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Cievna mozgová príhoda („iktus“) predstavuje 
v priemyslových krajinách tretiu najčastejšiu príčinu 
smrti (po ochoreniach srdca a nádoroch) a najčas­
tejší dôvod predčasnej invalidity. Ročná incidencia 
stúpa s  pribúdajúcim vekom. U  nás je incidencia 
cievnych mozgových príhod okolo 100 – 150/100 000 
obyvateľov, vo svete medzi 65. – 74. rokom vzniká 
600 – 800 prípadov na 100 000 obyvateľov. 

Sú aj geografické rozdiely. Japonci, Fíni a Škó­
ti vykazujú vyšší výskyt než stredoeurópania, ale­
bo bieli američania. Muži sú viac postihnutí než že­
ny. Asi 80 – 83 % prípadov je podmienených ische­
mickými príhodami, 10 – 12 % intracerebrálnym krvá­
caním a  7 – 8 % subarachnoidálným krvácaním. 
Mortalita závisí na veku a etiológii. 

Ischemické príhody
Fyziológia mozgového krvného prietoku. 

Mozog potrebuje ako výhradný energetický zdroj den­
ne asi 115 g glukózy. Ischemické príznaky sa objavia, ak 
poklesne krvná ponuka z normálnych 58 ml/100 g moz­
gového tkaniva/min. pod 22 ml/100g/min. Regulačné 
mechanizmy zaručujú dostatočné zásobenie kys­
líkom. U pacienta pri vedomí pokles krvného tlaku, 
vedie ku kompenzačnej dilatácii mozgových ciev, 
takže tepenná frekrvencia ostane na konštantnej 
úrovni. Ak však poklesne systolický tlak u zdravého 
jedinca pod 70 mm Hg, alebo pod 70 % východzej 
hodnoty u hypertonika, mozgový prietok sa zreteľne 
znižuje. Pokles mozgového prekrvenia vidíme pri hy­
perventilácii alebo pri zvýšení vnutrolebečného tla­
ku, zvýšenie prekrvenia pri zvýšení paCO2.

Úplná (experimentálna) mozgová ischémia – po 
2 – 8 sekundách nenachádzame žiadny voľný kyslík. 
Po 12 sekundách dôjde k bezvedomiu, a po 30 – 40 

sekundách sa nedá na EEG zachytiť žiadna elek­
trická aktivita. Po 3 – 4 minútach dôjde histologicky 
k ireverzibilnej nekróze mozgového tkaniva a úplnú 
ischémiu, s výnimkou hypotermie, nie je možné po 
9 minútach prežiť.

Ložisková alebo celkovo nižšia perfúzia vedie 
k menšiemu zásobeniu kyslíkom a glukózou. Pri po­
klese pod 18 – 22 ml (100 g mozgového tkaniva)/min, 
vypadávajú evokované odpovede a znižuje sa ampli­
túda na EEG. Pokiaľ sa v tomto období opäť znorma­
lizuje, tiež sa znormalizujú klinické a elektrické funk­
cie. Pokiaľ poklesne perfúzia mozgového tkaniva pod 
8 – 10 ml/100g mozgového tkaniva/min. prichádzajú 
ireverzibilné zmeny (infarktový prah). Morfologické 
porucha závisí aj na čase. Prílišné prekročenie funkč­
ného prahu môže znamenať pre jednotlivé neuróny 
zánik, kým iné sa zotavia a  prežijú. S  predlžujúcou 
sa dobou hypoxie sa vyčerpávajú energetické bohaté 
substráty, vymizne ATP, cestou anaerobnej glykolýzy 
vzniká laktát a nedá sa viac udržať vodná a  iónová 
homeostáza. Kalcium vteká do buniek a spolu s voľ­
nými excitačnými aminokyselinami (napr. glutamát) 
hrá dôležitú úlohu pri bunkovom rozpade. 

V  mieste ložiskového poškodenia rozlišujeme 
penumbru, core a  zónu oligémie. Penumbra (po­
lotieň) – rozdiel medzi funkčným a poškodeným tka­
nivom. Core (jadro) – ireverzibilne poškodené moz­
gové tkanivo. S  nástupom ischémie sa ako ďalšia 
komplikácia vyvíja mozgový edém, najskôr cyto­
toxický, neskôr, ak trvá dlhšie a  prelomí sa hema­
toencefalická baréra – vzniká vazogenný mozgový 
edém (súčasti plazmy nasledované osmotickými ak­
tívnymi substanciami do extracelulárneho priestoru 
viazané s vodou). Okolo penumbry sa nachádza zó­
na oligémie. Anatomicky zásobujú mozog artérie 

karotického a vertebrobazilárneho riečiska, v moz­
gu sa z vetvičiek formuje Willisov okruh. 

Vznik stenóz a cievnych uzáverov. Najčastej­
šou príčinou je arteroskleróza, ktorá najviac vzniká 
pri ohnutiach vetvení ciev, kde je laminárny tok na­
rušovaný z anatomických dôvodov. Dochádza k hy­
perplázii intímy, expozícii subintimálneho tkaniva, 
k  zhlukovaniu monocytov a  trombocytov, tvorí sa 
spojivové tkanivo a  ukladajú sa lipidy. Vzniká ate­
róm, ktorý exulceruje a vytvorí sa trombus, ktorý zo 
svojej strany uzatvára cievu, pripadne spôsobí arte­
rioarteriálny distálny embolus a uzáver distálnej cie­
vy. Ďalšou príčinou sú najčastejšie disekcie, najmä 
na extrakraniálných cievach a ďalšou príčinou sú zá­
paly v blízkosti cievy a prípadne cievy – arteritídy. 
Kardiogenné embólie sú pôvodom cca 20 % všet­
kých cievnych uzáverov.

Základné typy infarktov 
Teritoriálne – postihujú kortex a subkortikálnu 

bielu hmotu. Spravidla vznikajú embolickým alebo 
miestnym trombotickým uzáverom terminálnej ve­
tve, skupiny vetví, prípadne hlavného kmeňa moz­
govej cievy. Tiež môžu vznikať v oblasti bazálnych 
ganglií a  talamu. Príčinou bývajú mikroangiopatie 
alebo kardiogénne a  prípadne aortogénne em­
bólie. 

Interteritoriálne infarkty – sú tiež podmienené 
makroangiopaticky. Vyskytujú sa na rozhraniach zá­
sobovaných dvoch a  viacerých mozgových artérií, 
najčastejšie sú medzi a. cerebri anterior a média. 

Lakunárne infarkty – vznikajú poruchou obe­
hu v  artériolach zásobujúcich bazálne ganglia, ta­
lamus a  mozgový kmeň alebo oblasť kortikálnych 
penetrujúcich arteriol. Sú malé do 1,5 cm. 
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Klinické neurologické syndrómy mozgových in-
farktov – vznikajú podľa postihnutia danej cievy 

A. ophtalmica – zhoršenie obehu v tejto cieve 
spôsobí monokulárnu slepotu, prípadne infarkt siet­
nice a slepotu. Je nutné pátrať po prípadnej patológii 
v oblasti krčnice. 

A. carotis interna – vzniká charakteristický oku­
locerebrálny syndróm s monokulárnou poruchou zra­
ku a druhostranným hemisyndrómom, zriedkavo kom­
pletné vyjadrený, viac alebo monokulárne príznaky, 
alebo príznaky hemisferálne rôzneho stupňa. 

A. cerebri média – príznaky závisia na mies­
te a  rozsahu lézie v  povodí a. cerebri media. 
Najčastejšie sa vyskytuje symptomatológia s po­
stihnutím frontálnych, parietálnych a  temporál­
nych lalokov. Hlavnými príznakmi sú druhostranná 
faciobrachiokrurálna hemiparéza až hemiplégia, 
hemisenzitívne defekty, homonýmna porucha zor­
ného poľa a  obrna pohľadu k  druhej strane. Ak 
je lézia v  oblasti dominantnej hemisféry pridru­
žuje sa afázia a apraxia, pri lézii nedominantnej 
hemisféry zase porucha priestorového vnímania. 
Pri uzávere hlavnej hornej prednej vetvy a. ce­
rebri média je poškodený najmä frontálny lalok, 
pri uzávere hlavnej dolnej zadnej vetvy vzniká naj­
mä senzitívny deficit, pri ľavostrannom postihnutí 
vzniká senzorická afázia, pri postihnutí pravej he­
misféry neglect syndróm, prípadne ojedinele de­
lírium. Pri uzávere hlavného kmeňa médie pri sil­
ných leptomeningeálných anastomózach vzniká 
infarkt v  oblasti bazálnych ganglií a  capsula in­
terna. Pri nedostatočných kolaterálach vzniká 
úplný teritoriálny infarkt médie s ťažkým klinickým 
deficitom. Uzáver striatálnych a  lentikulostriatál­
nych artérií vedie k malým, najviac k lakunárnym 
infarktom v bazálnych gangliách a capsula inter­
na. Vznikajú senzimotorické, prípadne čisté mo­
torické alebo senzitívne hemisyndrómy, pripadne 
extrapyramídové motorické syndrómy.

A. choroidea anterior – vznikajú homonýmne 
defekty zorného poľa, senzitívne a vzácne motorické 
hemisyndrómy. 

A cerebri anterior – je vyjadrený ataktický he­
misyndróm na dolnej končatine. Pri ľavostrannom 
postihnutí je apraxia pravostranných končatín, trans­
kortikálna motorická afázia, abúlia, inkontinencia 
moči (lobus paracentrális). Postihnutie pravej strany 
vyvolá motorický alebo priestorový neglect syndróm 
doľava a rôzne poruchy správania. Obojstranný uzá­
ver a. cerebri anterior spôsobí abúliu až akinetický 
mutizmus.

Interteritoriálne infarkty – tieto infarkty vedú 
k  motorickým, senzitívnym alebo senzimotorickým 
hemisyndrómom. 

A. cerebri posterior – pri postihnutí P1 (pred a. 
communicans posterior) je poškodený pedunculus 

cerebri, talamus, mediobazálne temporálne a occi­
pitálne laloky so senzimotoricku hemiparézou a he­
mianopsiou, pri postihnutí úseku P2 (za a. com­
municans posteror) sú ušetrené pedunculy a  ta­
lamus, klinicky hemianopsia s neuropsychiatrickým 
deficitom – vľavo – alexia bez agrafie, Gerstmannov 
syndróm, transkortikálna senzorická afázia, ano­
mia, alebo anozognózia na farby. Vpravo – porucha 
priestorového vnímania, vizuálny neglect doľava, 
prosopagnozia. Obojstranný uzáver spôsobí výško­
vú hemianopsiu, kôrovú slepotu, poruchu farebného 
videnia, postihnutím oboch talamov, prípadne me­
diobazálnych temporálnych lalokov, vzniká ťažká po­
rucha pamäti.

A. bazilaris – variabilný klinický obraz, kom­
binácie príznakov postihnutia mozgového kmeňa. 
Trombóza sa prejaví najskôr bolesťami hlavy, závrat­
mi a kŕčmi, po ktorých nasleduje kóma s tetratraplé­
giou alebo locked in syndrómom (komunikácia za­
chovaná len vertikálnymi pohybmi očí). Medzimozog 
a occipitálne laloky môžu byť ušetrené kolaterálnym 
obehom cez a. communnicans posterior.

Infarkty talamu – Talamus zásobujú 4 cievy: 
tuberotalamická, talamoperforujúce, talamogeniku­
lárne a zadné choroidálne. Ich poškodením vzniká 
senzitívny hemisyndróm s ľahkou hemiparézou a he­
miataxiou, pri ľavostrannom je doplnený afáziou, pri 
pravostrannom poruchou priestorového vnímania 
a ľavostranný neglect syndróm. 

Infarkty mozgového kmeňa – sú najčastejšie 
lakunárne a podľa lokalizácie vznikajú početné syn­
drómy, najmä však mesencefalické, pontínne in-
farkty a medullae oblongatae. 

Mesencefalické – stredové, spôsobia ipsila­
terálnu léziu n. III a  kontrolaterálnu hemiparézu, 
hemiataxiu alebo hrubý tras. Laterálne najmä 
senzitívne a  motorické kontralaterálne syndró­
my. Rostálne spôsobia vertikálnu obrnu pohľadu. 
Obojstranne postihnutie spôsobí kómu alebo ťaž­
ké utlmenie. 

Pontínne infarkty dorzálne – spôsobia oko­
hybné poruchy, ventrálne motorické symptómy. 
Mediálne a  paramediálne i  laterálne infarkty majú 
svojú špecifickú symptomatológiu. 

Medullae oblongatae sú rôzne – najznámejší 
je dorzolaterálny syndróm (Wallenbergov) s  typic­
kým ťažkým klinickým obrazom. 

Mozočkové – subjektívne zisťujeme u  pacien­
tov prudké bolesti hlavy, závraty, nevoľnosť, neistú 
chôdzu a  dyzartriu a  poruchy vedomia. Cievne zá­
sobenie je realizované a. cerebelli superior, a. ce­
rebelli anterior inferior a posterior inferior, ktoré v svo­
jich začiatočných úsekoch zásobujú laterálnu a dor­
zálnu časť mesencefala, pons a oblongátu, pričom ich 
uzáver sa môže miešať s príslušnými príznakmi z po­
škodenia vyššie uvedených časti mozgového kmeňa. 

Časové kritérium

1)	 TIA-tranzitórny ischemicky atak – reverzibil­
ný neurologický deficit, ktorý sa do 24 hodín 
upraví.

2)	 RIND-reverzibilný neurologický ischemický 
deficit – vymizne do 7 dní.

3)	 Stroke in evolution pojem pre infarkt, ktorý sa 
naďalej vyvíja a  zostáva po ňom neurologický 
deficit. 

Etiológia

1)	 Arterioskleróza veľkých a malých intraktra­
niálnych ciev – trombóza, hemodynamická ne­
dostatočnosť, arterio-arteriálna embólia,

2)	 kardiogenné a aortogenné embólie,
3)	 ochorenie malých mozgových ciev (lakúny),
4)	 nearteriosklerotické príčiny – vaskulopatie 

a koagulaopatie, 
5)	 neobjasnená etiológia.

Netraumatické mozgové krvácanie
10 – 12 % všetkých cievných mozgových príhod. 

Ložisková symptomatológia závisí na lokalizácii hema­
tómu. Spoločné sú náhly apoplektický vznik, alterácia 
vedomia, nauzea a zvracanie v rámci syndrómu intrak­
raniálnej hypertenzie. Porucha vedomia nemusí byť hl­
boká, môže ísť o somnolenciu až po sopor (závisí od 
veľkosti hematómu a prípadného uloženia). 

Supratentoriálne

–	 Frontálne – bez poškodenia motorických oblas­
tí môže ísť len o dezorientáciu, niekedy apatiu 
a abúliu, s poškodením motorických oblastí he­
miparéza a fokálne motorické záchvaty. 

–	 Parietálne  – v nedominantnej hemisfére vedú 
k  neglect syndrómu, z  dominantnej hemisféry 
vznikajú rôzne kombinácie porúch symbolických 
funkcii, pri väčšom rozsahu a poškodení moto­
rických oblastí aj prípadne hemiparézy. Z oboch 
strán môžu vznikať hemihypestézie a iritačné fe­
nomény – najčastejšie parestézie.

–	 Okcipitálne – Menej často, typická je hemia­
nopsia, iritačné prejavy  – zrakové halucinácie, 
pripadne pseudohalucinácie. 

–	 Temporálne – menej frekventované, vždy sú 
hodnotené ako atypické – ich zdrojom je naj­
častejšie cievna anomália. Typické hypertonické 
krvácanie je putaminálne z a. lenticulostriata. 
Vždy vedie k  ťažkej hemiparéze až hemiplégii, 
často je aj hlboká porucha vedomia, tiež afázia 
alebo neglect, podľa postihnutia dominantnej 
pripadne nedominantnej hemisféry. 

–	 Talamické – obvykle postihujú diencefalon, pri­
padne mesencefalon, kde okrem hemiparézy 
a  hemihypestézy vznikajú okohybné poruchy 
(napr. devácia bulbov nadol). Lobárne lokalizo­
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vané hematómy a vek pod 50 rokov pri absencii 
hypertenzie u akejkoľvek lokalizácie značí ne­
typický hematóm, ktorého zdrojom môže byť lie­
čiteľná cievna anomália, pripadne iná príčina. 
Netypický obraz môže spôsobiť krvácanie do 
tumoru, pripadne do metastázy, čo do ischemic­
kej malácie.

Intratentoriálne 

Sú vždy akútnym, život ohrozujúcim stavom. 
–	 Mozočkové – majú podobný klinický obraz ako 

ischemické poškodenie v danej lokalite, pri väč­
šom objeme môžu vznikať príznaky z  tlaku na 
mozgový kmeň. Každý s väčším priemerom ako 
3 cm, by mal byť konzultovaný s  neurochirur­
gom. Veľmi malé, pokiaľ sa nechovajú expan­
zívne – sa môžu riešiť konzervatívnou liečbou. 
U hypertonika ide o typické krvácanie. 

–	 Primárne kmeňové hemorágie (mesencefalon, 
pons a medula oblongáta) sa prejavujú charakteris­
tickými príznakmi, pri väčšom objeme vedú aj k po­
ruche vedomia so zlou prognózou quod vitam.

Subarachnoidálne krvácanie 
Urgentný stav s  výskytom 15 – 20/1 000 000 

obyvateľov/rok. 5 – 10 % zomiera ihneď pri vzniku, 
grading je podľa klinického hľadiska do 6 stupňov 
(podľa Hunta a Hessa):
0 – aneuryzma, ktorá nekrvácala, 
1 – asymptomatická, mierna bolesť, ľahko pozitívny 

meningeálny syndróm,
2 – stredná až krutá bolesť hlavy, viazne šija, nie je 

iný neurologický deficit okrem lézie mozgových 
nervov, 

3 –	 ospalosť a/alebo zmätenosť, ľahké ložiskové 
neurologické príznaky, 

4 – sopor alebo stupor, stredne ťažká až ťažká he­
miparéza, 

5 – kóma, decerebračné príznaky. Etiologicky môže 
ísť o krvácanie z aneuryzmy, pripadne z AV mal­
formácie, menej často benígne perimezencefa­
lické krvácanie. Riziko opakovaného krvácania 
je v prvých hodinách a dňoch. Diagnostika nie 
je jednoduchá – väčšinou dominuje náhle vznik­
nutá krutá bolesť hlavy, býva ale nemusí byť me­
ningeálny syndróm, ďalej zvracanie, prípadná 
porucha vedomia, pri propagácii a vzniku hema­
tómu do mozgového parenchýmu aj ložiskové 
cerebrálne príznaky podľa miesta postihnutia.

Diagnostika cievných mozgových 
príhod 

Pozostáva z kvalitnej anamnézy a klinického ná­
lezu, dostupných laboratórnych metód. 

Anamnéza a  klinický obraz – pri anamnéze 
prechodnej slabosti končatín, tŕpnutia či porúch re­

či či správania treba myslieť na diagnózu cievnej 
mozgovej príhody. Pokiaľ už pacient prekonal v mi­
nulosti CMP, alebo je to do roka od prekonanej, je 
vyššie riziko vzniku. Ak sa v  anamnéze vyskytuje 
rizikové ochorenie pre vznik mozgovej príhody, t. j. 
celková arteroskleróza, arteriová hypertenzia, dia­
betes mellitus, poruchy rytmu ako chronická a pa­
roxyzmálna fibrilácia predsiení, stav po prekonanom 
infarkte myokardu, hematologické poruchy a ocho­
renia, poruchy metabolizmu lipidov, úraz krčnej chrb­
tice a  iné, treba myslieť na túto diagnózu. Klinický 
obraz, ktorý môže byť rozdielny podľa lokalizácie po­
škodenia, je stručne opísaný vyššie.

Z laboratórnych vyšetrení je na prvom mieste CT 
vyšetrenie mozgu, ďalej MR mozgu, USG extra a in­
trakraniálných ciev, AG (DSA a lebo CT pripadne MR 
AG), LP, PET, SPECT, TTE, TEE, EKG Holter… 

CT mozgu – počítačová tomografia mozgu je 
vzhľadom na dostupnosť a krátky čas vyšetrenie zá­
kladná. V akútnom stave dané vyšetrenie potvrdí, re­
spektíve vylúči prítomnosť krvácania, pripadne uká­
že lokalizáciu a rozsah ischemického ložiska. Pokiaľ 
sa pacient dostaví, resp. je mu toto vyšetrenie rea­
lizované veľmi včas napr. do 3 hodín, nemusí sa 
ukázať malatické ložisko, ale vo väčšine prípadov 
sa môžu ukázať včasné znaky mozgovej ischémie, 
kam patrí ACM sign – kde v oblasti Wilisovho okru­
hu sa znázorní hyperdenzná cieva a. cerebri media 
(trombóza), ďalej vymiznutie sulkov nad postihnutou 
hemisférou, zmazanie rozdielu medzi sivou a bielou 
hmotou v  predpokladanej poškodenej hemisfére, 
zmazaná štruktúra nucleus lentiformis, deformova­
ná postranná komora na strane predpokladanej lé­
zie. Takisto spoľahlivo potvrdí prítomnosť krvi v ob­
lasti subarachnoidálnych priestorov, vylúči inú  
etiológiu ako napr. mozgový nádor, chronický sub­
durálny hematóm a  iné. Opakované CT vyšetrenie 
po 24 hodinách ukáže veľkosť a miesto mozgového 
infarktu.

MRI mozgu – magnetická rezonancia, tiež 
v  poslednej dobe môže ukázať najmä novšie vari­
anty (ako je difúzne a perfúzne MR vyšetrenie) roz­
sah predpokladanej ischémie tak jadra, ako aj prí­
tomnosť penumbry v mozgovom infarkte. Avšak tá­
to diagnostika vzhľadom na finančnú, časovú ná­
ročnosť a nie 24 hodinovú službu, nie je u nás štan­
dartne dostupná, na rozdiel od západných krajín.

USG vyšetrenie extra- a intrakraniálnych ciev 
– napomáha v diagnostike cievnych mozgových prí­
hod. Pri auskultačne zachytenom šeleste nad ka­
rotickými cievami je vysoko pravdepodobná stenó­
za extrakraniálných ciev – najmä a. carotis interna 
– B zobrazenie, doplnené o Doplerovské zobrazenie 
spoľahlivo určí prípadnú hemodynamickú závažnú 
stenózu vnutornej karotídy a  indikáciu k  prípadnej 
operácii. Pokiaľ je doplnené aj o vyšetrenie a. supra­

trochlearis, možno posúdiť aj o možnosť kolaterálne­
ho obehu a  presnejšie hemodynamickú závažnosť 
prítomnej stenózy. Pokiaľ sa nezistí hemodynamicky 
závažná stenóza magistrálnej cievy na krku, možno 
realizovať vyšetrenie TCD (transkraniálne farebné 
zobrazenie intrakraniálnych ciev), prípadne TCCS 
(transkraniálna farebne kódovaná sonografia), kto­
rá pripadne ukáže prítomnosť stenózy v  oblasti in­
trakrania (napr. úsek karotického sifónu a. carotis in­
terna a oblasť Willisovho okruhu). Pokiaľ sa vyskytuje 
nejasný alebo nespoľahlivo identifikovateľný nález na 
USG ciev je indikované AG (angiografické) vyšetre­
nie extra, prípadne intrakraniálnych ciev, a to kla­
sicky DSA – digitálna subtrakčná angiografia katetri­
začne Seldingerovou metódou cez artéria femoralis, 
pripadne CT eventuálne MR AG. Hemodynamicky 
závažná stenóza a. carotis interna po prekonanej 
TIA, respektíve po zhojenej prekonanej ložiskovej is­
chémii mozgu (po 6 týždňoch) je indikovaná na ope­
račné riešenie. Zvláštne postavenie má AG (PANAG) 
význam u subarachnoidálneho krvácania, kde je 
nutné do 72 hodín od vzniku realizovať AG vyšet­
renie (klasické pripadne CTAG) s cieľom identifikovať 
zdroj krvácania, a ten ak sa zistí, je podľa klinického 
stavu indikovaný na operačné riešenie. Pokiaľ sa ne­
zistí zdroj krvácania, je nutné podľa stavu pacienta 
opakovať vyšetrenie o 3 – 6 týždňov od vzniku. Medzi 
obdobím 3 dní a 3 týždňov sú na intrakraniálnych cie­
vach vazospazmy, ktoré môžeme detekovať TCD vy­
šetrením intrakraniálnych ciev. 

Samostatnou kapitolou pri cievnych mozgových 
príhodách je vyšetrenie LP (lumbálnou punkciou), kto­
ré je indikované pri podozrení na subarachnoidálne 
krvácanie a pri negatívnom CT vyšetrení mozgu, keď 
v danom prípade nález čerstvej krvi v  likvore (nie je 
arteficiálne) môže potvrdiť vyššie uvedenú diagnózu. 
U cievnych mozgových príhod ischemických, resp. he­
moragických pri nedostupnosti CT alebo MR prístro­
ja môže pomôcť k  odlíšeniu mozgového krvácania 
od ischémie, ak došlo k  prevaleniu mozgového he­
matómu do likvorových ciest. Dané vyšetrenie je kon­
traindikované pri podozrení na mozgový absces, resp. 
pri expanzívne sa správajúcej lézii v oblasti zadnej ja­
my s možnosťou vzniku okcipitálneho kónusu.

PET (pozitronová emisná tomografia) a prípad­
ne SPECT (dynamická mozgová tomografia na po­
súdenie perfúzie regionálneho prietoku značkovým 
izotopom xenónu) v našich podmienkach t. č. v akút­
nej diagnostike cievnych mozgových príhod ne­
dostupná. Veľmi dôležitou diagnostickou metódou 
pri ischemických cievnych mozgových príhodách 
je vyšetrenie TTE (transtorakálna echokardiografia) 
a TEE (transezofageálna echokardiografia), ktoré pri 
negatívnom náleze na USG magistrálnych ciev, mô­
že identifikovať príčinu (kardioembolickú) prekonanej 
príhody, napr. foramen ovale patens, trombus v uš­
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ku ľavej predsiene a iné. Je nutné spomenúť aj EKG 
Holter (24 hodinové monitorovanie EKG), ktoré mô­
že zachytiť poruchu rytmu ako príčinu ischemickej 
cievnej mozgovej príhody, prípadne tranzitórneho is­
chemického ataku. Tiež je nutné spomenúť základné 
a špeciálne biochemické vyšetrenie krvi, ktoré môže 
identifikovať zriedkavo sa vyskytujúce príčiny ciev­
nych mozgových príhod (napr. poruchy hemokoagu­
lácie, príp. antifosfolipidový syndróm). 

Liečba 
Všetky 3 nozologické jednotky patria v akútnom 

štádiu na jednotku intenzívnej starostlivosti, ktorá 
musí spĺňať základné priestorové a  prístrojové vy­
bavenie. Samotná liečba pozostáva s všeobecných 
opatrení a špecifickej liečby u jednotlivej nozologic­
kej jednotky.

Všeobecné opatrenia: 
–	 zavedená i.v. kanyla,
–	 monitorovanie tlaku, periférneho pulzu, saturá­

cie kyslíka v krvi, telesnej teploty, 
–	 stabilizácia dýchania (udržiavanie prechodností 

dýchacích ciest), dostatočná saturácia krvi kys­
líkom, p.p. podporná ventilácia,

–	 dostatočný príjem tekutín (p.o., prípadne i.  
a p.o. /2 000 – 3 000 ml) 24 hodín),

–	 kontrola telesnej teploty (antipyretiká, prípadne 
antibiotiká),

–	 prevencia dekubitov (časté otáčanie a  lokálne 
ošetrovanie kože) a obstipácie/laxatíva,

–	 prevencia tromboflebitídy (bandáž DK, heparin, 
pripadne nizkomolekulárny heparín),

–	 prevencia kontraktúr (rehabilitácia a polohovanie),
–	 psychoterapia,
–	 logopedická starostlivosť u  pacientov s  poru­

chami reči.

Ischemické príhody

Neexistuje špecifický liek na ischemický ik­
tus. Dôležitá je ochrana chorého proti hypoxii a pred 
hypotenziou, cerebrálna protekcia, odstránenie príčiny 
upchatia cievy – trombus (trombolýza), prípadne kom­
binácia s mechanických odstránením trombu (katétre). 

Liečba antihypertenzívami: vtedy, ak je stred­
ný arteriálny tlak viac ako 130 mmHg, resp. ko­
rekcia antihypertenzívami, ak systolický tlak je 
viac ako 220 mmHg, uprednostnia sa antihyper­
tenzíva s minimálnym efektom na cerebrálne cievy 
(labetalol 100 – 200 mg/d, enalapril 10 – 20 mg/d).

Nepodávať prvých 48 hodín glukózu, snažiť sa 
o  normoglykémiu úpravou aktuálnej hladiny glyké­
mie v krvi. 

Normotermia a dostatočná saturácia (O2) 98 %.
U špecifického infarktu do 3 hodín je u nás in­

dikovaná intravenózna trombolýza: rtPA (0,9 mg/kg, 

maximálne 90 mg, pričom sa podá 10 % v bóluse 
a  potom zvyšných 90 % v  kontinuálnej infúzii za 
60  min, za dodržania špecifických indikácii a  kon­
traindikácii, v zahraničí sa aj používa lokálna intra­
arteriálna trombolýza).

Kontinuálny heparín s cieľom dosiahnutia aPTT 
1,5 – 2,5 u  špecifických indikácii (ako je fibrilácia 
predsiení, akútny infarkt myokardu, stav po non-Q 
infarkte myokardu s akinetickým segmentom, chlo­
pňová chyba).

Ak nie je indikovaná plná heparinizácia – podá­
va sa preventívne Heparin s. c. 2 x 5 000 IU s.c., prí­
padne nízkomolekulárny heparín v alikvotnej dávke 
(2 x 0,3 j.s.c. alebo 1 x 0,6 s.c. Fraxiparinu).

Nasleduje sekundárna prevencia vzniku ďal­
šieho iktu: kys. acetylsalicylová (Anopyrin) v dávke 
50 – 325 mg, u nás väčšinou 100 mg denne, pri in­
tolerancii alebo kontraindikáciách Anopyrinu sa po­
dáva Ticlopidin (Ticlid) 250 mg tbl. 2 x 1), i keď sa 
v poslednej dobe nepreferuje pre vážne nežiadúce 
účinky.

Do úvahy prichádza aj kombinovaný prepa­
rát kys. acetylsalicylová + dipyridamol (Aggrenox) 
v dávke 2 x 1, pri špeciálnych indikáciách klopidog­
rel – Plavix 75 mg tbl. 1R. 

Pokiaľ sa správa ischemické ložisko expanzívne 
možno podávať Manitol i.v. až do dávky 1g/kg v ini­
ciálnom bóluse.

Pri temporálnych ischémiách, ktoré sa chova­
jú expanzívne, na zváženie je dekompresívna kra­
niotómia.

Podávanie vazodilatancií a nootropných látok je 
všeobecne neúčinne, i keď sa u nás hojne podávajú.

Neuroprotekcia sa zatiaľ u  nás do praxe ne­
zaviedla. 

Pokiaľ sa zistí symptomatická hemodynamic­
ky závažná stenóza karotických arterií, je po 6 týž­
dňoch od prekonania mozgového infarktu indikova­
ná operačná liečba. 

Netraumatické mozgové krvácanie – všeobecné 
opatrenie podobné ako pri ischémii.

Supratentoriálne lokalizované 
hematómy

Konzervatívna liečba 

Liečba intrakraniálnej hypertenzie (všeobecná 
opatrenia – vodorovná poloha so zdvihnutím hlavy 
do uhla 30 stupňov, analgézia a sedácia), 

Osmoterapia: Manitol – iniciálna dávka 0,75  – 
1,0 g/kg hmotnosti, udržiavacia dávka 0,25 – 0,5 g kg, 
frekvencia dávok medzi 3 – 8 hodín, pri pacientoch 
v bezvedomí riadená hypokapnia.

Kortikoidy nie sú odporúčané – nepotvrdil sa ich 
efekt vo viacerých štúdiách. 

Pokiaľ ide o krvácanie na podklade hemoragic­
kej diatézy, podávajú sa látky podľa príčiny: protamin 
sulfát (heparin), čerstvá mrazená plazma, vit K, prí­
padne Dicynone.

Operačná liečba

Je indikovaná najmä u temporálnych hematómov, 
ak je pacient pri vedomí, nie je hemiplegický.

Infratenoriálne hematómy – sú akútne život ohro­
zujúce stavy.

Základom je antiedémová liečba, a závisia aj od 
uloženia hematómu:
–	 mozočkové: jedným rozmerom nad 3 cm, je nut­

né konzultovať neurochirurga, ktorý pripadne in­
dikuje operačnú liečbu,

–	 pontínne a krvácanie do oblongáty sa väčšinou 
neoperujú, rozhodovanie je individuálne, 

–	 drenážne operácie, pokiaľ sa vyvíja hydrocefalus.

Subarachnoidálne krvácanie

Liečba je komplexná a  riadi sa klinickým nále­
zom. V prvom rade je operačná, ak sa zistí príčina 
krvácania, napr. aneuryzma (vyradí sa z  behu kli­
povaním, alebo obložením), a pokiaľ je klinický stav 
podľa klasifikácie Hunta a Hesa I – III. Špecificky sa 
operačne riešia arteriovenózne malformácie. 

Konzervatívna liečba má za cieľ chrániť choré­
ho pred bolesťami, extracerebrálnými komplikáciami 
a znovu recidíve krvácania zo zdroja, znížiť vznik va­
zospazmov a včas diagnostikovať a riešiť obštrukčný 
hydrocefalus. 

Bolesti ovplyvňujeme opiátmi, pripadne pacien­
ta sedujeme, ťažké subarachnoidálne krvácanie si 
vyžaduje intubáciu a riadenú ventiláciu. Uplatňuje sa 
3H liečba – hypertenzia, hypervolémia a hemodilú­
cia, podáva sa Nimodipin (Nimotop, Dilceren) v dáv­
ke 5 ml/hod., neskôr pri tolerancii tlaku 10 ml/hod., 
alebo p.o. 6 x 2 tbl. za postupného znižovania dávky 
(prevencia vazospazmov).
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