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Ischemicka cévni mozkova prihoda v détském veku
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Cévni mozkova pfihoda v détském véku je vzacnd, presto patii mezi deset nejcastéjsich pricin détské umrtnosti a vzniku
trvalého neurologického deficitu. V détské akutni péci nelze aplikovat stejné diagnostické a lé¢ebné postupy jako u dospélych.
Pfesto zvysovani povédomi o moznostech akutnilé¢by véetné rekanaliza¢nich technik a rychld diagnostika mohou v budoucnu
vyznamné zlepsit vysledny klinicky stav i v této vékové kategorii.

Kli¢ova slova: ischemickd cévni mozkova pfihoda, trombéza splav(, détsky vék.

Ischaemic stroke in childhood

Although rare, stroke in childhood is among the most common causes of paediatric mortality and permanent neurological deficit.
Diagnostic and therapeutic procedures similar to those utilized in adults cannot be used in paediatric acute care. Nevertheless,
raising awareness of acute treatment options, including recanalization techniques, and rapid diagnosis may significantly improve

the clinical outcomes in the future even in this age group.

Key words: ischaemic stroke, cerebral venous sinus thrombosis, paediatric age.

Uvod a definice

Pojem cévni mozkova pfihoda (CMP) je
definovan jako akutné vznikla neurologicka
symptomatologie na podkladé fokalni cévni
|éze - hemoragie ¢i infarktu (Grinnon et al.,
2012; Sacco et al., 2013).

V détském véku se rozlisuje CMP na pe-
rinatalni - to je od 28. gesta¢niho tydne do
28. postnatalniho dne, a détskou CMP od
28. postnatalniho dne do 18 let. Nasledujici
text se vénuje vyhradné détské ischemické
CMP (iCMP) - jak arteridlni, tak i venézni.

Incidence

V zdpadnich zemich se pohybuje incidence
iCMP v détském véku po vylouceni pacientt
s perinatalni CMP mezi 1-2/100000 déti ro¢-
né (Lehman et al., 2018; Steinlin et al., 2005;
Christerson et Stromberg, 2010; Mallick et al.,
2015; Wintermark et al., 2014; Yock-Corrales
etal, 2011; Simma et al., 2007). Incidence se mé-

ni v zavislosti na pohlavi a véku — nejvyssi vys-

kyt je do véku 5 let a vyssi vyskyt je u chlapca
(Steinlin et al., 2005; Christerson et Stromberg,
2010; Mallick et al., 2015; Wintermark et al., 2014;
Yock-Corrales et al., 2011; Simma et al., 2007).
Pro srovnani, hemoragické CMP tvofi pfiblizné
polovinu viech CMP détského véku a jeho in-
cidence je 1-1,7/100000 déti rocné.

Nejvyssi vyskyt CMP je udavan v prvnim
roce zZivota; mimo subarachnoidedlni krvaceni,
které je typické pro obdobi dospivani.

Riziko recidivy CMP je pfiblizné 7% v prv-
nim mésici a 12% v prvnim roce u déti |éce-
nych antitrombotickou terapii. Nejd{lezitéjsi
prediktor recidivy je pfitomnost vaskulopatie
(artheropatie), kterd zvysuje riziko recidivy az
pétinasobné (Fullerton et al., 2016).

Etiologie a patogeneze

Etiologie a patogeneze iCMP détského vé-
ku se zésadné lisi od dospélého. Pokud v dos-
pélém véku vznik iCMP Uzce souvisi zejména
s vyskytem aterosklerotickych rizikovych

faktord, jako napt. arteridlni hypertenze, dys-
lipidemie, diabetes mellitus atd., v détském
véku se jedna predevsim o onemocnéni srdce
avaskulopatie. Presto se u déti s CMP ve srov-
nani s détskou populaci bez CMP vyskytuje
dyslipidemie ¢astéji (Sultan et al., 2018).

Zéakladnim rizikovym faktorem pro iCMP
v détském véku je onemocnéni srdce - vro-
zené (i ziskané, véetné peroperacnich kom-
plikaci pfi kardiochirurgickych vykonech.
Kardioembolizace je pfi¢inou iCMP az u cca
30% déti (Sinclair et al., 2015). Paradoxni em-
bolizace a vztah k foramen ovale patens je
stale kontroverzni téma.

Druhym vyznamnym faktorem jsou vasku-
lopatie. Vaskulopatie je pfi¢cinou iCMP azu 53 %
déti (Steinlin et al., 2005; Wintermrk et al., 2014;
Wintermark et al., 2017). Vaskulopatie zpUsobe-
nd virem varicella-zoster (Obr. 1) byva pficinou
az30% iCMP v détském véku (Amlie-Lefond et
Gilden, 2016). Ve vékové kategorii predskolnich
a mladsich skolnich déti je toto procento jesté
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vyssi. Dalsim prikladem vaskuloaptie je disekce
krénich tepen, kterd je astd zejména u chlapct.
U pacienta s mnohocetnymi lIézemi v zadnim
povodi je potieba zvazit provedeni DSA, pro
zhodnoceni V3 segmentu a. vertebralis. Pfi
kombinaci disekce s ndlezem vyrazné hyper-
mobility je nutné pomyslet na onemocnéni
pojiva.

Vaskulopatie je dllezitym prediktorem pro
recidivu a tedy i pro raciondlni vedeni sekun-
darni prevence -riziko recidivy je v této skupi-
né az 5nasobné (Fullerton et al., 2016). Nutné je
vsak rozlisit akutni postizeni tepny v souvislosti
napfiklad s infekci (varicella) nebo traumatem,
kde zpravidla postacuje docasna terapie, od
postizeni chronického, které ma casto gene-
ticky podklad nebo je soucasti chronického
systémového onemocnéni (napf. Moya-moya
syndrom, Takayasuova arteritida atd.).

Déle v etiologi détské iCMP hraji vyznam-
nou roli trombofilie a systémova onemocnéni
jak zanétliva, tak geneticky podminéna/meta-
bolicka (napf. MELAS).

Srdecni vady, chronickd anémie (véetné
srpkovité a beta-thalasemie), infekce v oblasti
hlavy a krku (napf. otitis media, mastoditis,
sinusitid ¢i meningoencefalitis), autoimunitni
onemocnéni (Crohnova nemoc, systémovy lu-
pus erytemathosus), enteropatie, nefropatie,

tyreotoxikdza nebo nadorova onemocnéni

détského véku jsou zase rizikovymi faktory
pro trombézu splav. Uraz hlavy byva spou-
stécem arterialni iCMP, dehydratace mize zvy-
Sovat riziko ven6zni iCMP. Vyraznym rizikovym
faktorem pro vznik jak vendzni, tak i arteridlni
iCMP byvaji predevsim infekéni onemocnéni
(varicellova infekce, meningitidy, tonzilitidy)
a stavy doprovazené anémii, leukocytézou
¢i protrombotické stavy.

Zda se, Zze u déti a dospivajicich po CMP
obecné se zvysuje riziko recidivy CMP i v dos-
pélosti. Z tohoto pohledu se jevi podpora mo-
tivace ke snizovani cévnich rizikovych faktorG
spravnymi stravovacimi navyky, dostate¢nou
fyzickou aktivitou a vyhybanim se koureni
ve vztahu k dlouhodobé prognéze velice vy-
znamna (Ferriero et al., 2019).

Klinicky obraz

Pfiznaky CMP v détském véku jsou podob-
né jako u dospélych a zavisi od véku a podty-
pu CMP. Zachvaty v Gvodu jsou u déti castéjsi,
objevuji se v 15-25%, zejména ve véku do 6 let
(Steinlin et al., 2005; Christerosn et Stromberg,
2010; Mallick et al., 2015; Yock-Corrales et al.,
2011; Wintermark et al., 2017; Tuckuviene
etal., 2011; Hartman, Lunney et Serena, 2009;
McGlennan et Ganesan, 2008).

Kardioemboliza¢ni iCMP se castéji obje-
vuje u hospitalizovanych pacientl ve véku
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od 6 mésiclt do 3 let a na rozdil od vaskulo-
patii je vznik nahly ne fluktuujici (Asakai et al.,
2015; Cheng et al., 2016; Dowling et al., 2013;
Ziesmann et al., 2014; Braun et al., 2007). Pro
déti s Moya-moya syndromem jsou typické
recidivujici tranzientni ischemické ataky (TIA)
a klinicky némé infarkty. Ischemické zmény
Ize najit na vstupnim zobrazeni az u poloviny
pacientt s touto diagnézou (Amlie-Lefond et
Ellenbogen, 2015). Pacienti s iCMP ve vertebro-
bazildrnim povodi jsou obvykle chlapci ve
véku 7-8 let a vanamnéze ¢asto rozvoji obtizi
pfedchdzi lehky uraz hlavy nebo krku. Mimo
pfiznakd ze zadni jamy v klinickém obrazu
dominuje také bolest hlavy, zvraceni nebo
alterace védomi (McCrea et al., 2016; Rllins
et al, 2013). U trombdzy splavill Ize ocekévat
pfiznaky intrakranidlni hypertenze (bolest hla-
vy, nauzea a zvraceni, letargie, paréza nervus
abducens, diplopie) nebo lozZiskovy nalez dle
lokalizace vendzniho infarktu i krvaceni.
Neurologicky deficit v détské populaci se
hodnoti pomoci Pediatric NIH Stroke Scale sko-
re (Ichord et al., 2011), u vétsich Ize pouzit i NIH
Stroke Scale skére, stejné jako v dospélém véku.

Diagnostika
Rozvojem rekanaliza¢nich metod, které
Ize provést jen v urcitém casovém intervalu

a jejich efektivita v ¢ase klesa se obecné zvy-

Obr. 1-3. MRI mozku u 8leté pacientky po iCMP na podkladeé vaskulitidy, nejspise fokdIni mozkové arteriopatie zdnétlivého typu
Obrazek 1. MR, T2, axidIni rovina; akutni ischemie vlevo; hyperintenzni zmény v putamen, ncl. caudatus a kortexu inzuly vlevo (Sipky), odpovidaji edému pfi

ischemickém postizeni

Obrazek 2. MR, DWI (difuzné vdzené sekvence), axidini rovina; akutni ischemie vlevo; hypersigndlini oblast (Sipka) odpovidaji restrikci difuze pfi cytotoxickém

typu edému

Obrazek 3. MR angiogratie, nativné, metoda TOF (Time of Flight, sekvence zobrazujici tok v cévdch), 3D rekonstrukce; nepravidelné ziizeni lumen Useku arteria
cerebri media vlevo (Sipka), moZné zmény v ramci vaskulitidy ¢i fokdini cerebrdini arteriopatie
Snimky z archivu Kliniky zobrazovacich metod UK 2. LF a FN Motol, Praha
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Suje tlak na rychlou diagnostiku iCMP. Studie
Thrombolysis in Pediatric Study (TIPS) (Rivkin
etal,, 2015) prokdzala, Ze prvnim a zcela zasad-
nim problémem pfi zvazovani zavedeni reka-
naliza¢nich metod u déti je ¢asova prodleva
od vzniku symptom, po diagnézu CMP. Na
rozdil od dospélého véku, vzhledem k vzac-
nosti tohoto onemocnéni, nelze pacienta
s ndhle vzniklym loziskovym nélezem auto-
maticky vnimat jako kandidata k rekanalizaci,
ale je nutné stanovit diagnézu - tedy provést
zobrazeni nejlépe MRI (Magnetic Resonace
Imaging, magnetickd rezonance), ¢asto s nut-
nosti analgosedace ¢i celkové anestezie.
Pramérny ¢as od pocatku symptomd, kdy
rodice ditéte vyhledaji IékaFské vysetieni, se
pohybuje kolem 6 hodin (2-21). Priimérny ¢as
radiologicky potvrzené diagndzy je 15-24
hodin, ve vecernich hodinach a o vikendech
jsou prodlevy jesté vétsi (Daverio et al., 2016).
Dalsim problémem pfi diagnostikovani
pacienta s iCMP je diferencialni diagnostika -
az u 40% déti s iCMP byva inicidlné Spatné
stanovena vstupni diagnéza (Mackay, Monagle
et Babl, 2017; Braun et al., 2006). Klinické diag-
nostické strategie dobfe implementované
u dospélych pacientd maji jenom piblizné 60%
senzitivu u pacientd détskych (Mackay et al.,
2017; Mackay et al., 2016). Z klinické praxe vime,
ze vhledem k postupnému zlep3ovani neuro-
logického stavu se c¢asto zobrazeni odklada,
pfipadné probéhne CT mozku s pfimérenym

nalezem a vysetieni MR se opét odlozi. Dle po-
slednich doporuceni Cerebrovaskularni sekce
Ceské neurologické spole¢nost Ceské lékaiské
spole¢nosti J. E. Purkyné 2021 (CVS CNS CLS JEP,
2021) je mozné podat trombolyzu u déti nad
16 let a zvazit out of label podanii ve véku pod
16 let na pracovisti se zkusenosti v hyperakutni
péci o détské pacienty s iCMP. Je proto racio-
nalni doporucit akutni zobrazeni mozku a in-
trakranidlnich a krénich tepen u ditéte s nahle
vzniklym loziskovym neurologickym nalezem
do 4,5 hodiny od prvnich pfiznakd, zejména
pokud je neurologicky deficit hendikepuijici.
Mezi rutinni vy3Setfeni u pacientl s po-
dezfenim na CMP patfi CT, CTA, MRl a MRA
pfi podezieni na trombdzu splavii MRV (ve-
nografie pomoci magnetické rezonance).
Plati, ze CT a CTA jsou dostupnéjsi, rychlejsi
a v nékterych situacich podavaji dostatecnou
informaci pro spravné terapeutické rozhod-
nuti, zejména kdyz nelze v ¢asovém okné
MRI a MRA provést. Pfesto v détském véku
se pii ndhle vzniklé loziskové symptomatice
v souladu s poslednim AHA/ASA doporucenim
(Ferriero et al., 2019) klonime spise k prove-
deni MRI a MRA. Divodem je jednak radiac-
ni zatéz, jednak nutnost celkové anestezie
u nespolupracujicich ¢i neklidnych pacientd,
kterou je nezbytné pfi negativnim CT nalezu
pfi dopInéni MR opakovat. Navic bylo zjisténo,
Ze u tfetiny az poloviny pacient( s podezienim
na CMP v détském véku se toto onemocnéni

Tab. 1. Doporuceny vysetfovaci postup u pacientd s ischemickou cévni mozkovou pfihodou

nepotvrdi a MR citlivéji zobrazi i jiné moz-
né etiologické pficiny pacientovych obtizi.
CT mozku je jako rychle dostupnd metoda
s krat$i dobou samotného vysetfeni indiko-
vano u nestabilniho pacienta pfi podezieni
na intracerebrdlni krvdceni, nebo u pacienta
s kochledrnim implantatem, pacemakerem
nebo jinou kontraindikaci MR vysetieni.
Klasickd angiografie je mnohdy vysetfenim
nejpresnéjsim. Jedna se vsak o metodu inva-
zivni, v bézné praxi casto postaci provést MRA
(angiografie pomoci magnetické rezonance)
nebo CTA (angiografie pomoci CT) (Stence et
al., 2011). Riziko poskozeni cévy v misté vstu-
pu (@aneuryzma femoralni arterie) disekci ¢i
perforaci je vzhledem k velikosti cév nejvyssi
u déti v prvnim roce Zivota. Pokud se pfi MRA
zjisti na velkych mozkovych arteriich pfimé-
feny nadlez, je mala pravdépodobnost, Zze by
naslednd angiografie v této lokalizaci patologii
prokazala. Klasicka angiografie je vsak vytéz-
néjsi, jedna-li se o postizeni tercidrnich vétvi
hlavnich mozkovych tepen, u kterych muze
byt MRA falesné negativni. Klasicka angiogra-
fie ma jednoznacné opodstatnéni napfiiklad
u pacienttd s Moya-moya nemoci/syndromem.
Identifikovat toto onemocnéni lze i pomoci
MRA, ale pro pfipadny chirurgicky vykon a jeho
naplanovani je uzitecné;jsi angiografie klasicka.
Doporuceny vysetifovaci postup pro pa-
cienty s podezienim na ischemickou cévni
mozkovou pfihodu shrnuje tabulka 1.

Etiologie Nejcastéjsi pricina

Vysetieni

Onemocnéni srdce PFO (kontroverzni)

Vrozené srde¢ni vada

Arytmie

Ziskané onemocnéni srdce

TTE
TCCS na pravo-levy zkrat (TEE?)

EKG
telemetrie

dopplerovské vysetfeni tepen koncetin

Vaskulopatie Extrakranialni disekce

Povaricelova vaskulopatie

MRA nebo CTA, pfipadné DSA

dopplerovské vysetfeni kr¢nich tepen
likvor (cytologie, biochemie, sérologie, intratékdlni syntéza)

Vrozené
Ziskané

Trombofilie

krevni obraz a diferencial

lupus antikoagulant
genetika trombofilnich mutaci
lipoprotein (a), homocystein

APTT, Quick, D-dimer, fibrinogen, fll, fV, fVII, fVIII, fXII, protein C, protein S
antikardiolipinové protilatky IgM/IgG
protilatky proti b2-glykoproteinu I IgM/IgG

Autoimunitni Lupus erythamatosus

sedimentace, CRP

anti ds DNA protilatky

IgA, 19G, IgM, CIK, C3, ANA, ENA, ANCA

likvor (cytologie, biochemie, sérologie, intratékdlni syntéza)

PFO - perzistujici foramen ovale, TTE - transthorakdlIni echo, TCCS - transkranidlni duplexni sonografie, TEE — transezofagedini echo, EKG — elektrokardiografie, MRA — angio-
grafie pomoci magnetické rezonance, CTA — angiografie pomoci pocitacové zpracované tomografie, APTT — aktivovany parcidini tromboplastinovy cas, Ig — euglobulin,
CRP - C reaktivni protein, CIK - cirkulujiciimunokomplexy, ANA — antinukledrni protildtky, ENA — protildtky proti ENA antigenum; f— faktor, ANCA — protildtky proti cytoplazmé
neutrofild, anti ds DNA — protildtky proti dvouretézcové DNA
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Diferencialni diagnostika

Vzhledem k nizké cetnosti vyskytu cév-
nich mozkovych ptihod v détském véku
se u nahle vzniklé loziskové neurologické
symptomatiky v diferencidlni diagnostice
zpocatku zvazuje zejména migréna s aurou,
periferni paréza licniho nervu, epilepsie
(Toddova hemiparéza), neuroinfekce (zejmé-
na herpeticka encefalitida). Dale se mlze
jednat o autoimunitni postizeni centralniho
nervového systému (akutni demyeliniza¢ni
encefalomyelitida - ADEM, limbicka encefali-
tida), nddor CNS (prokrvaceni, edém), infek¢éni
zanét centralniho nervového systému vcetné
abscesu, traumatické postizeni, synkopu, in-
toxikaci ¢i metabolické onemocnnéni. Nahle
vzniklym loziskovym neurologickym nale-
zem muze zacinat i rozvoj PRES (Posterior
Reversible Encephalopathy Syndrome) ne-
bo porucha neorganicka (funkéni porucha
motoriky). Zvlastnim typem je tzv. tkafova
ischemie vznikajici pti MELAS (Mitochondrial
Encephalomyopathy, Lactic Acidosis and
Stroke-like episodes). Pfiznaky sekundarné
se rozvijejici ischemie pfi neuroinfekci ne-
bo po urazu hlavy mohou byt mitigovany
z4kladnim onemocnénim, proto je na iCMP
tfeba myslet zejména pfi zhorseni pacientova
stavu nejasné etiologie v pribéhu jiz probi-
hajici adekvatni [é¢by.

Akutni terapie iCMP

Pfi prvnim kontaktu lékare s pacientem
se suspektni CMP Ize doporucit viechny po-
stupy, které vedou ke stabilizaci klinického
stavu pacienta - snizovani horecky, zajisténi
optimalni funkce srdce, plic a ledvin. Je nutné
udrzeni pfiméfené oxygenace, stavu vnitini-
ho prostredi, iontové rovnovéhy a odpovida-
jici glykemie. Koriguje se anémie i arterialni
hypertenze. V détském véku pfi arterialni
hypotenzi zejména u vaskulopatii se steno-
zami je nékdy nutné zahdjit agresivni Ié¢bu
jiz pfi hrani¢nich hodnotach tlaku (Ferriero
etal., 2019).

Podle potreby probihd lé¢ba intrakrani-
alni hypertenze, snazime se o udrzeni dosta-
te¢ného pritoku krve mozkem a stabilizaci
epileptickych zachvat(, které se v détském
véku vyskytuji relativné casto — nad 20%
déti po iCMP (Singh et al., 2012). Jestlize se
epilepticky zachvat nemanifestoval, neni
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preventivni antiepilepticka terapie dopo-
rucena. V zavislosti na velikosti a lokalizaci
infarktu je nutné monitorovat a piipadné
pfedejit herniaci. Jedna se zejména o paci-
enty s iCMP v oblasti mozec¢ku, mozkové-
ho kmene ¢i o pacienty s velkym infarktem
v povodi arteria cerebri media. Dle studie
zroku 2017 maji pacienti, u kterych probéhla
dekompresni kraniektomie jesté pred her-
niaci, lep3i vysledny neurologicky nédlez nez
ti, u kterych byla kraniektomie indikovana
zdlvodu herniace (Dasenbrock et al., 2017).
V détském véku mlze mit ¢asné zahajeni
operac¢niho postupu jesté zasadnéjsi dopad
vzhledem k absenci mozkové atrofie.

V pfipadé, ze neni indikace k zahajeni
hyperakutni — rekanaliza¢ni terapie, voli se
obvykle terapie antikoagulaéni nizkomo-
lekuldarnim heparinem (LMWH), velice vzac-
né u pacientd s vysokym rizikem krvaceni
heparin. Divodem je zasadni rozdil v etiologii
v porovnani s dospélymi. U détskych pacient
jsou nejcastéjsi pricinou iCMP onemocnéni
srdce, vaskulopatie a koagulopatie - tedy sta-
vy, u kterych se jevi ¢asna antikoagulaéni te-
rapie jako prospésna. Zatim vsak neprobéhly
zadné studie, které by ucinnost podani nizko-
molekularniho heparinu v ¢asné fazi u détské
CMP prokazaly, proto kontroverze ohledné
pouziti antiagregancii versus antikoagulancii
pretrvavaji. Doporucené davkovani pro lé¢bu
LMWH pro enoxaparin (Clexane) je pro déti
do 2 mésict véku 1,5mg/kg/12 h, u déti nad
2 mésice véku 1mg/kg/12h; pro nadroparin
(Fraxiparine) u déti do jednoho roku 150 U/
kg/12h, u déti nad 1 rok véku 100 1U/kg/12 h.
Pro snizeni rizika krvaceni se doporucuje
monitorovat terapii LMWH antifaktorem Xa.
Provadi se 4-6 hodin po aplikaci Iéku a do-
porucené rozmezi pro lé¢bu je 0,5-1,0 U/ml.
Pfi vétsi ischemii je vhodné hladinu antifak-
toru Xa udrzovat na dolni hranici |é¢ebného

rozmezi.

Hyperkakutni - rekanaliza¢ni
terapie

Intraven6zni trombolyza
Doporuceni pro Ié¢bu a prevenci CMP
v détském véku se obecné opiraji zejména
o klinickou zkusenost nez o vysledky kontro-
lovanych randomizovanych klinickych studii,
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nebo jsou ¢astecné vyuzity vysledky studii
probihajici u dospélych pacientd.

Rekanaliza¢ni terapie - jak intraven6z-
ni, tak intraarteridlni podani aktivovaného
tkériového plazminogenu (tPA) nebo endo-
vaskularni trombektomie v definovaném
¢asovém okné prokazala u pacientll v dos-
pélém véku jednoznacny benefit (Goyal et
al., 2016). Zavedeni téchto terapeutickych
postupl u déti je prozatim kontroverzni
(Ferriero et al., 2019). Pro svédci vysledky
v dospélé populaci, ale také slozeni trombu,
ktery uzce souvisi s efektivitou i komplikace-
mi rekanaliza¢nich postupl (Miller, Price et
Meyer, 2017). Z vyzkumu plyne, Ze rekanali-
zacni postupy by mély byt v détském véku
se uvadi nejasny pomér mezi rizikem a bene-
fitem. Mnoho studii prokazalo, ze u tretiny
az poloviny détskych pacientl Ize oc¢ekavat
dobry klinicky stav (bez funkéniho defici-
tu) i bez terapie (Goyal et al., 2016; Goeggel
Simonetti et al., 2015).

Zasadnim problémem hyperakutni pé-
¢e v détském véku je dodrzeni ¢asového
limitu pro podani trombolyzy (standardné
4,5h) a spravné stanoveni diagnézy CMP.
Vzhledem k vzacnosti tohoto onemocnéni
trva potvrzeni diagnézy akutni iCMP obvykle
déle nez u dospélych pacientd, coz potvr-
dila i prospektivni studie Thrombolysis in
Pediatric Study (TIPS) (Rivkin et al., 2015), kte-
rd probéhla u déti ve véku 2 az 18 let. Dle jimi
publikovanych vysledk( pouze jedno z 93
déti splnilo vSechna kritéria pro racionalni
podani trombolyzy. Pficinou bylo, ze kro-
mé prekroceni ¢asového limitu se u vice nez
poloviny détskych pacientl s nahle vznikly-
mi i loziskovymi pfiznaky CMP neprokazala.
Pokud se viak pacient s iCMP v ¢asovém okné
nachazel, neprokazala vétsi riziko krvaceni
nez u dospélych pacientd.

Lécbu trombolyzou pomoci aktivovaného
tkanového plazminogenu Ize v Ceské repu-
blice zahdjit — dle konsenzudlniho odborného
stanoviska CVS CNS CLS JEP 2021 —iu détiod
16 let véku, vzhledem k vyzralosti hormonal-
niho i koagula¢niho systému a obdobnym
rizikdm, ktera se uplatriuji i u mladych dospé-
lych pacientt s CMP - kouteni, hormonalni
antikoncepce, dyslipidemie, protombofilni
stavy a zejména jejich kombinace.
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Mechanicka rekanalizace

Mechanicka rekanalizace se jevi v dét-
ském véku vzhledem k del$imu terapeutické-
mu oknu a charakteru trombu u déti potenci-
alné zajimavéjsi nez trombolyza. Doporuceni
American Heart Association (AHA)/American
Stroke Association (ASA) z roku 2015 uvadi,
ze trombektomii Ize zvazit i u pacientl pod
18 let, ktefi splfuji kritéria dospélych pacien-
t0, i kdyZ pomér riziko a benefit stanoveno
nebylo (Powers et al., 2015). Dosavadné pu-
blikované vysledky jednotlivych kazuistik
a mensich kohort détskych pacientll vyzni-
vaji pfizniveé.

Nejzasadnéjsi je pfi zvazovaniindikace této
terapie myslet na vyznamny vyskyt vaskulo-
patii v détském véku. Déle je nutna opatrnost
u velmi malych déti, kde je nezbytné mimo
indikaci zvazit i technické parametry stent re-
trieveru — zejména jeho rozméry. K dalsim limi-
tacim patfi vahové omezeni moznosti podani
kontrastu u mensich déti a radiologicka zatéz.
Indikaci k provedeni mechanické rekanalizace
je stejné jak v dospélém véku iCMP s nahle
vzniklym a klinicky vyznamnym neurologickym
deficitem, u kterého byl potvrzen symptoma-
ticky uzavér velké tepny. Casové terapeutické
okno je standardné stanoveno jako 6 hodin.
U détilze vzhledem k funkénimu kolaterdlnimu
fecisti predpokladat i delsi ¢asovy interval, je
viak nutné do rozhodovani zavzit vysledky dal-
sich zobrazovacich modalit a benefit musijasné
prevysovat riziko (napf. uzavér arterie basilaris).
Rekanaliza¢ni terapii u détskych pacientl by
mél provadét zkuseny tym sestaveny z odbor-
nikd erudovanych v détské urgentni medicing,
détské neurologii a intervenéni neuroradiologii
na pracovisti se zazemim centrové cerebro-
vaskularni péce (komplexni cerebrovaskularni

centrum nebo iktové centrum).
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