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Intraparenchymové hemoragie (ICH) tvofi 10-20 % vSech cévnich mozkovych pfihod (CMP) s vyrazné vyssi mortalitou oproti ischemic-
kym. V hloubce hemisféry je lokalizovano 55 % hematomu, 30% lobarné a 15 % v oblasti kmene. Nejc¢astéjsi pfic¢inou je hypertenzni
vaskulopatie, dale amyloidova angiopatie, cévni malformace nebo tumor. Pacienti s ICH vyZaduji JIPovou péci, hlavnim cilem lécby je
normalizace TK intravendznimi antihypertenzivy, Uprava koagulace u antikoagulovanych pacienti a terapie edému. Preventivni poda-
vani antiepileptik neni doporuceno. Neurochirugické feseni se uplatiiuje u mozeckovych a povrchové ulozenych hematomu. Nasazeni
antikoagula¢ni terapie po prodélaném ICH je ve vyjimecnych pfipadech mozné, alternativou pfi fibrilaci sini je uzavér ouska levé siné.
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Intracerebral hemorrhage

Intraparenchymal hemorrhage (ICH) accounts for 10-20 % of all strokes, its mortality is much higher compared to ischemic strokes. 55 %
of hematomas are localised deeply in brain hemisphere, 30% in lobes and 15 % in the brain stem. The most frequent causes of ICH are
hypertensive vasculopathy, amyloid angiopathy, vessel malformation or tumors. ICH patients should be admited to an ICU, the goal of
therapy is blood pressure normalisation using intravenous drugs, coagulopathy treatment in patients on anticoagulation therapy and
cerebral edema treatment. Prophylactic antiseizure medication is not recommended. Surgical treatment is effective in cerebellar or
superficial hemorrhages. Anticoagulation after ICH is possible in carefully selected patients, an alternative approach in atrial fibrilation

patients is left appendage closure.
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Epidemiologie, etiologie

Intraparenchymové hemoragie (ICH) tvori
u nasi populace cca 10-20% vsech mozkovych
prihod. Klinicky prlbéh je oproti ischemickym
cévnim mozkovym pithodam (CMP) zavaznéj-
s, 30denni mortalita dosahuje az 40%, ro¢nf
pres 50% (van Asch et al., 2010). V lé¢bé ICH
bohuzel nemame k dispozici kauzalni [é¢bu,
jako jsou rekanaliza¢ni postupy v pfipadé iCMP
(IVT — intravendzni trombolyza, endovasku-
larn{ trombektomie); soustfedime se tedy na
terapii komplikaci, které obvykle ICH provézej
(Hemphill et al., 2015).

Vétsina krvaceni — az 85% - je lokalizovéna
supratentoridlné, nejcastéji v hloubce hemisféry
(,typickd krvaceni” — bazalni ganglia, capsula
interna, thalamus) — v 55 %, méné ¢asto kortiko-
-subkortikalné (,lobarnf’, ,atypické”) — ve 30%.
Infratentoridlné lokalizované hematomy tvorf
jen 159%, z nich kmenové 5% a mozeckové 10%.

Nejcastéjsi pficinou ICH je hypertenze, kterd
postupné vede k rozvoji hypertenznf vaskulo-
patie tepen malého kalibru (a. lenticulostriata,
aa. perforantes v oblasti thalamu, vétve a. ba-
silaris, a. cerebelli superior, a. cerebelli inferior
anterior), mechanizmem degenerace a hyper-
trofie médie s rozvojem lipohyalindzy, fibrinoidni
nekrozy a Charcot Bouchardovych mikroaneury-
zmat. Na CT ¢ MR nachazime obraz leukoaraiozy
spise v hloubce mozkové tkdné, kde také byvaji

lokalizovéna krvaceni této etiologie. Typicks,
hypertonickd krvaceni jsou spojena s cca 2%
ro¢nim rizikem recidivy.

Také akutni extrémni zvyseni krevniho tlaku
u dosud zdravého jedince (eklampsie, .) mize
vzacné vést ke vzniku ICH.

Dalsi ¢astou pficinou ICH je amyloidova
angiopatie s postupnou degradaci tepen ma-
lého a stfedniho kalibru mechanizmem ukla-
danf amyloidu. Vzniku klinicky vyznamného
krvaceni ¢asto pfedchazi mnohocetna, klinic-
ky néma mikroskopickd krvacenf s obrazem
,microbleeds” na specifickych MR sekvencich
(SWI, T2*). Amyloidové angiopatie postihuje
spise starsi pacienty, lokalizace hematomu je
prevazné lobamni a je spojena s vysokym, az 15%
ro¢nim rizikem recidivy krvaceni.

Poruchy koagulace se podileji na vzniku
vyznamného mnozstvi ICH. Pricina je nejcastéji
iatrogenni — terapie antikoagula¢ni (warfarin,
NOAC - non-vitamin K oralni antikoagulancia)
¢i antiagregacni (zejména dudlni), pfipadné
jejich kombinace. Pacienti na antikoagulacnf
terapii tvofi 12-20% vsech ICH. Také podani fib-
rinolytik (uiCMP, plicni embolie) mdze vzacné
vést ke vzniku ICH. ICH mUze byt komplikaci
koagulopatie s nedostatkem koagulacnich fak-
torQ u pacientd s jaterni [ézi (chronicky abuzus
alkoholu,...) ¢i trombocytopénie u krvetvornych
poruch (leukémie, ...).

Dalsi vyznamnou skupinu ICH tvoff krvaceni
do patologické Iéze, jako je AVM (arterio-vendzni
malformace), kavernom nebo tumor. Z tumord
se krvacenim nejcastéji projevi glioblastomy,
pfipadné metastaty (karcinom plic, melanom).
Primarné ischemickeé léze (iICMP, venodzni infarkt)
mohou prodélat hemoragickou transformaci.

Mezi vzacné priciny krvaceni patfi ablzus
drog (kokain, amfetamin, pseudoefedrin) s pre-
vazné lobarnf lokalizaci krvacent.

Diagnostika

Klinicky nélez pfi ICH se vyrazné nelisi od
iCMP. Rychle progredujici porucha védomi a vy-
soké hodnoty tlaku krve (TK) mohou svédcit pro
progredujici krvaceni, rozhodujici pro diagnos-
tiku jsou viak zobrazovaci metody.

Nativni CT mozku je pro svou vysokou sen-
zitivitu, dostupnost a rychlost provedeni zlatym
standardem v diagnostice ICH, alternativou je MR
se specifickymi sekvencemi (gradient echo, T2%).
Pokud se jedna o krvéacenfv typické lokalizaci u hy-
pertonika nad 60 let véku, mize byt nativni CT
dostacujicim vysetfenim, v ostatnich pffpadech
doplriujeme CT angiografie (CT AG) k vylouceni pa-
tologického substratu krvaceni (cévni malformace,
kavernom, tumor, .. .). Extravazace kontrastnf latky
v misté hematomu (spot sign) mdze identifikovat
pacienty s vysokym rizikem progrese krvacen,
které hrozi zejména v prvnich hodinach po vzniku.
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Pfi pfetrvavajicim podezfeni na sekundarnf
etiologii krvaceni doplhiujeme kontrolni MR ¢i
MR angiografie (AG MR) s odstupem potfebnym
k resorbci hematomu (1-3 mésice), alternativou
pfi suspekci na cévnf patologii je digitalni sub-
trakéni angiografie (DS AG).

Stratifikace péce

Vysledny klinicky stav pacienta s ICH zavisf
na velikosti hematomu, jeho lokalizaci, klinic-
kém stavu, véku a daldich faktorech. Pfedstavu
0 progndéze pacienta nam dava ICH skore, sed-
mistupriova skala, které slouzi ke zhodnocent
stavu pacienta ihned po stanoveni diagndzy.

Hodnocené kategorie jsou GCS (Glasgow
coma scale) pfi pfijeti (13-15: 0b, 5-12: 1b, 3-4:
2b), objem krvéceni (do 30 ml: Ob, nad 30ml:
1b), infratentoridlni zdroj krvaceni (ne: Ob, ano:
1b), pfitomnost krve v komorach (ne: Ob, ano:
1b) a vék pacienta (do 80 let: Ob, nad 80 let: 1b).
Skére tvoff soucet bodd za jednotlivé kategorie,
se stoupajici hodnotou se zhorsuje prognéza
pacienta. Pacienti se skére 0—4 jsou indikovani
k pIné intenzivn( terapii, pacienti s vysokym sko-
re (5, 6) maji velmi Spatnou prognézu, 30dennti
mortalita je udavana na 100 %.

ICH skore je nezdvisly a objektivni néstroj
k Uvodnimu zhodnoceni stavu pacienta, samot-
na vysokd hodnota skore viak neni dostate¢nou
indikaci k pfipadnému omezeni terapie a je tfe-
ba pfihlizet k daldim okolnostem (biologicky
stav pacienta, komorbidity, lokalizace krvécent,
antikoagula¢nf terapie,...).

Specifika JIPové péce

Prakticky vdichni pacienti s ICH jsou indiko-
vani k hospitalizaci na 1Gzku JIP, péce o né ma
néktera specifika.

V prevenci tromboembolické nemoci (TEN)
je v prvnich dnech doporuceno pouzivani inter-
mitentni pneumatické komprese a kompresnich
puncoch na dolnich koncetindch, jejich dostupnost
v CRje viak nedostate¢na. Po stabilizaci velikosti he-
matomu na kontrolnim CT (cca druhy aZ ¢tvrty den)
je mozné pacienta prevést na obvyklou preventivni
davku nizkomolekularniho heparinu (LMWH).

Rehabilitaci zahajujeme ¢asné (druhy den
po prijetf) s cillem prevence vzniku kontraktur
a aktivace hybnosti na paretickych koncetinach.
Podminkou je hemodynamicka stabilita pacien-
ta, zejména nesmi dochdzet k nadmérné elevaci
TK pfi cviceni.

Poruchy krevniho tlaku
Vysoké hodnoty krevniho tlaku doprova-
zeji vétsinu ICH a jejich normalizace je jednim

z hlavnich problémU terapie akutniho stadia.
Cilem je sniZzeni hodnoty systolického TK pod
140mmHg, vyhodou je zavedent arteridIniho ka-
tétru ke kontinudlnimu méreni hodnot a pfipad-
né Uprave davky |éciv. Preferujeme intravendzni
podavani medikace pro okamzity nastup Ucin-
ku. Nejcastéji pouzivame urapidil, dale labetalol,
esmolol ¢i enalapril, inicidlné je mozné pouZit
isosorbiddinitrat, jako 1ék ,posledni zachrany”
nitroprusid. Po zvlddnuti inicidlniho stadia pre-
chdzime na peroralni formu medikace s dlou-
hodobym cilem udrzet hodnoty TK do 130/80.
Konkrétni preparat volime dle internich komor-
bidit, jednou z ¢asto pouzivanych moznostf je
kombinace perindoprilu s indapamidem.

V ptipadné nizkych hodnoty TK (systola
pod 100 mmHg) poddvdme voumexpandé-
ry (Voluvene,...), pfipadné zahdjime podporu
obéhu katecholaminy. Hypotenze se v3ak u ICH
vyskytuje jen zfidka, prakticky vylu¢né v ramci
jinych komplikaci (septicky Sok, kardidlni selha-
vani,...).

Korekce hemostazy

U pacientl s vyznamnym vrozenym defici-
tem koagula¢nich faktord nebo tézkou trombo-
cytopénif je indikovédno podani chybéjicich fak-
torl (Prothromplex — faktory zavislé na vitaminu
K—f.1I, VII, IX, X; mrazend plazma — vsechny kolujici
faktory) ¢i trombocytQ. Hranice trombocytope-
nie, od kdy podavédme substituci, je nejasna,
v literature Ize najit idaje od 10000 do 50000/
ul (Caceres, Goldstein, 2012). Naopak u pacient(
s normalnim poctem trombocytd, ktefi prodélali
ICH na antiagregacni terapii, neni podani trom-
bocytl doporuceno, ve studii vedlo k horsim
klinickym vysledkdim (Baharoglu et al., 2016).

Nejcastejsi koagulopatie jsou iatrogenni pfi
antikoagula¢nf 1é¢bé. U warfarinizovanych pa-
cientd s ICH samoziejmé warfarin vysazujeme
a podavame iv. vitamin K (Kanavit), dalsi terapii
zahajujeme pfi hodnotach INR (International
Normalised Ratio) nad 1,3, cilem je normalizace
INR v co nejkratsi dobé.

K dispozici mame intravendzni koncentrat vi-
tamin K dependentnich faktord — Prothromplex.
Jeho davkovéni zavisi na hmotnosti pacienta
a hodnoté INR, vétsinou viak postaci podanf jed-
noho baleni, u extrémnich hodnot INR ¢i hmot-
n&jsich pacientl potfebujeme baleni dvé. Uprava
INR je prakticky okamzitd, v pribéhu nékolika
hodin vsak dochazi k postupné konsumpci do-
danych faktord a mUze nastat opétovné zvyseni
INR. Je tedy nutné INR kontrolovat prvni den hos-
pitalizace v nejméné Sestihodinovych intervalech
a dle potfeby podani Prothromplexu zopakovat.
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Podani mrazené plazmy (FFP) mize byt
alternativou k Protromplexu, je vsak casove
ndrocnéjsi (doruceni a rozmrazeni plazmy,...)
a vhledem k nutnosti poddanf vice jednotek md-
Ze vést k objemovému pretizeni obéhu.

U moribundnich pacientd s ICH skore nad 4
je moZnou variantou pouze podani Kanavitu.

V pfipadé ICH pfi terapii dabigatranem
mame k dispozici specifické antidotum - ida-
rucizumab (Praxbind). Jedné se o intravendz-
ni monoklondlni protildtku s vysokou afinitou
k dabigatranu (300x vyssi nez je vazba dabi-
gatranu k trombinu). Jeji podanf vede k prak-
ticky okamzité Upravé koagulace pretrvavaji az
24h, vzhledem k vysoké specificité nedochdzi
k hyperkoagula¢nimu stavu. Davkovani je jed-
noduché — obsah baleni (2 lahvicky & 2,5g) ve
formé dvou infuzi po deseti minutach, nebo
dvou bolusovych injekci. Jen ve vyjimecnych
pfipadech (pozZiti velkého mnoZstvi tablet) je
mozné podat dvé baleni léku (tedy celkem ctyfi
lahvicky).

Pri ICH na terapii xabany (apixaban, rivoraxa-
ban) zatim specifické antidotum k dispozici nen,
probihajici klinické studie (adnexanet alfa, cira-
parantag) vsak maji slibné vysledky. Pfi poslednf
ddvce xabanu pred maximalné ¢tyfmi hodinami
podavéame aktivni uhli. Jako substitu¢ni Ié¢bu
Ize off-label podat Prothromplex (jedno baleni)
v pomalé infuzi, pfipadné koncentrét aktivova-
ného protrombinového komplexu (FEIBA, jedno
baleni v pomalé infuzi) (Heidbuchel et al,, 2015).

Antiepileptika

Rutinni preventivni podavani antiepileptik
u ICH neni doporuceno. Pfi symptomatickém
epileptickém paroxyzmu samoziejmeé akutne
podame antikonvulziva (diazepam, clonaze-
pan,...). Pokud by pfi opakovani paroxyzmu
hrozilo vysoké riziko recidivy krvéceni (neo-
setfené aneuryzma,...), je vhodné pacientovi
jiz po prvnim paroxyzmu nasadit preventivné
antikonvulziva. Pacienti s poruchou védomi,
kterd nekoresponduje s rozsahem ICH na CT,
maji byt vysetieni EEG (elektroencefalografie)
a pri zachytu elektrické zachvatové aktivity opét
zahajime Ié¢bu antikonvulzivy. Riziko rozvoje
sekundérnf epilepsie po prodélané ICH je vy3si
u pacientl mladsich a s lobdrnf lokalizaci he-
matomu, samotna tato lokalizace krvacenf viak
neni indikaci k preventivni lécbé.

Lécba edému

Zakladnim opatfenim pfi hrozicim edému
mozku je ulozeni pacienta do polohy se zvy3e-
nou polohou hlavy (cca 30° nad horizontalu),



kdy dochézi ke zlepSenf Zilniho navratu, a tim ke
snizeni objemu krve v mozku. Pokud ma pacient
tracheostomickou kanylu, je nutné se vyvarovat
piilis tésného utazeni fixa¢ni pasky tak, aby ne-
komprimovala kréni Zily. Neklid je doprovézen
zvydenim intrakranidlniho tlaku (ICP), proto ne-
klidné pacienty sedujeme.

Z farmak podavame bolusové manitol
ve formé 20% roztoku v davce 0,5g/kg vahy
(cca 150 ml), ¢asovy rozestup mezi davkami
je 4-12h, cilova osmolalita 310-320. Pri lé¢bé
sledujeme v laboratofi kromé osmolality také
rendInf parametry, dbdme na soucasny dosta-
tecny pfijem tekutin. Dalsi moznosti je poda-
vani hyperosmolarniho roztoku NaCl (typicky
10%) ve formé bolust od 30 do 70 ml, cilem
je dosazeni natrémie 145-155 mmol/I. Roztok
NaCl poddvéame do centrdlniho zilniho katétru.
Pro docileni maximalniho efektu je mozné oba
léky podavat stfidavé (napf. manitol 20% 150
ml v 06 - 12 — 18 — 24 hod a NaCl 10% 50 ml
v 09 - 15-21-03 hod).

Podavani kortikosteroid (dexametha-
zon,...) uICH nenif doporuc¢eno pro jejich neu-
¢innost na tento typ edému (vazogenni) a vyssi
vyskyt komplikaci.

Moznosti neurochirurgické lécby
ulCH

Nezastupitelnou roli v terapii ICH hraje neu-
rochirurgie, proto by pacienti a jejich RDG do-
kumentace méli byt konzultovani se spadovym
neurochirurgickym (NCH) pracovistém. Cilem
operacniho fesent je snizeni ICP, prevence her-
niace, redukce postizeni okolni tkdné edémem
a toxickymi rozpadovymi produkty a v pfipa-
dé sekundérniho ICH vyfazeni zdroje krvaceni
(AVM, kavernom, tumor,...).

K operac¢nimu fedenijsou indikovani pacien-
ti s ICH v oblasti mozecku a deterioraci neuro-
logického stavu, kompresi mozkového kmene
nebo obsturkénim hydrocefalem. Typicky se
jedna o krvaceni s velikosti nad 3 cm, operacnf
vykon byva provadén urgentné.

U povrchové ulozeného hematomu (cca do
1 cm hloubky), zejména s vyraznym edémem ¢i
zhorsovéanim klinického stavu, mlze byt zvazo-
vana evakuace hematomu. Dekompresni kranio-
tomie muze vést k redukci mortality u pacientd
s hematomem uloZzenym v hloubce hemisféry
s vyraznym edémem refrakternim na konzer-
vativni 1é¢bu.

Definitivni rozhodnuti o opera¢nim fesenti
ndlezi do rukou erudovaného neurochirurga,
ulohou neurologa je zejména v¢asné referovani
o pfipadném zhorsovani stavu a také pfipra-
va pacienta k operaci, nej¢astéji normalizace
koagula¢nich parametr( u warfarinizovanych
pacientd.

Farmakoterapie
po prodélaném ICH

Antikoagulancia

V soucasnosti nemame k dispozici klinic-
kymi studiemi podloZena doporucent, proto je
rozhodnuti o pfipadné antikoagulaci pacienta
po ICH vzdy individudIni a mimoradné obtiz-
né. Nasazeni antikoagulacni 1é¢by spise volime
u pacientl ve vysokém riziku tromboemboliz-
mu (chlopenninadhrada, kardioembolicka iCMP
v anamnéze) nebo s modifikovatelnymi pfici-
nami ICH (vysoké INR, trojkombinace antitrom-
botické terapie, nekontrolovana hypertenze).
Naopak se ji vyhybame u pacientl s lobarni
lokalizaci hematomu (vyrazné vyssi riziko re-
cidivy oproti jinym lokalizacim), ve vy3ssim vé-
ku (nad 80 let), s vicecetnymi microbleeds na
MRI (>30), chronickych alkoholikd ¢i nedobfe
kompenzovanych hypertonikd. Pokud pacient
prodélal ICH na terapii warfarinem (bez ohle-
du na vstupni hodnotu INR) a rozhodneme se
pro pokracovanf antikoagula¢nf terapie, volime
léciva ze skupiny NOAC, vzhledem k lepSimu
bezpecnostnimu profilu v redukované davce
(dabigatran 2x110 mg, apixaban 2x2,5 mq).
Vyjimku tvoff pacienti s chlopenni ndhradou,
pro které alternativni terapie nenf k dispozici. Pro
pacienta, ktery prodélal ICH na terapii nékterym
z NOAC, volime jiny pffpravek z této skupiny (@pi-
xaban pfi zakrvaceni na dabigatranu a naopak).
Pokud se rozhodneme antikoagulancia nasadit,
volime odstup 4-8 tydnt od piihody; o nutnosti
bridging terapie LMWH v tomto obdobi nepa-
nuje shoda. Alternativnim postupem u pacient(
s fibrilaci sini (FiS) a vysoce rizikovych z hlediska
recidivy ICH (lobarnf, cetné microbleeds,...) je
katetrizacni uzdver ouska levé siné.

Antiagregancia

Nasazeni antiagregac¢ni terapie je u pacient(
po ICH v indikovanych pfipadech mozné (infarkt
myokardu v anamnéze,.. ), ¢asovy odstup voli-
me v rozmezi 7-14 dnt dle objemu hematomu.

Statiny

Data o uzivani statinC po ICH jsou kontro-
verzni, k jejich nasazenf se klonime u pacien-
th s vyraznou hyperlipidémii, kde je nejspise
bezpecné.

Zavér

Intraparenchymové hemoragie pfedstavuji
prognosticky velmi zavaznou skupinu cévnich
onemocnéni mozku. Pfi asbsenci kauzélni tera-
pie krvéceni se soustfedime na léc¢bu komplika-
cf, mezf které patfi zejména edém mozku, hyper-
tenze a ptipadna koagulopatie, v indikovanych
pfipadech je na misté intervence neurochirurga.
DUslednd kompenzace hypertenze a pfisny vy-
bér pacientl indikovanych k antitrombotické
|é¢bé je Ukolem pro ambulantni péci.
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