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Hyperperfuzni ¢i reperfuzni
syndrom po karotické
endarterektomii

Hyperperfuzni syndrom (HS) po karotické
endarterektomii (CEA) se sklada z klasicke triddy:
tranzientni fokalni deficit se stejnostrannou boles-
ti hlavy, zachvaty a mozkové krvaceni. Patofyzi-
ologicky podklad HS je stale pfedmétem sporl.
NejspiSe se jednd o poruchu autoregulace cév
vzniklou jiz pfed operaci v hemisféfe s chronickou
hypoperfuzi. | kdyz se urcity stupen hyperperfuze
objevuje u vétsiny nemocnych bezprostfedné po
operaci, tak t&zky HS je pozorovan jen velmi zfid-
ka. V posledni dobé byl prokdzan edém stejno-
stranné hemisféry po CEA, ale jeho patofyziolo-
gie je nejasna. Mala ¢ast téchto nemocnych byla
vySetfena MR, a to difuznim zobrazenim (DWI),
ale perfuzni skan (PWI) nebyl dosud vyuzit.

Autofi se pokusili objasnit patofyziologické
pochody pii rozvoji HS po CEA, a proto u soubo-
ru nemocnych s HS pouzili DWI a PWI MR skany.
Z celého souboru 388 operovanych nemocnych
(CEA) se HS objevil u 5 nemocnych. Rozvinul se
2.az 7. den po CEA a byl charakterizovan fokal-
nim deficitem, parcidlnimi zachvaty a mozkovym
krvacenim (pouze u 3z 5). U 4 nemocnych se pfi
néslednych vySetfenich MR-DWI objevily zndm-
ky vazogenniho Ci cytotoxického edému. Pomoci
PWI zjistili také rozdil regionalnich pritokd (rCBF)
mezi obéma hemisférami a pomoci transkranidl-
niho Doppleru (TCD) méfili rychlosti proudéni
krve v a. cerebri media (MCA). U Zadného z ne-
mocnych se neprokazaly DWI hyperintenzity,
které by znadily nepfitomnost akutni ischemie Ci
cytotoxického edému. U dvou nemocnych byly
MRI zndmky vazogenniho edému (podobné jako
u leukoencefalopatie). Rychlosti toku v MCA ne-
byly nikdy zvySeny. Pomoci PWI zjisténo zvySeni
prltokd v postizené hemisféfe, a to 0 20-44%
proti nepostizené hemisfére.

HS se rozviji na podkladé relativné mirné
hyperperfuze ipsilateralni hemisféry. Rychlos-
ti toku v MCA neodrézeji zvySené prokrveni
postizené hemisféry. Autofi se domnivaji, ze
hemodynamické mechanizmy v patogeneze
pfedpokladalo. Navrhuiji proto pfiléhavéjsi na-
zev - a to reperfuzni syndrom®.

Karapanayiotides T, Meuli R,
Devuyst G. et al. Stroke 2005; 36: 21-26.
doc. MUDr. Edvard Ehler, CSc.
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Kanabis a kanabinoidni
receptory: od patofyziologie
k terapeutickym mozZnostem

Prvni zminka o terapeutickém uziti kana-
bisu pochazi z Ciny, a to iz z roku 2737 pf. n. I.
Tehdy byl kanabis doporu¢ovan k 1é¢bé ,zen-
skych slabosti“ — revmatizmu, malarie, beri-
-beri a obstipace. K renezanci 1é¢by pomoci
preparatd na bazi kanabisu pfispéli anglicti
Iékafi koncem 19. stoleti, kdy pozorovali an-
tiemetické, antikonvulzivni a antispastické
uginky téchto latek. Zenevska dohoda z roku
1925 a ,Marihuana Tax Act“ v USA z r. 1937
ucinily pfitrz dal§imu rozvoji na tomto poli. Az
v poslednich letech jsou kanabisové prepara-
ty znovu zkouSeny v 1é¢bé riznych potizi. Na
pocatku 90. let byly identifikovany dva typy
kanabinoidnich receptorli — CB1, které jsou
pfevazné neurondlni a vyskytuji se zejména
v kortexu, striatu, hippokampu a mozecku,
aCB2, jejichz distribuce je omezena na nékte-
ré buniky imunitniho systému, a tyto receptory
zprostfedkuji imunomodulaéni efekt. Jednd
se 0 transmembranové receptory s vazbou
na protein G, které inhibuji adenylat-cyklazu
a snizuji intracelularni mnozstvi cAMP. Sti-
mulace CB1 receptorli aktivuje mnohé ces-
ty intracelularnich signald v CNS a reguluje
funkci iontovych kanald — aktivuje nékteré K+
a inhibuje Ca** kanaly, &imz snizuje neuronél-
ni excitabilitu. Tato schopnost regulace ionto-
vych kanall a pfedev$im presynaptické loka-
lizace receptor( vysvétiuje inhibi¢ni efekt na
uvolnéni neurotransmiterd. Bylo jiz nalezeno
nékolik endogennich ligand kanabinoidnich
receptor(, které vesmés patfi mezi derivaty
kyseliny arachidonové a pfirozené se podi-
leji na modulaci synaptické transmise a na
neurondlni synchronizaci. UZiti kanabinoidl
u nemoci postihujicich pfedevSim bazalni
ganglia je zaloZzeno na fyziologicky vysokém
vyskytu CB1 receptorl v této lokalizaci a na
modulaci D2 dopaminovych receptorl en-
dokanabinoidy. V autoptickych preparatech
mozk( nemocnych zemfelych na Huntingto-
novu choreu byla nalezena snizend exprese
receptori CB1 v substancia nigra, globus
pallidus a rovnéz i v putamen. Na zvifecim
modelu toxické Huntingtonovy nemoci (intra-
striataIni injekce malonatu) byl zjistén neuro-
protektivni U¢inek kanabinoidd. U nékterych
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nemocnych s Parkinsonovou chorobou léCe-
nych L-dopou je popisovén pozitivni efekt této
terapie na dyskinezy poc¢atku i konce davky,
a to bez vyraznéjsiho ovlivnéni motorického
stavu. Ve studii 24 nemocnych se syndromem
Gilles de la Tourette do$lo k signifikantnimu
poklesu tikil ve srovnani s placebem. V po-
sledni dobé se objevuji i prace poukazujici
na pfiznivé ovlivnéni nékterych dystonickych
projevd. U roztrou$ené mozkomisni sklerézy
existuji prace o terapeutickém vyuziti kanabi-
noidil zejména na spasticitu. U nékterych ne-
mocnych byl efekt vyrazné pozitivni, zatimco
jini autofi pozorovali zhorSeni palleocerebel-
larni symptomatiky. Zvifata s experimentalni
alergickou encefalomyelitidou pak vykazova-
la mensi podet relapsl nemoci, coz Ize nej-
spiSe pricist jiz vySe zminénému imunomo-
dulaénimu efektu kanabisu. Neuroprotektivni
ucinek nejlépe prokazuiji studie na zvifecich
modelech jak kontuze mozku, tak i krvaceni
(subduralni) &i loziskové ischemie mozku.
V epileptologii jsou zatim vysledky uziti ka-
nabisu rozporuplné, pfestoze z patofyziolo-
gie vyplyva jeho schopnost snizit excitabilitu
neuronli a modulovat neurotransmisi. In vitro
byla prokdzana schopnost kanabinoidl inhi-
bovat proliferaci nékterych bunék, zejména
astrocytl. V budoucnosti by se tento Ié¢ebny
efekt mohl vyuzit u nékterych tumord CNS.
Pfi sledovéani nezadoucich acinkl lécby byla
nejvétsim pfinosem Svédska studie, ve které
bylo sledovano pfes 50 000 mladych muzd,
z nichz ¢ast uzivala kanabis, a to béhem vo-
jenské sluzby ¢i naslednych 30 let. Hlavnim
problémem bylo vySSi riziko rozvoje schizo-
frenie, které je 6,7x vySSi u jedince, ktery
pozil vice nez 50 davek kanabinoidd, a to pfi
srovani s Elovékem, ktery se s témito latkami
nikdy nesetkal. Pfipadna neurotoxicita v8ak
nebyla prokdzéna. Celkové |ze uzavfit, ze ka-
nabinoidy by mohly v budoucnosti pfispét do
terapeutické mozaiky nékterych vybranych
neurologickych nemoci. Tyto latky jsou dob-
fe snaseny. K posouzeni skute¢ného uginku
a pfipadnych rizik jsou v8ak nutné dalsi po-
drobné studie.
Derkinderen P, Valjent E, Darcel F, et al.
Rev Neurol 2004, 160: 639-649.
MUDr. Hradilek Pavel
Neurologicka klinika FNsP Ostrava-Poruba
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