiich zahrnujicich celkem
774 pacientd doslo k signifikantné vyssimu
zlepseni u pacientl ve vyzkumné skupiné
(s FES) oproti kontrolni skupiné. Kontrolnf
skupiny v téchto studiich podstoupily tré-
nink chlize bez pomucky, chlize na tread-
millu, chzi s AFO ortézou, stoj na Usedi,
nebo v metodice bliZze nespecifikovanou
rehabilita¢ni intervenci (o frekvenci cvi-

Ceni 3-5x tydné). Ke zlepsenf doslo v kva-
lité chlze i ve standardizovanych testech
chlize a rovnovéhy (Tinetti test, Fugl-Meyer
Test, Sestiminutovy test chiize, Desetiminu-
tovy test chlze, Berg Balance Scale a dalsi).
Dale doslo ke zlepseni v sobéstacnosti, kterd
byla hodnocena pomoci testu Functional
Independence Measure (FIM) nebo Indexu
Barthelové. V jedné ze studii bylo pozoro-
vano signifikantni snizeni spasticity (hodno-
cené modifikovanou Ashworthovou skalou)
a zvyseni svalové sily u pacientl ve vy-
zkumné skupiné [11].

Vyuziti FES u roztrousené sklerézy
Do nasf analyzy byly zahrnuty 3 studie hod-
notici u 144 osob s RS (z toho u 108 osob
se jednalo o progresivni stadium RS) efekt
FES oproti béznému posilovani svall nebo
74dné intervenci. Délka intervence se po-
hybovala od 18 do 24 tydnd. Pouze u 1 stu-
die [12] doslo u skupiny s FES k vyznamnéj-
simu zlepseni zapojeni do dennich aktivit
a snizeni poctu padd oproti kontrolni sku-
piné s béznym cvi¢enim. V dalsich studiich
pfi srovnani efektu FES oproti posilovani
svall dolnich koncetin nebo trupu nebylo
zaznamendano u skupiny s FES ani v kont-
rolni vyznamnéjsi zlepseni vykonu v tes-
tech chize. Tento vysledek mlze byt ovliv-
nén progresivnim charakterem onemocnénf
RS.V jedné ze studif viak bylo zaznamendno
snizeni energetické ndro¢nosti chiize pfi FES,
coz mUze byt klinicky vyznamné.

Vyuziti FES u jinych dospélych
pacientt se ziskanym neurologickym
poskozenim

Pouze 1 studie hodnotila efekt FES
u pacientl s traumatickym poskozenim
mozku [13], daldi 2 studie pak zahrnovaly
skupinu pacientl s hemiparetickym posko-
zenim (po CMP nebo kraniotraumatu). Cel-
kem se jednalo o 90 probandd, u kterych se
porovnaval efekt FES oproti jiné terapeutické
intervenci (chlize na pase, stoj ve vertikalizac-
nim stojanu nebo standardni fyzioterapeu-
tické cviceni). Terapeutickd intervence se li-
sila od velmi intenzivnf v délce 1 tydne aZ po
12 tydnU. Trénink chlize na pase v kombinaci
s FES hodinu denné v délce trvani 12 tydn(
prokazal u skupiny osob s hemiparetic-
kym postizenim chlze se syndromem foot
drop vyznamné zlepseni vytrvalosti a kvality
chlize oproti béznému tréninku chlize. Pfi
porovnani standardnf fyzioterapie vs. fyzio-
terapie doplnéné FES doslo k mirnému zlep-
$eni v obou porovnavanych skupinach.

Diskuze

V rehabilita¢ni praxi m@ze byt FES uzivana
pfi tréninku chlize na pase, v kombinaci s po-
silovacim cvicenim nebo jako kompenzacni
pomdcka pfi bézné chlzi pacienta v pro-
stfedi rehabilita¢niho zafizeni i v domacim
prostredi.

Vétsina nami analyzovanych studii popi-
suje pozitivni tzv. ortoticky efekt FES (tedy
zlepseni pfi pouzivani stimulatoru). Nékteré
studie vsak zaznamendvaji také pozitivni te-
rapeuticky efekt (tedy pretrvavajici zlepsent
i po vypnuti stimulace) na zlepseni funkéni
mobility [14,15], zlepseni vykonu v dlouhych
testech chtize [16,17] a snizeni energetické
naro¢nosti chlize [18,19].

Vsechny analyzované studie vyuzivaly FES
n. peroneus (n. fibularis), nékteré také v kom-
binaci se stimulaci flexoré nebo extenzord
kolenniho kloubu nebom. gluteus medius.
Stimulace byla vyuzivdna pouze pro inten-
zivni trénink chiize nebo byla bézné pouzi-
vana béhem vsednich dennich aktivit.

Nejvice nalezenych studii se zabyvalo
moznostmi vyuZziti FES u osob s CMP. U osob
s hemiparetickym postizenim chlize po CMP
se v klinické praxi bézné vyuzivd AFO or-
téza. Také dosud nejvétsf realizovand ran-
domizovana studie, kterd porovndvala
efekt FES i AFO na chlzi, prokdzala, ze obé
tyto kompenzac¢ni pomucky maji dlouho-
dobé vyznamné pozitivni vliv na parame-
try chize [20]. Tomu odpovidaji také zavéry
metaanalyzy z roku 2018, kterd potvrzuje,
Ze obé tyto pomUcky maji pozitivni vliv na
rychlost chlze a FES nenf v tomto sméru
nadfazena konvencné pouzivané tera-
pii pro kompenzaci poruch chlize [21]. Né-
které studie vsak naznacuji, Ze FES diky ak-
tivnimu zapojeni svald mdze poméhat
fyziologi¢téjsimu zapojeni svall dolni kon-
Cetiny béhem krokového cyklu, zvySovat
svalovou silu [7,11,15-17,19,22-29] a sniZo-
vat spasticitu lytkovych svald i v chronické
fazi[9,11,22,23,27,30,31]. V literature jsou u né-
kterych pacientl po elektrostimulaci popiso-
vany i neuroplastické zmény [8,32,33] (zazna-
menané pomoci funkéni MR), a to zvyseni
excitability a konektivity neposkozenych kor-
tikdInich motorickych oblasti a rezidualnich
kortikospinalnich drah. Za podklad této in-
dukované restituce motorickych funkci jsou
oznacovany predevsim kortikaInf reorgani-
zace (atoiv senzorickych a kontralateralnich
motorickych oblastech), axondln{ sprouting
a synaptogeneze, zvysend aktivace sekun-
darnich motorickych oblasti a pfesun fizenf
na extrapyramidové drahy [10,34,35]. Zvy-
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Uvod
Metoda funke¢ni elektrostimulace (FES) pro
podporu nebo nahrazeni ztracené pohy-
bové funkce byla poprvé navrzena Liberso-
nem v roce 1961. Ten popsal stimulaci pe-
ronedlniho nervu elektrickymi impulzy jako
podporu chybéjici dorzéIni flexe hlezna (tzv.
drop foot syndrom) u pacienta s hemiple-
gii po CMP. Stimulace byla aplikovdna po-
vrchovymi elektrodami a byla synchronizo-
védna se Svihovou fazi kroku diky patnimu
tlakovému spinaci v boté [1]. Termin ,funk¢nf
elektrickd stimulace” uvedli v roce 1962 Moe
a Post a brzy se objevily i prvni komeréni pfi-
stroje [2]. Metoda byla v 70. a 80. letech diky
elektrostimulatordm Tesla LSN (Tesla, Hlou-
bétin, Ceskd republika) dostupnd i v CR. P¥i-
stroj se vsak v 90. letech prestal vyrabét
a zkusenosti s FES se tak u nas dale prilis ne-
rozvijely [3]. V zahranic¢i byla metoda pou-
Zivana dal, k masivnimu rozsifeni ale jesté
fadu let nedoslo. S jeji aplikaci byla spo-
jena fada problém technického a praktic-
kého charakteru, predevsim slozitost upev-
néni elektrod a propojovacich kabeld, déle
spolehlivost, spravné nacasovani a dyskom-
fort ulozeni patniho snimace, ¢asto nedo-
state¢ny inicidlni kontakt paty pacienta
s podlozkou, velikost, vaha a uloZeni elektro-
stimuldtoru apod.

S vyvojem miniaturizovanych a ergono-
mickych funkénich elektrostimuldtord se

viak rozsifuji moznosti jejich klinického pou-
Zitf. Byly vyvinuty pfistroje s vicekandlovou
stimulaci, které umoznuji kombinovat stimu-
laci peronedlniho nervu se stimulaci dalsich
svald (plantarnich flexor hlezna, flexor(
nebo extenzord kolenniho kloubu, flexord
nebo abduktord kycle). Tyto pristroje mohou
pomodi pfi tréninku chiize u pacientl s po-
skozenim horniho motoneuronu. Ale i pU-
vodni jednokandlovy stimuldtor peronedl-
niho nervu byl dale rozvijen a funkce patniho
snimace byla u nékterych typl nahrazena
nebo doplnéna o sofistikovany systém akce-
lerometru a inklinometru/gyroskopu, ktery
optimalizuje nacasovani kontrakce a dekon-
trakce svall v pribéhu kroku [4]. Kromé FES
dolni koncetiny se také rozviji moznosti FES
v oblasti horni koncetiny, konkrétné stimu-
lace tchopové funkce ruky [5].

Funkenf elektrostimulace je povazovana
za technicky pokrocilejsi a aktivnéjsi variantu
béZné uzivané peronedlni ortézy (ankle foot
orthosis; AFO), kterd se pouziva s cilem me-
chanicky udrzet nohu v neutrdlnim nebo
mirné dorzalné flek¢nim postaveni v hlezen-
nim kloubu a zabezpecit tak hladky pribéh
svihové faze kroku, at jiz se jednd o poruchu
postaveni a hybnosti akralni ¢asti doInf kon-
Cetiny vlivem poskozeni CNS nebo perifer-
niho nervového systému. Na rozdil od jed-
nodussich peronedlnich pések poskytujf
dlahy noze pevnéjsi oporu a mohou tak po-

celkovy pocet vyhledanych ¢lankd
podle zadanych kritérif

(n=510)

vyfazené ¢lanky (n = 460) po
posouzeni abstraktu z dGvodu:
- review clanky

l

pocet ¢lankd k posouzent fulltextu
(n=50)

Y

- FES v pediatrii
- prispévky z konferencf

- anatomické, ultrasonografické
a EMG studie

- experimentalni systémy FES
- myostimulace

v

konec¢ny pocet studif
k systematické resersi
(n=42)

\]

vyfazené fulltextové ¢lanky
(n=8) zdlvodu:
- chybéjici kontrolnf skupina
- zdravi probandi

Obr. 1. Schéma tfidéni vyhledanych ¢lank( do systematické reserse.

FES — funkenf elektrickd stimulace; n — pocet

Fig. 1. The process of searching articles into the systematic review.
FES - functional electrical stimulation; n — number

moci i pacientlm se spasticitou lytkovych
svalll, pro které je podpora pouze pero-
nedlni paskou nedostatecnd. Je mozné rozli-
Sit 3 typy téchto ortéz: pasivni AFO, semi-ak-
tivni AFO a aktivni AFO. Pasivni AFO ortézy
jsou v klinické praxi nejrozsitengjsi. Jedna se
o rigidni ortézy vyrobené vétsinou z poly-
propylenu nebo z karbonu. Ortézy mohou
byt sériové vyrdbéné nebo individualné
zhotovené.

Moznosti vyuziti FES v rdmci neurorehabi-
litace se v CR stéle vice rozviji a v soucasnosti
jsou na ceském trhu 2 pfistroje pro elek-
trostimulaci chiize, proto bychom v tomto
¢lanku chtéli predstavit a porovnat vysledky
randomizovanych klinickych studii hodnoti-
cich efekt FES k ovlivnénf chlize.

Metodika

Cilem tohoto ¢lanku bylo na zékladé ana-
lyzy dostupnych randomizovanych studif
zhodnotit moznost zlepseni chlize u dospé-
lych neurologickych pacientl se ziskanym
poskozenim CNS pomoci FES. Pro Ucely to-
hoto ¢lanku byla prohleddna databaze me-
dicinské literatury PubMed za pomoci kom-
binace téchto klicovych slov: functional
electrostimulation, gait, walk, stroke, multi-
ple sclerosis, traumatic brain injury, central
paresis, hemiparesis, drop foot. Vyhledavani
bylo omezeno pouze na obdobi od roku
2000 az do z&ff 2018. Do analyzy byly zafa-
zeny pouze: 1. randomizované studie porov-
navajici efekt terapie u experimentalni sku-
piny s FES oproti kontrolnf skupiné; 2. studie
zahrnujici dospélé neurologické pacienty
starsi 18 let; 3. studie publikované v anglic-
kém jazyce.

Kvalita vyhledanych studii byla hodnocena
pomoci skaly PEDro. Jednd se o 11bodovou
skalu, kterd hodnoti metodologickou kvalitu
randomizovanych studii. V rdmci této skaly
jsou hodnoceny kvalita randomizace, za-
slepenost probandd a vysetfujicich a popis
a porovnani vysledkl mezi hodnocenymi
skupinami. Cim vy3si bodové hodnocent, tim
vys$si metodologickd kvalita ¢lanku [6]. Do
¢lanku nebyly zafazeny studie s pfilis nizkou
metodologickou kvalitou (Skala PEDro < 4).

Vysledky

Na zakladé zadané kombinace klicovych
slov bylo nalezeno 510 ¢lankd. PFi kont-
role abstraktl (v pfipadé nejasnosti celych
¢ldnkd) bylo identifikovéno 50 potencio-
nalné vhodnych ¢lankd za uréené obdobi.
Po pfectenf abstraktd byla ¢ast studif vyfa-
zena pro nesplnéni podminek (U¢astnici ne-
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Neurorehabilitace poruch chiize s vyuZitim
funkcni elektrické stimulace — aktualni poznatky
z randomizovanych klinickych studii

Neurorehabilitation of gait impairment
using functional electrical stimulation —
current findings from randomized clinical trials

Souhrn

Systematicky resersni ¢lanek popisuje zkusenosti s vyuzitim funkeni elektrické stimulace (FES)
v neurorehabilitaci. V ramci neurorehabilitace se FES vyuziva predevsim k terapeutickému ovlivnéni
poruch chdze pomoci stimulace dorzalnich flexor hlezna. Pro Ucely reserse bylo vyhledano
510 ¢lankd, z nichz 42 bylo podrobnéji analyzovano. Na zdkladé dostupnych studif vyuzivajicich
FES pro zlepseni funkce dolnich koncetin se zda, ze FES mUZze predstavovat obohaceni tradi¢nich
terapeutickych postupl (jako jsou cvi¢eni na neurofyziologickém podkladé, trénink chize
a stability). V nékterych pffpadech pak mize FES vést k vyraznéjsimu zlepseni funkéniho stavu nez

tradi¢ni terapie.

Abstract

The review article summarizes results from studies with functional electrical stimulation (FES) in
neurorehabilitation. In neurorehabilitation, FES is used mostly for therapeutic improvement of
the swing phase of the gait cycle by stimulation of dorsal flexor muscles. For this review article,
510 papers were screened and 42 papers were eligible for a more detailed analysis. Based on
the available studies, it seems that FES may constitute an enrichment of traditional therapeutic
practice (such as exercise based on neurophysiological principles, gait and balance training). In
some patients, FES may result in improved functional status rather than conventional therapy.
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KLINICKE SYNDROMY Z OBLASTI CERVIKALNIHO PLEXU

béhem chirurgickych hrudnich operaci - ze-
jména srde¢niho bypassu [31]. Jakékoliv lo-
Ziskové procesy plic ¢i mediastina mohou
vyuUstit do postizeni brani¢niho nervu, do-
konce byla popséna i komprese phrenicu
tézkymi degenerativnimi zménami kréni pa-
tefe [31]. Brani¢ni nerv mize byt narusen
metabolickym postizenim (diabetes melli-
tus) [32], infekénim agens (Lymeskd borelidza
a herpes zoster) [33,34], roztrousenou skle-
rézou ¢i pfi Guillain-Barrého syndromu [35].
Asi 90 % jednostrannych postizeni brénice
je diagnostikovdno ndhodné pomoci nativ-
niho RTG vysetfeni plic, kde se prokéze ty-
picky jednostranna elevace na postizené
strané [36]. Lze vyuzit i UZ vysetfeni branice,
které zhodnotiijeji funkénistav [37]. CT hrud-
niku by meéla byt provedena u kazdého pa-
cienta s lézf n. phrenicus k vyloucenf loZisko-
vych zmén plic a mediastina. EMG vysetieni
byva nékdy obtizné a hlire interpretovatelné
vzhledem k technickym limitim a moznym
komplikacim [38], nicméné na specializova-
nych pracovistich se rutinné provadi jehlova
EMG brénice a jsou stanovena normativni
data u konduke¢nich studif [39,40]. Vétsina pa-
cientd s asymptomatickou unilaterdini pa-
rézou bréanice nevyzaduje lé¢bu [41]. Pokud
se nam podari identifikovat zakladni pficinu,
tak ji budeme fesit — napf. kompresi nervu lo-
Ziskovym procesem. V pfipadech idiopatic-
kého postizenf 1é¢ime symptomaticky — exis-
tujf dva zpUsoby: plikace svalu ¢i stimulace n.
phrenicus. Plikace se preferuje zejména u pa-
cientd s jednostrannym postizenim, bez zna-
mek vyraznéjsi obezity [41]. Stimulace nervu
se provad( u pacientl s intaktnim nervem
a po vylouceni myopatie [31].

Zavér

Léze v oblasti cervikdlniho plexu jsou rela-
tivné vzacné a nékdy opomijené, ¢asto dia-
gnostikované az per exclusionem. Méli bychom
na né viak v diferencidlné diagnostickych Gva-
hach pomyslet, protoZe zejména v posledni
dobé se objevily nové terapeutické moznosti,
které mohou pfinést zvlasté Ulevu od bolestf
u postizenych pacientd.
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n. auriculotemporalis

n. auricularis magnus

r. auricularis

n. vagi

Obr. 3. Senzitivni inervace usniho boltce.
Fig. 3. External ear-innervation.

Setfeni nervu, které bylo v roce 2018 poprvé
popsano korejskymi autory [17]. PostiZzeni
je casto velmi nepfijemné a ma tendenci
k chronickému pribéhu. V 1é¢bé byvaji zkou-
sena analgetika, antikonvulziva, antidepre-
siva, dobry efekt maze mit blokada nervu
pod UZ kontrolou [18]. Casto je viak nutna
operacni revize s neurolyzou, obvykle s dob-
rym efektem [19].

Syndrom cerveného ucha

(red ear syndrome)

Jedna se o dalsi, velmi vzacné postizenf (do-
posud bylo v literatufe popsano asi 100 pfi-
padU) poprvé publikované v roce 1996 [20].
Typické jsou jednostranné (62 %) ¢i obou-
stranné ataky palivych bolesti a zerve-
nani zevniho ucha (nejvice v lalticku), které
mohou vystfelovat do tvéfe a dolni ce-
listi [21]. Doba trvani zachvatu byva vtefiny
az hodiny. Patofyziologie neni zndma. Lance
et al predpokladali periferni pficinu, kdy pfi
iritaci kofene C3 s naslednou bolestivostf
dochazi k uvolnéni vazodilata¢nich peptidd

a zarudnuti ucha [20]. Vzhledem k ¢asté aso-

ciaci s migrénou, zejména u mladych lidf, se

v etiologii syndromu zvazuje i aktivace tri-

geminovaskularniho komplexu [22]. V sou-

¢asné dobé se uzndvaji dva subtypy syn-
dromu cerveného ucha, a to:

+ primdrnf — ¢astéji u déti a dospivajicich, az
v 80 % byva asociovan s migrénou;

+ sekunddrni — vyskytuje se spiSe u star-
$ich jedincl a byva spojovan s postize-
nim v oblasti horni krénf patefe, s bolestmi
temporomandibularniho kloubu a celisti.
Oba subtypy se viak mohou vyskytovat

v jakémkoli véku [23]. Syndrom je obvykle

refrakterni na lé¢bu, zkousi se gabapentin,

amitriptylin, imipramin, flunarizin, proprano-

lol, verapamil ¢i pregabalin [24].

Neuralgie Jacobsonova nervu

Jacobson(v nerv (n. tympanicus) je prvni
(smisenou) vétvi n. glossopharyngeus po
vystupu z foramen jugulare. Senzitivné iner-
vuje stfedni ucho a processus mastoideus.
Klinicky je neuralgie tohoto nervu charak-

terizovana jako nesnesitelnd bolest lokalizo-
vana hluboko v uchu. Diagnostika je mozna
prakticky pouze per exclusionem (je nutno
vyloucit otorinolaryngologickou, zubni etio-
logii, provést CT temporalni kosti, CT krku,
MR hlavy — se zaméfenim na kofeny IX.
a X. hlavového nervu) [25]. Lé¢ba je shodnd
jako u jinych neuralgii. V refrakternich pfipa-
dech pfichézi do Gvahy neurektomie plexus
tympanicus, které jsou v poslednich letech
v této indikaci provadény [25].

Neuralgie Arnoldova nervu

Je extrémné vzacna. Arnoldlv nerv je au-
rikuldrni vétvi n. vagus. Senzitivné inervuje
usni boltec v oblasti konchy, meatus acusti-
cus externus (tragus, antitragus) a vnitfni po-
vrch zevniho zvukovodu. V roce 2016 byly
popsany dva pfipady pacientl s torpidnimi
bolestmi v oblasti zevniho zvukovodu, které
perzistovaly i po mikrovaskuldrni dekom-
presni 1é¢bé neuralgie trigeminu, kterd byla
plvodné zvazovana jako pficina bolesti; per-
operacné vsak byl prokdzan tésny kontakt
PICA s nervus vagus a vyznamna komprese
vldken aurikuldrni vétve tohoto nervu. Nésle-
dujici, tj. druhy mikrovaskularni zakrok s od-
stranénim neurovaskularniho konfliktu (mezi
n. X. a PICA) bolesti zcela eliminoval [26].

Léze v oblasti ansa cervicalis
Neexistuje zadny specificky syndrom po-
stizeni nervl z oblasti ansa cervicalis. Ja-
zylka se spolupodili na procesu polykani,
7vykéni, ale tyto pohyby jsou ve znac¢né
mife zavislé na svalech orofaryngu (napf.
m. cricothyreoideus) a funguji normalné do-
konce i pfi prikazu Uplné denervace infra-
hyoidnich svald [27]. Z tohoto divodu byva
ansa cervicalis vyuZivana v transplantologii
napf. k ndhradé postizeného n. laryngeus
recurrens [28] ¢i n. facialis [29].

Léze n. phrenicus

Branice je primarni respiracni sval a jeji posti-
Zeni muaze vést az k selhdni vitalnich funkci.
Klinické projevy jsou zavislé na etiologii pa-
rézy a zna¢né variabilnf — od zcela asympto-
matickych jedincd az po pacienty s nutnostf
trvalé mechanické ventilace. Pfevazuje jed-
nostranné postizeni nervu. Eventudlni bila-
terdIni paréza branice se projevuje nejcas-
téji ortopnof a paradoxnim dychanim [30].
Etiologie je zna¢né rlznoroda. Nejcastéjsim
onemocnénim, které se mlze projevit izo-
lovanou lézi obou brani¢nich nerv axonal-
niho typu, je bolestiva neuralgicka amyotro-
fie [30]. Brani¢ni nerv byva nezfidka postizen
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2. N. occipitalis major (C2) - jeho pocatecni
Usek je smiseny (inervuje m. semispinalis
capitis am. longissimus capitis), v konec-
ném Useku je nervem koznim. Po vystupu
z patefniho kanalu se zataci kolem dolniho
okraje m. obliquus capitis inf, prostupuje
presm. semispinalis capitis a m. trapezius
do krajiny tylni a inervuje kizi az po tzv.
¢aru interaurikuldrni, kde se styka se senzi-
tivnimi vétvemi n. trigeminus;

3. N. occipitalis tertius (C3) — ¢asto se spo-
juje s n. occipitalis major, ale mUze probi-
hat i samostatné, senzitivné inervuje tzky
pruh kize sijové krajiny pfi stfedni roviné
(medidlné od inervacni oblasti n. occipita-
lis major).

Klinické syndromy pfi lézich

cervikalniho plexu

Okcipitalni neuralgie (C2 neuralgie,

Arnoldova)

OkcipitaIni neuralgie (ON) je definovéna jako

paroxyzmalni vystrelujici nebo bodava bolest

v dermatomu n. occipitalis major ¢i minor [3].

Bolest vychdazi ze subokcipitalni oblasti, vy-

stieluje pres tyl a temeno a7z za o¢i a mUze

byt provadzena hypestezif ¢ dysestezii v pfi-

slusné distribuci. Incidence onemocnéni je cca

3/100 000 [4]. Etiologicky je vétsinou povazo-

vana za idiopatickou [5], mdzZe mit viak pficinu:

« cévni-arteriovendzni malformace [6], bul-
bocervikaIni kavernom [7], Utlak aberantni
vétvi a. cerebelli inferior posterior (poste-
rior inferior cerebellar artery, PICA) [8];

+ neurogenni — schwannom [9], C2 myeli-
tis [10] ¢i roztrousena skleréza [11];

- osteogenni — artroza C1/2 [12], osteoly-
tické léze krania [13].

Spoustécim mechanizmem muzZe byt
komprese v pribéhu n. occipitalis major
(90 %) ¢i n. occipitalis minor (10 %) [3].

Diagnostika ON je zaloZzena na téchto krité-
riich: bolestivost lokalizovand ve vyse uvedené
oblasti, citlivost v prébéhu postizeného nervu
a alespon kratkodoba uleva od bolesti pfi lo-
kalnim obstfiku pfislusného nervu [2]. Mista
provedeni obstfiku jsou rlizna — napf. 2cm la-
terdlné a 2cm pod protuberantia occipitalis
externa [2] (obr. 2). Existuje celd fada moznosti
lécby ON. Imobilizace krku limcem, fyziotera-
pie a kryoterapie se neprokdzaly byt u¢innéjsi
nez placebo [14]. Nesteroidni antirevmatika, tri-
cyklicka antidepresiva, inhibitory zpétného vy-
chytanf serotoninu a antikonvulziva mohou
ulevit od bolesti, stejné jako lokalnf obstiiky —
nejlépe pod UZ kontrolou [15]. Pulzni nebo ter-
micka radiofrekvencni ablace mize prinést dé-

n. occipitalis major

misto aplikace obstfiku

) protuberantia

occipitalis ext.

Obr. 2. Misto obstfiku n. occipitalis major pro okcipitélni neuralgii (modry kfizek) — 2 cm
laterdlné a 2 cm pod protuberancia occipitalis externa.

Fig. 2. Great occipitalis nerve block for occipital neuralgia (blue cross) - 2 cm lateral and
2 cm inferior to the external occipital protuberance.

letrvajici Ulevu od bolesti, podobny efekt ma
i chemicka neurolyza alkoholem nebo feno-
lem [15]. Chemicka neurolyza viak neni vieo-
becné akceptovanou lé¢ebnou metodou. Ne-
existuji doporucenti ¢i jasna indikacnf kritéria
jejiho pouzitf [16]. Méla by byt rezervovana
pouze pro pacienty s perzistujici a jinak neo-
vlivnitelnou bolesti. Pacienti by méli byt pec-
livé vyselektovéani s podrobnym celkovym vy-
Setfenim v¢. psychologického profilu, mél by
predchazet lokélni anesteticky blok nervu ale-
spon s kratkodobym efektem [16]. Dalsf alter-
nativni metodou lé¢by je neuromodulace ok-
cipitdlniho nervu se stimula¢nimi elektrodami
v oblasti baze lebni [2]. Chirurgickd dekom-
prese je preferovana u nejvice refrakternich
pripadl [13]. Dalsi alternativou invazivni 1é¢by
je gangliotomie C2 [14].

Neuralgie v oblasti ucha

Patfi sem zejména neuralgie n. auricularis
magnus a syndrom cerveného ucha, vzhle-
dem ke znacné klinické podobnosti uva-
dime i neuralgii Arnoldova a Jacobsonova
nervu, které jsou vsak vétvemi hlavovych
nervd (n. X, resp. n. IX.).

Senzitivni inervace ucha
Zadni a dolni ¢ast usniho boltce inervuji
n. auricularis magnus a n. occipitalis minor

(z cervikdIniho plexu). Pfedni a hornf ¢ast
boltce senzitivné zésobuje n. auriculotem-
poralis (vétev n. mandibularis z n. trigemi-
nus). Okolf tragu, antitragu, cavitas conchae,
dolni stény zvukovodu a dolni ¢ast bubinku
z vnéjsi strany inervuje r. auricularis n. vagi
(tzv. Arnolddv nerv) (obr. 3). Stfedni ucho
(vnitinf strana bubinku, stfedousni dutina,
kosténa c¢ast sluchové trubice) je senzitivné
zasobovéna z n. tympanicus (Jacobsonlv
nerv), ktery je vétvi n. glossopharyngeus.
Vnitfni ucho nema vlastni senzitivni inervaci.

Neuralgie n. auricularis magnus

Jednd se o velmi vzacnou klinickou jed-
notku. Velky usni nerv probiha vertikdlné
po povrchum. SCM, senzitivné inervuje
spodnf ¢ast usniho boltce, spodni ¢ast ob-
liceje a hornf ¢ast krku. Neuralgie je charak-
terizovana intermitentnf elektrizujicf, vycer-
pavajici bolesti ve vyse uvedené oblasti,
pficemZ mUZe byt provokovana rotaci hlavy
na opacnou stranu. Etiopatogeneze je ne-
jasna, nékdy byva davana do souvislostf se
stavy po traumatu hlavy a krku ¢i pfi déle-
trvajicim Utlaku v kr¢ni oblasti, v poslednich
letech i po kosmetickych plastickych opera-
cich (liftingu krku) [17]. Diagnostika je zna¢né
obtiZzna, obvykle per exclusionem, muze
nam vsak pomoci elektrofyziologické vy-
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n. accesorius

a — vétve k m. longus colli et capitis
b — vétve k hornimu krénimu sympatiku
¢ — vétve k m. scalenus et levator

scapulae

ansa cervicalis

vlakna k dolnimu
bFisku m. omohyoideus

C
1
a
n. hypoglossus
b
spojka
k n. vagu
. 3 c2 ;
n. auricularis magnus 4 vlalg?_a k m. rectus
OR o A capitis
n. occipitalis major >
b
a3
a
b
c
Cc4
a
c
C5
spojka k plexus
brachialis .
n. phrenicus

n. supraclavicularis

vlakna k m. geniohyoideus

vlakna k m. thyrohyoideus

nervus transversus colli

vlakna k hornimu brisku
m. omohyoideus

vlakna
k m. sternothyreoideus

vlakna k m. sternohyoideus

Obr. 1. Schéma plexus cervicalis.
Fig. 1. Cervicalis plexus scheme.

- 1. anterior — inervuje kUzi nad priusni zIa-
zou a ¢asti predni plochy boltce (miva
spojku s n. facialis);

- 1. posterior — senzitivné zdsobuje k{Zi
zadnf plochy boltce a regio mastoidea.

N. transversus colli (C3) - vystupuje
medidlné dopfedu presm. SCM pod kozni
sval krénf (m. platysma) a déli se na dvé
vetve:

- r.superior —inervuje kizi v regio
suprahyoidea;
- r.inferior —inervuje kiiZi v regio infrahyoidea.

N. supraclaviculares (C3,4)

- mediales — probihaji kaudalné a medidlng,
inervuji kGzi ve fossa jugularis a nad ma-
nubrium sterni;

- intermedii — sestupuji kaudalné a inervuijf
kbzi v dolnf ¢asti krku a v klavikularnf a in-
fraklavikularni krajiné (v rozsahum. pecto-
ralis major);

- laterales — sestupuji kaudalné a dorzélnég,
inervujf kazi akromialni krajiny.

Motorické nervy

Rami musculares - samostatné sva-
lové vétve pro svaly pre- a intervertebralni,
m. scalenus medius, m. SCM (C2-4 + n. acce-
sorius), m. trapezius (C2-4 + n. accessorius)
am. levator scapulae (C4, 5 + n. dorsalis sca-
pulae z brachidIniho plexu).

Ansa cervicalis (prof.) C1-3: (ansa n. hy-
poglossi) — vldkna pro infrahyoidni svaly,
m. thyrohyoideus

« radix sup. (C1, 2) - spoji se s n. hypoglossus
(inervuje m. geniohyoideus);

- radix inf. (C2, 3) - inervuje m. sternohyo-
deus, m. omohyodeus;

N. phrenicus (C4, ménéiC3 a C5) - smi-
seny, ale pfevazné motoricky nerv. Na krku
probihd nam. scalenus ant.,, vstupuje do
hrudniku, probihd pfednim mediastinem
k brénici, kterou inervuje. Senzitivni vldkna
vydava k perikardu a pleure.

Funkéné byvaji do cervikalniho plexu fa-
zeny i rami dorsales spinalnich cervikalnich
nervd (i kdyz se anatomicky samozfejmé
o krénf pleten nejednd):

1.N. suboccipitalis (C1) - ¢isté motoricky
nerv, ktery inervuje m. rectus am. obliquus
capitis (zajistuji drobné pohyby hlavy);
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Klinické syndromy z oblasti cervikalniho plexu

Cervical plexus lesions in clinical practice

Souhrn

Léze v oblasti cervikdIniho plexu jsou relativné vzacné a mohou uniknout pozornosti klinického
neurologa. V poslednich letech bylo publikovdano nékolik novych syndromd z této lokalizace.
Podavame aktudlni prehled moznych postizeni kr¢ni pletené, jejich diagnostiky a 1écby.
Jednéd se o okcipitaIni neuralgii, kterd je relativné nejcastéjsi a vétsinou byva povazovana za
idiopatickou. Déle o neuralgie v oblasti ucha, jako jsou léze n. auricularis magnus a syndrom
Cerveného ucha. Popisujeme i postizeni Jacobsonova a Arnoldova nervu, které jsou klinicky velmi
podobné, i kdyz se jednd o léze n. glossopharyngeus, resp. n. vagus. Zabyvame se i postizenim
n. phrenicus, které byva vétsinou jednostranné a asymptomatické, pfi bilaterdIni paréze jim
inervované branice vsak mlze vyustit az do respiracniho selhani s nutnosti umélé plicni
ventilace.

Abstract

Cervical plexus lesions are relatively rare and may be overlooked by clinical neurologists.
Several new clinical syndromes centered upon this region have been published in recent years.
Herein we present an overview of possible etiologies of cervical plexus lesions, their diag-
nosis and treatment. Relatively the most common condition is occipital neuralgia, which is
largely considered idiopathic. We report considerable auricular neuralgia and red ear syndrome,
and neuralgias of Jacobson’s and Arnold’s nerves (branches of the glossopharyngeal and vagus
nerves). We deal also with phrenic nerve lesion, which is usually unilateral and asymptomatic.
Nevertheless, bilateral diaphragmatic palsy may result in disabling dyspnea requiring mechanical
ventilation.
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Uvod

Léze v oblasti cervikdIniho plexu z0sta-
vaji nékdy stranou v diferencidlné dia-
gnostickych Uvahach klinického neuro-
loga, coz mlze byt dédno jednak jejich
malou Cetnosti, ale i tim, Ze mohou imito-
vat pfiznaky jinych (napt. internich &i oto-
rinolaryngologickych) chorob [1]. Casto
téz byvaji mylné povazovany za verte-
brogenn{ v ramci cervikokranidlniho syn-
dromu [2]. V poslednich letech bylo pub-
likovdno nékolik novych (i kdyz vzacnych)
klinickych jednotek z této lokalizace. Po-
davame aktudini prehled syndrom lézi

cervikdlnfho plexu, jejich diagnostiky
a terapie.

Anatomie plexus

cervicalis

CervikdIni plexus je tvofen ventralnimi vét-
vemi prvnich ¢ty krénich nervd (C1-C4)
a jejich spojkami. Tato pleten se nachazf
nad m. scalenus medius am. levator scapu-
lae pod m. sternocleidomastoideus (SCM). Je
kryta hlubokou kr¢nf fascif (lamina praever-
tebralis). Z kr¢nf pletené vychazi nervy sen-
zitivni i motorické pro svaly a kdzi krku a pro
branici (obr. 1).

Plexus cervicalis
(rami ventrales spinalnich nervi)
Senzitivni nervy
N. occipitalis minor (C2, 3) - obtaci n. acce-
sorius, stoupd kranidlné podél zadniho
okrajem. SCM. Terminalni kozni vétévky inervuij
horni ¢ast dorzolaterdInf strany krku, hornf ¢ast
usniho boltce a malou ¢ast skalpu (za usnim
boltcem a nad nim). Inerva¢nf oblast nervu dor-
zalné sousedi s n. occipitalis major a ventralné
s inervacni oblasti n. auricularis magnus.

N. auricularis magnus (C2, 3) - béZi po
povrchum. SCM vzh(ru pod boltec, vydava
dve vétve:
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KONTROVERZE

Komentar ke kontroverzim
Predstavuju ticagrelor a prasugrel alternativu
v protidostickovej lie¢be ischemickych CMP?

Are ticagrelor and prasugrel

an alternative in the antiplatelet
treatment of ischemic stroke?
COMMENT

Viysledky randomizovanych kontrolovanych
studii nepreukazali lepsi pomer riziko-bene-
fit pre ticagrelor a prasugrel oproti Standard-
nej lie¢be u pacientov v rdamci sekundérnej
prevencie ischemickej CMP (iCMP) [1,2]. Stu-
dia SOCRATES s ticagrelorom nepreukdzala
signifikantny benefit v prevencii rekurentnej
iCMP, infarktu myokardu alebo Umrtia oproti
acetylsalicylovej kyseline (ASA).

Pacienti lie¢enf tkanivovym plasminogen-
nim aktivatorom (rtPA) a/alebo endovas-
kuldrne boli vyradeni zo $tudie, neexistuju
teda data o bezpecnosti lieku v tychto si-
tudcidch. V studii PLATO, porovndvajucej ti-
cagrelor s klopidogrelom, bol vy3si vyskyt
velkych krvacanf vratane fatalnych v nepro-
spech ticagreloru [3].

Studie CHANCE a POINT potvrdili superio-
ritu kobindcie ASA + klopidogrel v sekundar-
nej prevencii u pacientov s iCMP/TIA, pricom
sledovana populéacia nebola testovand na
rezistenciu klopidogrelu [6,7]. Definicia rezis-
tencie na ASA a klopidogrel je kontroverzna.
Klinicky zahffa jedincov s rekurentnymi ate-
rotrombotickymi udalostami napriek adek-
vatnej medikacii a laboratdrne potvrdenom
zlyhani inhibicie agregacie trombocytov.

To zahfha tak intrinsické (napr. denzita
a afinita receptorov P2Y12, variabilita pre-
nosu intracelularnych signalov) a extrinsické
faktory (napr. absorpcia, biotransformécia,
liekové interakcie, poddavkovanie, zvyseny
obrat trombocytov a nevyhnutne noncom-
pliance). Aterosklerdza je vsak multifakto-
ridlne ochorenie, a preto niektori pacienti
budu mat nevyhnutne rekurentné atero-

trombotické udalosti napriek optimalnej in-
hibicii trombocytov. Noncompliance s an-
tiagreganciami moze byt az 22 %, preto
rezistencia méze byt nadhodnotena. Ticag-
relor je asociovany s dyspnoe a bradyaryt-
miou, ¢o moze viest ku noncompliance [3].
Prerusenie uzivania lieku v studii PLATO kvoli
neziaducim udalostiam bolo ¢astejsie v sku-
pine s ticagrelorom [4].

Studia s prasugrelom PRASTRO-I nepreukd-
zala signifikantny rozdiel v redukcii vaskular-
nych prihod oproti klopidogrelu, aj ked na roz-
diel od studie TRITON-TIMI-38, nepreukazala
signifikantny rozdiel vo vyskyte krvacani oproti
klopidogrelu. Tiez nebol preukdzany bene-
fit u pacientov stratifikovanych podla rézneho
stupnia rezistencie na klopidogrel. Limitaciou
je zahrnutie vylu¢ne japonskej populdcie,
bola pouzita nizsia davka prasugrelu 3,75 mg
oproti $tandardnej udrziavacej davke 10 mg,
resp. 5mg [2,5].

Prasugrel teda prinasa signifikantne vac-
Sie riziko pre pacienta pri Standardnom
davkovani, ale neprindsa signifikantny be-
nefit pre pacienta s iCMP oproti Standard-
nej lie¢be klopidogrelom. Pilotné $tudie
s ticagrelorom a prasugrelom v endovas-
kuldrnej liecbe preukazuju protichodné
vysledky. Niektoré observa¢né studie po-
tvrdili U¢innost a bezpecnost prasugrelu,
ticagreloru, ako aj kombindcie ASA s ti-
cagrelorom. Iné preukdzali zvysené riziko kr-
vacavych komplikdcii v pripade kombinacie
ASA + prasugrel pri potvrdenej rezistencii na
klopidogrel [8-10].

Cielené overenie Uc¢innosti a bezpecnosti
ticagreloru a prasugrelu je teda nevyhnutné
v konkrétnej klinickej indikacii prostrednic-
tvom randomizovanych kontrolovanych stu-
dif s ndslednou implementaciou do odporu-
Cani pre prax.
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KONTROVERZE

CONTROVERSIES

Predstavuiji tikagrelor a prasugrel
alternativu v protidestickové lécbé
ischemickych CMP?

Are ticagrelor and prasugrel
an alternative in the antiplatelet
treatment of ischemic stroke? NO

Protidestickové 1écba je indikovana v pre-
venci vsech nekardioemboliza¢nich ische-
mickych CMP (iCMP). Doporucené postupy
uvadeji ctyfi preparaty — kyselinu acetylsa-
licylovou (ASA), klopidogrel, kombinaci ASA
a dipyridamolu a cilostazol [1]. U nds jsou
dostupné jen dva — ASA a klopidogrel. Lo-
gicky se pak nabizi vyuzit dva novéjsi inhibi-
tory P2Y12 receptoru (tikagrelor, prasugrel),
které jiz vindikaci akutniho korondrniho syn-
dromu (AKS) postupné vytésnuiji klopidogrel
jak v doporucenych postupech, tak v redlné
klinické praxi. Mdme ale dostatecné dlkazy
0 jejich Ucinnosti a bezpecnosti u pacientt
po prodélané CMP?

Tikagrelor nebyl vyznamné lepsi nez
ASA u pacientl po prodélané iCMP ve stu-
dii SOCRATES. Pacienti lécenf tikagrelorem
v prvnich 90 dnech méli 6,7% riziko primar-
niho sledovaného cile (CMP, infarkt myo-
kardu [IM] nebo smrt) oproti 7,5 % u kon-
trolni skupiny Ié¢ené ASA, tento vysledek
nebyl statisticky vyznamny (HR = 0,89, 95%
C10,78-1,01; p=0,07) [2].

Aktudlné béZi studie THALES, kterd si-
tuaci pro tikagrelor jesté mze zménit. THA-
LES na zdkladé vysledkd subanalyz studie
SOCRATES selektuje jen pacienty s ateroskle-
rozou velkych tepen, jinak ma stejna krité-
ria. Do publikovani vysledkd neni ddvod ru-
tiné tikagrelor v sekunddarni prevenci iCMP
pouzivat.

Prasugrel je dokonce pfimo kontraindiko-
vany u pacientl po prodélané CMP na za-
kladé studie TRITON TIMI-38, kterad porov-
ndvala dualnf Ié¢bu prasugrel + ASA proti
klopidogrelu + ASA v indikaci AKS s koro-
narni intervenci. Pacienti po iCMP nebo
tranzitorni ischemické atace uZivajici prasu-

grel méli nevyznamné vice zavaznych krva-
ceni (HR = 2,46, 95% Cl 0,94-6,42; p = 0,06)
a lék tak byl schvélen s kontraindikaci pro pa-
cienty po prodélané CMP [3].

Jako prvni volbu tedy tikagrelor a prasu-
grel pouzit nemUzeme. Existuji viak pacienti,
u kterych lé¢ba prvni linii protidestickové
lé¢by selze a prodélaji recidivu nebo vykazuiji
tzv. laboratorni rezistenci (high on treatment
platelet reactivity; HPR) [4]. MUzeme tedy
u pacientt s HPR nahradit klopidogrel nebo
ASA tikagrelorem nebo prasugrelem?

Prvni byla studie ARCTIC, kterd u pacientt
s [é¢bou ASA + klopidogrel pfi HPR inter-
venovala zvysenim davky klopidogrelu na
150mg denné nebo vyménou za prasugrel.
Nedosahla vyznamného vysledku v primar-
nim cili: kompozit IM, CMP, vaskularni smrti,
urgentni revaskularizace za 12 mésicd —
34,6 % u intervenovanych vs. 31,1 % u kontrol
(p=0,10) [5]. Pozitivni byla studie MADONNA,
v niz bylo randomizovéno 798 pacientl po
korondrni intervenci, ne tedy v sekundarnf
prevenci CMP. Porovndvala kontrolni sku-
pinu lécenou bez vysetieni HPR se skupi-
nou, kterd meéla vysetfenou impedancnf
agregometrii po zahajeni 1é¢by klopidogre-
lem 600 mg. Pokud pacient vykazoval HPR,
lé¢ba byla zménéna vyménou klopidogrelu
za prasugrel nebo opakovanim loadu klopi-
dogrelu s naslednou lé¢bou klopidogrelem,
event. podle dalsich vysetfeni HPR vymeé-
nou za prasugrel. Pacienti bez individuali-
zace |é¢by méli vyssi riziko trombdzy stentu
(19 vs. 0,2 %; p = 0,027) a také AKS (2,5 vs.
0 %; p = 0,001) [6]. Dalsi data k vhodnému al-
goritmu Ié¢by u pacientl s HPR poskytla stu-
die Aradiho et al, kde bylo sledovano 741 pa-
cientl po koronarni intervenci. Pokud mél
pacient po 12-36 h HPR podle impedancni
agregometrie, tak byl bud' [é¢en prasugre-
lem nebo vyssi davkou klopidogrelu 150 mg
denné [7]. Pacienti s HPR, ktefi byli lécenf
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150 mg klopidogrelu, méli oproti pacien-
tdm bez HPR vyssi riziko trombotickych i kr-
vacivych komplikaci. Naopak pacienti preve-
deni na prasugrel méli incidenci komplikaci
obdobnou jako pacienti bez HPR na klopi-
dogrelu [7]. Dalsi strategii ur¢eni HPR u klo-
pidogrelu je farmakogenetické vysetieni va-
riantnich alel genu CYP2C19. Tato hypotéza
byla testovana ve farmakogenetické podstu-
dii TRILOGY ACS, kterd porovnavala klopido-
grel s prasugrelem v indikaci konzervativné
feseného AKS. Z celkem 9 326 pacientd ve
studii bylo 5 736 pacientd genotypizovano,
u 2 236 z nich navic byla k dispozici i data
o agregabilité trombocytl podle systému
VerifyNow (Accriva, San Diego, CA, USA). Na
zakladé genotypu CYP2C19 byly definovany
dvé skupiny: extenzivni metabolizéfi (nosici
alel *1, *17) a redukovani metabolizéfi (no-
sici alel *2 az *8). Primdrni cil (smrt z kardio-
vaskularnich pficin, IM nebo CMP za 30 me-
sicl) se mezi skupinami vyznamné nelisil,
byl pozorovén pouze nevyznamny trend
ve prospéch extenzivnich metabolizérd
(HR = 0,85, 95% Cl 0,72-1,01; p = 0,063). Je-
dinym vyznamnym rozdilem byl vyznamné
nizsi vyskyt IM u extenzivnich metabolizérd
(HR = 0,80; 95% Cl 0,65-1,00; p = 0,048) [8].
Z vyse uvedeného tedy vyplyva, Ze pro stra-
tegii cilené vymeény protidestickové lécby
pfi prokdzané HPR jsou omezend data, a to
navic pouze pro prasugrel na kohorté pa-
cientl s ischemickou chorobou srdecni.
Zavérem lze tedy shrnout, Ze soucasna
data ndm zatim nedovoluji rutinné pouzivat
tikagrelor a prasugrel po prodélané CMP.

Seznam literatury spolu s rozsifenou verzi tohoto ¢lanku naleznete na webu csnn.eu.
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KONTROVERZE

Predstavuju ticagrelor a prasugrel

alternativu v protidostickovej liecbe
ischemickych CMP?

Are ticagrelor and prasugrel

an alternative in the antiplatelet
treatment of ischemic stroke? YES
V dnesnej dobe je bezny pohlad na farma-
koterapiu pacienta optikou mediciny zalo-
Zenej na terapeutickych postupoch podla
aktudlnych guidelines. V tom pripade je
mozné na otdzku témy kontroverzie odpo-
vedat takmer jednoznacnym NIE. Ak sa vsak
budeme na problém pozerat modernejsim
pohladom tzv. personalizovanej mediciny,
zistime, Ze existuju potencidlne indikédcie
pouzitia ticagreloru (TICA) ¢i dokonca prasu-
grelu (PRASU). PRASU mé prekonanie tranzi-
térnej ischemickej ataky (TIA) ¢&i ischemickej
CMP (iCMP) uvedenu v kontraindikaciach.
Tzv. guidelinovy pristup k pacientovi po pre-
konanej TIA, iCMP ako aj k pacientom, ktorf
maju implantovany karoticky ¢i intrakra-
nidlny stent, indikuje ako prvoliniovu lie¢bu
kyselinou acetylosalicylovou (ASA) a/alebo
klopidogrelom (CLOPI). Tento postup pou-
Zivame kazdodenne napriek tomu, ze z li-
teratUry ako aj z klinickych ¢i laboratérnych
(vrdtane genetickych) skusenosti dnes uz
vieme [1,2], Ze prevalencia rezistencie alebo
nizkej responzibility je pomerne vysoka. Ta-
kyto pristup znamena pre rezistentného pa-
cienta rovnaké alebo takmer rovnaké riziko
recidivy, event. trombdzy stentu v porov-
nani s uzfvanim placeba a navyse predsta-
vuje vyssie riziko komplikacif, predovsetkym
krvadcania. Ak pouzijeme principy personali-
zovanej mediciny, pacientovi pred pouzitim
liecby zrealizujeme testy na rezistenciu ASA
a/alebo CLOPI ¢&i doplnime aj genetické tes-
tovanie v pripade CLOPI. A tu nastava otazka,
ako postupovat v pripade potvrdenej rezis-
tencie. Jednou z moznosti je davku lieciva
zvysit a pacienta nasledne opdtovne otes-
tovat. Avsak aj tento postup Castokrat vedie
k pozitivnemu testu rezistencie. Podobnu

otdzku si mdZzeme poloZit aj v pripade evi-
dentného klinického zlyhania liecby, v pri-
pade, Ze jednoznacne vylic¢ime noncom-
pliance pacienta.

Zaujimavou alternativou sa v tomto svetle
javi TICA. Vysledky klinickej studie SOCRATES
nepotvrdili vyssiu Gcinnost TICA v porovnani
sASAv prevenciirecidivy TIA aiCMP, pricom vy-
skyt komplikécii bol porovnatelny [3]. Vysledky
tejto klinickej Studie je mozné interpretovat aj
takym spdsobom, Ze pokial mame dokaz rezis-
tencie na ASA a CLOPI, tak TICA prichddza do
uvahy ako liek, ktory je rovnako ucinny (nebola
preukazanda non-inferiorita v porovnani s ASA).
Navyse rezistencia na TICA je dokumentovana
len v ojedinelych pripadoch. Uvedeny po-
stup je uz v limitovanej miere zavedeny v Slo-
venskej republike, kde pri dokdzanej rezisten-
ciina CLOPI v pripade implantacie karotického
¢i intrakranidineho stentu indikujeme podava-
nie TICA + ASA, pricom takato liecba je pod-
mienend ziadostou o vynimku. Zatial mbéZzeme
konstatovat, ze nase praktické skusenosti su
dobré. Podstatne komplikovanejsia situdcia je
pri indikacii PRASU. Jeho ucinnost a bezpec-
nost v prevencii aterotrombotickych prihod
u dospelych pacientov s akitnym korondrnym
syndrémom alebo infarktom myokardu s ele-
vaciou ST segmentu, ktorf podstupili primarnu
alebo oneskorenu perkutdnnu koronarnu in-
tervenciu, bola overena klinickou studiou TRI-
TON-TIMI-38 [4]. Pri skimani bezpecnostného
profilu bolo v skupine pacientov s anamnézou
TIA alebo iICMP Zistené signifikantne vyssie ri-
ziko krvacania v porovnani s duélnou liecbou
ASA + CLOPI. Udaje o Gi¢innosti a bezpecnosti
monoterapie PRASU v sekundarnej preven-
cii iICMP st znacne limitované. Podla vysled-
kov klinickej tudie PRASTRO-I PRASU nespl-
nal podmienky non-inferiority v porovnani
s CLOPI v prevencii infarktu myokardu, iCMP
a smrti z vaskularnych pricin [5]. Detailnejsia
analyza vysledkov viak poukézala na fakt, ze
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Martin

Slovensko

pacienti s aterosklerézou magistralnych moz-
govych artérii by mohli mat z liecby PRASU be-
nefit. Uvedeny fakt je viak potrebné overit cie-
lenymi klinickymi $tidiami. Na rozdiel od TICA
je mala cast pacientov rezistentnych na CLOPI
rezistentnd aj na PRASU. Zaverom je mozné
konstatovat, Ze na zéklade principov mediciny
zaloZenej na dokazoch a principov personali-
zovanej mediciny ma lie¢ba TICA uZ v dnesnej
dobe svoje miesto v prevencii TIA a iCMP ako
alternativa lie¢by ASA ¢&i CLOPI. Hoci existuju
indicie vyhodného pouzitia PRASU u selekto-
vanej skupiny pacientov, lie¢ba PRASU z d6-
vodu chybania tdajov z cielenych klinickych
studif takéto miesto zatial nema.
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STRELNA PORANENI MOZKU

Védomostni test

1. O stfelnych poranéni hlavy v CR plati:

a) jsou Cetnéjsi nez v USA

b) pfevazuji sebevrazedné pokusy

Q) jsou Cetnéjsi neZ Urazy hlavy pfi dopravnich
nehodach

2.Tize stielného poranéni hlavy zavisi
zejména na:

a) rychlosti a hmotnosti stiely

b) na rdzi strely

€) na vnéjsim tvaru strely

d) na oplasténf strely

3. Vysokoenergetické strely:

a) maji nizsi ranivy Ucinek nez
nizkoenergetické strely

b) jsou typicky strely kratkych ru¢nich zbranf

Q) vytvafi v mozku docasnou kavitu,
kterd je mnohondasobné vétsi nez stielny
kanal

4. U civilnich stfelnych poranéni mozku

neplati:

a) vétsina zranénych umird na misté
incidentu

b) maji lepsi progndzu nez valecna poranéni

) jedné se o jedno z nejtézsich poranéni
mozku

d) v CRje vysoky podil sebevrazd

5. U vélec¢nych strelnych poranéni mozku

plati:

a) prvni pomoc byva ¢asto opozdéna

b) zranéni vojaci jsou jen vyjimecné operovani

¢) nasledky mohou byt zmirnény ochrannou
pfilbou

6. Progndza u sebevrazednych strelnych

poranénije:

a) horsi nez u véle¢nych strelnych poranéni

b) zavisla predevsim na razi strely

) nezavisla na stavu védomi pfi pfijmu do
nemocnice

7. Za negativni prognosticky faktor pro
preziti pacienta povazujeme:
a) poranéni subsonickou stfelou

8. Monitorace intrakranialniho tlaku
u pacienta se stfelnym poranénim mozku:

a) je vhodna jak pred operaci, tak po operaci

b) se provadi pouze do operace

C) nepfinasi Zadné relevantni Udaje, a proto se
neprovadf

9. Pfi operaci pacienta se strelnym

poranénim mozku:

a) revidujeme cely stfelny kandl a pokousime
se odstranit vsechny fragmenty kosti a pro-
jektild, odsédvame koagula a nekrotickou tkan

b) revidujeme ¢ast kandlu a odstrafiujeme
pouze dostupné fragmenty

¢) stielny kandl nerevidujeme vibec

10. Asymptomaticka strela v mékkych
tkanich (zastrel):
a) je vzdy indikovéna k extrakci

b) je indikovéana k extrakci v pfipadé podezieni
na otravu olovem

C) se nesmi extrahovat

Spravné je jedna odpovéd’
Test mUzete vyplnit na:

WWW.CSNN.EU

11. Jaké je grafické vysetieni prvni volby

u pacienta se stfelnym poranénim mozku?
a) RTG Ibi

b) CT mozku

¢) MR mozku

d) DSA

12. Jaké grafické vysetieni je nejvytéznéjsi
pfi podezieni na absces mozku u pacienta
po stielném poranéni mozku?

a) RTG Ibi

b) kontrastni CT mozku

¢) kontrastni MR mozku

d) DSA

13. Pfi podezieni na poranéni cév
(traumatické aneuryzma) u pacienta
se stiepinovym poranénim mozku
provedeme:

a) transkranidlni dopplerovské vysetfenf
b) MRA

c) DSA

14. Profylaktické podavani antibiotik u pa-

cienta se stielnym poranénim mozku je:

a) indikovano, doporucuiji se Sirokospektra
antibiotika

b) indikovano jen u rizikovych skupin

¢) kontraindikovano

15. Profylaktické podavani antiepileptik

u pacienta se stfelnym poranénim mozku:

a) je jednoznac¢né indikovano

b) rutinni profylaxe neni doporuc¢ovana, pouze
jako moznost v prvnich 7 dnech od urazu

¢) je kontraindikovéno
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u pacientl s hodnotou GCS 3 a areaktivni
mydridzou, pfipadné rozsahlym bihemisfe-
rickym poranénim.
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Jako infek¢ni agens byvaji nejcastéji iden-
tifikovany kozni bakterie pacienta, tedy pre-
devsim grampozitivni koky [117,118]. V ne-
davnych konfliktech na Stfednim vychodé
pribyvéd podil infekci zpUsobenych rodem
Acinetobacter [13,118], ktery vytvaii kmeny
v 9-40 % multirezistentni na antibiotika [119].

Prestoze neexistuji randomizované studie
zabyvajici se vhodnosti profylaktické antibio-
tické lécby, vyse uvedend empirickd data ji
jasné podporuji. Souc¢asné guidelines dopo-
rucuji podavéni sirokospektrych antibiotik
(nejcasteji cefalosporin() u vsech SPM, délka
profylaxe neni definovana [81]. Rozsahly do-
taznikovy vyzkum s UGcasti 966 americkych
neurochirurgt ukazal, ze profylaxe byvé po-
dévana vétsinou 4-10 dni [84]. Britsk& dopo-
ruc¢eni uvadéji kombinaci potencovaného
aminopenicilinu (¢i cefalosporinu druhé ge-
nerace) a metronidazolu po dobu 5 dni [120].
Esposito et al doporucuji dokonce 6tydenni
lé¢bu hned trojkombinaci ceftriaxonu, met-
ronidazolu a vankomycinu [77].

Pro snizenf rizika infekce jsou doporuceny
peclivé vycisténi rany a excize nekrotické rany
(debridement), odstranéni vsech dosazitel-
nych kostnich a kovovych fragment( ze strel-
ného kanalu a vodotésna sutura pleny [31].

Likvorea

Likvorea byvéd pomérné ¢astou komplikaci,
jedna studie ji uvadi dokonce v 28 % pfi-
padl [86]. K uniku mozkomisniho moku
mUze dojit nejen ranou po vstrelu/vystrelu,
ale napt. i pfes zlomeninu v oblasti mastoidd
¢i frontainich sklipkd (otorea, nazolikvorea).
V prvnim pfipadé je indikovana chirurgicka
revize s plastikou autolognim $tépem (peri-
cranium, svalové fascie). Neni doporuceno
pouziti umélé ndhrady pleny, kterd je nachyl-
néjsi k infekci [121]. Pokud jde o usnf ¢i nosni
likvoreu, pak je vhodné jako prvni krok deri-
vovat mok lumbalni drendzi a az pfi selhanf
méné invazivnich opatfenf pfistoupit k chi-
rurgické revizi [31]. Je tfeba mit na paméti,
Ze zlomenina v oblasti mastoidd muze vést
i k nazalnf likvoree; mozkomisni mok tece
v takovém pfipadé pres stfedousi a Eusta-
chovu trubici az do dutiny nosni.

Epilepsie

Stfelné poranéni mozku je jednim z hlav-
nich rizikovych faktord rozvoje posttrau-
matické epilepsie (PE) [122-127]. Studie na
velkych vzorcich veterdnd z vale¢nych kon-
fliktd 20. stoleti ukazuji, Ze az u 34-50 % pa-
cientd se SPM se vyvinou epileptické za-
chvaty [122,126-129]. Odhaduje se, ze 10 %

zachvatl probéhne v prvnim tydnu po trazu
a 80 9% zachvatl v prvnich 2 letech [122,130].
Neobvykly nenfanivelmi pozdni zacatek epi-
lepsie (po 14 letech od urazu), v jedné studii
byl zaznamendn az u 13 % pacientd [123].

Literatura se rozchazi v otédzce, zda pfi-
tomnost kostnich ¢i kovovych fragmentd
v mozku zvysuje riziko PE. Zatimco zkuse-
nost z korejské vélky prokézala korelaci mezi
pritomnosti kostnich Ulomkd a PE [131], poz-
déjsi prace z vietnamskeé vélky, irdcko-irdnské
valky a prvni libanonské valky zminénou ko-
relaci nepotvrdily [127,130,132,133]. Souvislost
mezi pritomnosti kovovych fragment( a PE
prokazala série z vietnamské valky, oviem ni-
koliv z irdcko-franské valky [123,127]. Preva-
Zuje nézor, ze hlavni roli v rozvoji PE hraje ini-
cidlni Uraz mozku, nikoliv pfitomnost ciziho
materidlu [126]. Také z tohoto ddvodu nenf
doporuceno odstranovat za kazdou cenu
viechny fragmenty kosti a strel.

Podobné jako u neotevienych poranéni
mozku, profylaktické podavéni antiepilep-
tik u penetrujicich poranéni nemd oporu
v literature [124,126,130,134]. Antiepilepticka
profylaxe snizuje vyskyt ¢asné PE (v prvnich
7 dnech od urazu), ovsem nikoliv pozdni
PE [134]. Ukazuje se, Ze ¢asnd PE nezvysuje
incidenci pozdni PE a neni asociovéna se
zvysenou dlouhodobou morbiditou ¢i mor-
talitou [127,134]. Guidelines nedoporucuji ru-
tinni podévani antiepileptik, pouze uvadi
jako moznost profylaxi v prvnich 7 dnech od
Urazu [135].

Poranéni razovou vinou -
»blast syndrom”
S nérlistem teroristickych bombovych Utokd
v civilnich podminkéch a pouzivanim impro-
vizovanych vybusnych zafizenf (tzv. IEDs) ve
vale¢nych konfliktech pfibyva i poranéni ra-
zovou vinou, tzv. ,blast syndrom” (angl. blast
injury). Blast zpUsobuje komplexni poranénf
nejen CNS, ale mnoha orgdnovych soustav, ze-
jména stfedniho ucha, plic, stfeva, cév a konce-
tin, jejichZ rozsah nemusf byt na prvni pohled
zfejmy. V nasledujicich odstavcich se vénujeme
hlavné efektu razové viny na mozek.
Patofyziologicky délime poranéni rdzovou
vinou na primarni, sekunddrni, tercidrni a kvar-
terni. Pfi detonaci, prvni fazi exploze, dochazi
k rychlé pfeméné pevné ¢i kapalné vybusniny
na plyn a uvolnéni velkého mnozstvi energie.
Expanduijici plyn o vysoké teploté a tlaku se
rozpind nadzvukovou rychlosti a tlakova vina,
kterou vytvafi, zplsobuje tzv. primdmi po-
ranéni razovou vinou. Tlak, ktery plsobi na
vnitini organy, se $ifi cévnim fecistém, a pfene-

sené se tak dostava i do intrakrania. Sekundarni
blast je poranéni stfepinami, které jsou uve-
deny do pohybu explozi, zptsobuji tupé i pe-
netrujici poranéni hlavy. Tercidri blast vznika
vymrsténim ranéného a néslednym dopadem.
Jednd se tedy predevsim o kontuze mozku
mechanizmem par coup-countercoup. Mezi
kvarterni poranénf patif popaleniny, crush syn-
drom ¢i otrava koufem.

Zavaznost vysledného poranéni zavisi na
péti zakladnich faktorech — velikosti razové
viny (@mplitudé), délce trvani, vzdalenosti ra-
néného od epicentra exploze, médiu sitent
(vzduch, nebo voda) a odrazu rdzové viny od
okolnich prekazek (exploze v uzavieném ¢i
volném prostoru) [31,136].

Poranéni mozku rdzovou vinou se
v mnoha ohledech podoba konven¢nimu
zranéni zplsobenému prudkou deceleraci
hlavy (tedy ndrazem), ale ma sva specifika.
Pfenosem relativné velké energie rdzovou
vinou dochézi k nekréze neurond, k diftiz-
nimu axonalnimu poranéni, k poruseni he-
matoencefalické bariéry a ndsledné aktivaci
astrocytl a mikroglie. Typickymi jsou rychly
nastup difuzniho edému mozku (¢asto do
hodiny od exploze) a ¢asné vazospazmy,
ovsem pravdépodobné jiné etiologie nez
u subarachnoidalniho krvaceni. Nékdy mdze
dojit i k pozdnimu vzestupu ICP (14-21 dni
po Urazu) v disledku zanétlivych a reparativ-
nich procest [137].

Zavér

| pres zlepsujici se progndzu zlstdva SPM
velmi zdvaznym zranénim a v globalnfim mé-
fitku predstavuje nezanedbatelnou zdravot-
nickou, socidIni i ekonomickou zatéz. Civilni
SPM se vyznacuji vysokou smrtnosti a vyso-
kym podilem sebevrazd. Vale¢na poranéni
maji obecné lepsi progndézu nez ta civilni
z ddvodu kvalitnéjsi balistické ochrany vo-
jakd a lépe dosazitelné okamZzité prvni po-
moci. Nepfiznivymi prognostickymi faktory
jsou nizkd hodnota GCS pfi pfijmu, trajekto-
rie stfely prekracujici midsagitalni ¢i midko-
rondrnf rovinu, poranénf stfelou s vysokou
rychlostf a suicidium.

Na zakladé studif publikovanych v posled-
nich letech se doporucuje aktivn{ lé¢ebny
pristup k pacientlim se SPM, v¢. téch s niz-
kou vstupni hodnotou GCS. Agresivni re-
suscitacni 1é¢ba zahrnujici krevni transflze
a Casné chirurgické osetfen( s cilem vycistit
ranu a stfelny kanal a pfipadné dekompresnf
kraniektomie vedou ke zvyseni podilu pre-
Zivsich i ke zlepseni vysledného funkéniho
stavu. Minimalizmus v é¢bé je indikovan
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rurga [85,86]. V pripadé, kdy byla hlaven
v okamziku vystfelu v kontaktu s kdzi, do-
chazi ke ztrdtovému poranéni, které zne-
snadnuje primarni suturu. Déle pokracujeme
zpravidla sirokou dekompresni kraniektomif
v¢. otevreni tvrdé pleny. S pouhym zasitim
rany po vstrelu a vystrelu se spokojime za
dvou velmi rozdilnych situaci — u pacientd
s infaustni progndzou a u pacientl bez vy-
znamné devitalizace skalpu a minimalnf in-
trakranidlnf patologii na CT [31,77].

Rozsah odstranéni malatické mozkové
tkané v okoli stfelného kanalu zUstava kon-
troverznim tématem [31,87]. Tradi¢ni pfistup
zahrnoval agresivni debridement s cilem
odstranéni vsech fragmentl kosti a projek-
tilu [88-90], ktery byl v poslednich dekddach
nahrazen spise konzervativnéjsim doporu-
¢enim odstranit jen dosazitelné fragmenty
a vyhnout se rozsahlym vykondm v elok-
ventnich oblastech mozku [67,7791]. Tvrda
plena je pokud mozno uzaviena vodotésne,
vetsinou za pouziti periostalniho graftu. Pri-
padnd likvorea zvysuje riziko intrakranialnf
infekce aZ 15x (viz déle) [86,90,92].

Asymptomaticky zastrel
v mékkych tkanich
Pomérné béznou situaci, se kterou se se-
tkdva i vSeobecny chirurg, je asymptoma-
ticky zastfel v mekkych tkdnich (obr. 4).
Obecné neni doporuceno rutinni odstranénf
strel ¢i Srapnell. Série 800 pacientd z Jihoaf-
rické republiky ukazuje, Ze jen asi 2 % stfel
jsou indikovana k extrakci [93,94]. Jasnou in-
dikacf k odstranéni stiely jsou pak nasledné
jmenované stavy (upraveno dle [95]):
1. stfely v kloubech, v mozkomi{Snim moku
Ci ve sklivci;
2.iritace nervu stfelou;
3. stfela v luminu cévy
(riziko ischemie/embolizace);
4. otrava olovem;
5. stiely v podkozi zpUsobuijici dyskomfort;
6. soudné lékafska analyza.

Kodstranénistrely Ize vjistych pfipadech vy-
uzit kromé vyse popsané kraniotomie i méné
invazivni stereotakticky pfistup [96]. Pfestoze
ve svétové literatufe byva prvni zminka o ste-
reotaktické extrakci stfely pfipisovana Sugitovi
roku 1969 [97], Fusek a Vladyka publikovali ta-
kovou kazuistiku jesté o rok dfive [98,99].

Casto obdvané otrava olovem z pone-
chané stfely je pomérné vzacnou kompli-
kaci [95,100,101]. Pokud se stfela nachazi
v mékkych tkdnich, zpravidla dojde k opouz-
dfenf vazivem. Viys3i riziko uvolnéni toxického

olova do obéhu hrozi pfedevsim tehdy, kdyz
se strela nachazi ve velkych kloubech (kolen-
nim, kycelnim) [95,102]. Pfiznaky intoxikace
olovem byvaji nespecifické a zahrnuji anémii,
bolesti bficha, polyartralgie a neurologické
symptomy. Optimalné by méli byt vsichni pa-
cienti se znamou stielou v téle pravidelné sle-
dovani a v pripadé zvyseni hladiny sérového
olova indikovéni k odstranéni strely [95].

Darcovstvi organti

Osoby s fatdlnim SPM predstavuji v mnoha
ohledech ideélni dérce organl. Jednd se
¢asto o mladsi osoby bez pfidruzenych po-
ranéni, potvrzeni smrti mozku nebyva pro-
blematické a jejich orgdnové funkce lze
zpravidla udrzet do odbéru orgédnt. Lite-
ratura uvadi, Zze pocet zpUsobilych darcl
tvoff 15-56 % celkového poctu zemrelych
na SPM [40,41,45,103-105]. Joseph et al uka-
zali, Ze agresivni 1é¢ba takto zranénych bez
ohledu na vstupni hodnotu GCS zvysuje
nejen procento pfezivsich pacientd, ale
i pocet transplantovanych organt od zemfe-
lych darct [3545]. Je tfeba mit na paméti, ze
i darcovstvi organt je smysluplny sekunddarnf
vysledek péce o tézce ranéné.

Soudné lékaiské poznamky

Pri oSetfovani pacienta se SPM nalezneme
nékolik ddlezitych momentd, kdy klinik maze
usnadnit pffpadnou nadchézejici praci soud-
niho |ékare a jeZ by tedy mél znat. Pfi prv-
nim kontaktu se zranénym je nutné fotogra-
ficky dokumentovat vstrel a pfipadné vystrel,
pokud mozno s pfilozenim méfitka. Je-li pa-
cient operovan, pak je optimalni excidovat
okraj vstrelu v rozsahu 3-5mm a tento vzorek
fixovat v 10% formolu a zaslat k dalsimu vy-
Setfenf na oddéleni soudniho lékarstvi. V pfi-
padé, Ze je extrahovana stfela/stfepina, pak
je nanejvys dlleZité s ni manipulovat neko-
vovymi nastroji, vloZit ji do plastového obalu
a zaslat na soudnf lékafstvi. Poskozené odévni
soucastky se nechavajf ususit a predavaji se
taktéZ na soudni Iékafstvi.

Pokud jsou splnény patfi¢né zakonné du-
vody, pak organy ¢inné v trestnim fizeni na-
fizuji u zemfelych soudnf pitvu. V ostatnich
pfipadech by kazdy zemfely se stifelnym po-
ranénim mel podstoupit zdravotni pitvu na
pracovisti soudniho lékarstvi.

Komplikace

Cévni

Prichod stfely nebo stfepiny mozkovou
tkani mUze poskodit sténu tepny a zpUso-
bit traumatické intrakranidlni aneuryzma

(tAN) ¢i traumatickou arteriovendzni pistél.
Prvni popsany pfipad tAN zpUsobeny stre-
lou pochdzi z druhé svétové valky [106]. Vy-
skyt téchto poranéni neni presné zndma, li-
teratura uvadi Siroky rozsah 5-40 % [9].
Aarabi publikoval sérii 255 pacient( z irdcko-
-franské vélky, u kterych diagnostikoval
8 tAN (tj. 3 %). Rizikovym faktorem pro vznik
tAN je poranéni v oblasti pterionu (tedy
Sylviovy ryhy, kde se vétvi korové vétve
sttedni mozkové tepny), poranéni stiednf
baze lebni a pfitomnost intrakranidlniho
hematomu [74,107] .

K diagnostice cévnich komplikaci strel-
nych poranéni se vyuzivd CTA ¢i DSA. U rizi-
kovych pacientl se doporucuje ¢asna DSA,
kterd umoznuje pfipadné okamzité endo-
vaskularni osetfeni s dobrymi vysledky [107].

Pomérné vzacnou, avsak opakované
popsanou komplikaci, je embolizace
strely [108]. Typicky u pacientl zasazenych
brokovnici v oblasti hrudniku a krku mdze
dojit k poranéni velkych cév a k embolizaci
jednotlivych brokl do mozku [109].

Infekce

Stfelnd poranéni mozku jsou svoji pova-
hou primdrné kontaminované rany, a proto
je vyskyt infekénich komplikaci ¢astym pro-
blémem. Radime sem méné zavazné in-
fekce mékkych tkanf skalpu, ale i osteomye-
litidu, meningitidu, ventrikulitidu a mozkovy
absces. Rizikovymi faktory pro vznik in-
fekce jsou likvorea, soucasné poranéni ved-
lejSich dutin nosnich, trajektorie stfely pro-
chazejici mozkovou komorou ¢i pres stiedni
Caru [85,86,110].

V predantibiotické éfe za prvni svétové
vélky celkovd prevalence infekci dosaho-
vala 58,8 %[111]. Cushingovo zavedeni vy-
¢isténi rany, odstranéni kostnich ulomkd
a peclivého uzavéru dury toto ¢islo vy-
znamné snizilo [58]. Lokalni podanf sul-
fonamidd do ran snizilo prevalenci infekci
béhem druhé svétové vélky na 21-31 % a za-
vedeni parenterdlniho penicilinu opét dale
na 5,7-13,0 % [61,81,112]. V konfliktech v Ko-
reji a Vietnamu doslo diky rutinnimu pou-
Zitf Sirokospektrych antibiotik k dalsimu zlep-
senf na 4-11 % [113-115]. Pokud vezmeme
v Uvahu hluboké infekce, tedy mozkové
abscesy, pak vyskyt klesl z 8,5 % za druhé
svetové valky [112] na 1,6-3,1 % v pozdéjsi
dobé [78,113]. Neni bez zajimavosti, Ze ci-
vilnf pacienti maji jesté nizsi riziko vzniku in-
fekce. Celkovy vyskyt infekénich komplikaci
se u nich pohybuje v rozmezi 1-5 % a abs-
cesti pod 1 % [40,91,116].
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snizeni nitrolebniho tlaku je v soucasnosti
povazovan hypertonicky roztok NaCl, ktery
je Ucinnéjsi nez fenobarbital i mannitol [79].
Indikovana je rutinni antibiotickd profylaxe
cefalosporiny [81].

Jak bylo uvedeno vyse, aktivni inicidlnf
|é¢ba podle zdsad ,damage control resus-
citation” vede ke snizeni mortality, ke zvy-
seni poctu pacientd, ktefi preZiji v dobrém
stavu, a zaroven, mozna paradoxné, ke zvy-

Obr. 4. Zastfel historickou pistoli Colt Navy.
55lety muz po sebevrazedném pokusu byl
pfijat do nemocnice pIné pfi védomi, spon-
tanné ventilujici. BEhem chirurgického oset-
feni rany byl odstranén projektil a rana sesita.
(a) Perkusni revolver Colt Navy, model z roku
1851, pouzito na zékladeé CC BY-SA 3.0, autor
Hmaag.

(b) Zranény na hale urgentniho pfijmu.

Vstrel ve spankové krajiné vpravo.

(0) Detail z operacniho sélu, incize kranidlné
od vstfelu a projektil v oblasti m. temporalis.
Fig. 4. Suicidal attempt using a histori-

cal Colt Navy revolver. A 55-year-old male
was admitted to the hospital fully awake
and breathing spontaneously. During sur-
gery, the bullet was removed, and the entry
wound sutured.

(a) Colt 1851 Navy Cap and Ball revolver used
under CC BY-SA 3.0, author Hmaag.

(b) Patient in the emergency department.
Entry wound of the bullet is in the right
temporal region.

(0) Intraoperative photo showing incision next
to the entry wound of the bullet where the
projectile is lodged in the temporalis muscle.

seni poctu potencidlnich darcl organt (viz
dale) [35].

Chirurgicka lécba
Indikace k chirurgické lécbé
Indikace ke konkrétnimu typu lécby vétsi-
nou zavisi na odhadované prognéze po-
ranéného. Vétsina autorl se shoduje, Ze
pacienti s hodnotou GCS 3 a areaktivni my-
dridzou nejsou vhodnymi kandidaty k ope-
raci [5,45,82,83]. U ostatnich se doporucuje
aktivni resuscitacni lé¢ba a v pfipadé pfitom-
nosti vyznamného intrakranidiniho hema-
tomu cielevace ICP i operace [5,31,84]. Litera-
tura uvadi pomérné siroké rozmezi procenta
operovanych pacientd. V civilnich podmin-
kdch jde 07,2-67,2 % [36-40,45], u vale¢nych
zranénf kolisa od 67,5 do 83,0 % [10,62,66].
Pokud je operace indikovana, pak by méla
byt provedena idediné do 12 h, mj. také kvuli
snizenf rizika tvorby abscesu [40,77]. Helling
et al prokazali statisticky vyznamny efekt
operace na celkové snizeni mortality SPM
i zlepseni funkéniho vysledku (GOS) [40].

Technika operace

Zpravidla zac¢indme osetfenim vstrelu a vy-
stfelu, kde skalp byva ¢asto lacerovén a de-
vitalizovén, coZ vyzaduje excisi kdze v okoli
a nékdy i spolupraci plastického chi-
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dii. Antic et al udavaji dobry vysledek (tj.
GOS > 4) u 52,6 % [70], Bell et al uvadi pra-
mérnou hodnotu GOS 3,5 [10]. Je nutné
si uvédomit, ze GOS nedokédze postih-
nout nékteré vyznamné nésledky vélec-
nych poranéni, jakym je napt. posttrau-
matickd stresova porucha (posttraumatic
stress disorder; PTSD). Jde pfitom o nasledky,
které vyznamné ovliviiuji Zivoty vojakd
a jejich schopnost zafadit se do civilniho
zivota [71].

Zobrazovaci vysetieni

Jednoznacné nejlepsim grafickym vysetre-
nim u traumat hlavy je CT, kterd zcela vytla-
¢ila prosty snimek Ibi. Jednd se o rychlé vy-
Setreni, které dobre zobrazi skelet, akutni
krvdceni a fragmenty stiel. Veétsinou Ize spo-
lehlivé urcit misto vstrelu, stfelny kanal i vy-
stfel (obr. 3). Dalsf vyhodou CT je moznost
provést zaroven i CTA a diagnostikovat
pfipadné poranéni cév. Nékdy se setka-
vame se situaci, kdy kovovy fragment
stfely nebo stfepiny vytvaf vyznamné ar-
tefakty v celém fezu a znemoznuji tak
odedist dulezité struktury mozku (kmen,
stfednf ¢éra). V takovém pfipadé Ize s vyho-
dou sklopit gantry CT pfistroje a vysetieni
zopakovat.

Magnetickd rezonance v akutni fazi ne-
pfindsi informace, které by mohly zmé-
nit postup Ié¢by. Je rezervovana pro od-
haleni pozdnich komplikaci, zejména
infekénich (mozkovy absces). Rizikem, které
je vzdy tfeba mit na zfeteli, je moZnost dis-
lokace retinované stely v silném magnetic-
kém poli. Vétsina stiel pro sportovni pou-
Ziti neobsahuje feromagnetické kovy a jsou
tak bezpecné, ovsem u zéstfelu projek-
tily obsahujicimi ocel a nikl (nej¢astéji vo-
jenské celoplastové strely) je vysetieni MR
kontraindikovano [72].

Klasickd DSA je zpravidla indikovana v se-
lektovanych pfipadech u pacientl s vyso-
kym rizikem traumatického aneuryzmatu
(viz nize) [73,74]. Déle je indikovana v téch
pfipadech, kdy artefakty kovovych frag-
mentl znemoznuji odecist CTA [75] a ko-
necné také pfi diagnostice smrti mozku.

Prognostické faktory

Jiz na hale urgentniho pfijmu Ize zhruba
urcit zavaznost a odhadnout prognézu pa-
cientd se SPM. V odborné literatufe panuje
pomérné vzacna shoda, ze mezi negativni
prognostické faktory patfi mydridza a nizka
hodnota GCS, vyssi vék, suicidium a koagu-
lopatie [37,38,48,76,77]. Na vysetfeni CT hod-

Obr. 3. 3D rekonstrukce z vysetfeni CT znazornujici pristiel hlavy stielou

raze 9 mm.

(a) Relativné maly pravidelny vstfel temporainé vpravo a dislokovana fraktura kalvy.

(b) Vystrel temporoparietdlné vlevo s tfistivou frakturou kalvy v okolf.

(c) Axidlnffez na CT ukazujici strelny kandl. Krev a kostni fragmenty jsou na zachyceném fezu
ve stfelném kanalu i v okcipitalnich rozich postrannich komor.

Fig. 3. 3D CT reconstruction displaying a penetrating craniocerebral gunshot wound

caused by a 9-mm round.

(a) Relativelly small, round entry wound in the right temporal region and dislocated skull

fracture.

(b) Exit wound in the left temporoparietal region surrounded by radiating comminuted

fractures.

(o) CT axial slice showing the wound channel. Note the bone fragments and blood in the
wound channel and occipital horns of the lateral ventricles.

notime trajektorii stfely, horsi prognézu majf
pacienti, u kterych stfela zasahla vice lalokd
nebo prekrocila mid-koronarnf ¢i mid-sagi-
talni rovinu [78]. Viyjimku tvoff bihemisférické
poranéni Celnich lalokd, které se letalitou ne-
lisi od poranéni hemisféry jedné [37]. K horsi
progndze vede pochopitelné i poranéni hlu-
bokych mozkovych struktur, jako jsou me-
zencefalon a diencefalon [44].

Neurointenzivni lécba

Pfednemocni¢ni péce o pacienta se SPM se
pfilis nelisi od jinych drazl mozku, dtraz kla-
deme na elevadci hlavy s cilem snizeni ICP. Po-
dani mannitolu ¢i hypertonického roztoku
NaCl v této fazi nemé jasnou oporu ve stu-
diich [79,80]. Dalsi neurointenzivni péce se
opira o invazivni monitoraci ICP a odpovida-
jici farmakologickou 1é¢bu. Za hlavni 1ék na
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