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snizena (Lindegaard et al., 1986). Po prove-
deném terapeutickém vykonu (chirurgickém,
endovaskularnim ¢i radioterapeutickém) lze

sledovat i Uspésnost |é¢by AVM.

Subarachnoidalni krvaceni
a vazospazmus

SAK tvofi jen 5 % vSech CMP, jde oviem
o stav s ¢astymi komplikacemi a vysokou mor-
talitou. Hlavni pfic¢inou zhorseni klinického sta-
vu je rozvoj cerebralniischemie, kterd vznika na
podkladé vazospazmu. Ten je detekovatelny az
u 70 % pacientd a symptomaticky je ve 30 az
50 % pfipadl. Dochazi k akceleraci pritokovych
rychlosti, které Ize detekovat prostfednictvim
TCD s vysokou senzitivitou a pfedchazi rozvoji
ischemického deficitu (Kumar, Shahripour et
Harrigan, 2016). Dilezité je odliseni vazospaz-
mu od hyperemie, u které dochazi ke zvysené
rychlosti v celém povodi. Ke stanoveni uzivame
Lindegaarddv index s poméry Vmean v ACM
a extrakranialnim useku ACl s detekci hypere-
mie < 2 a vazospazmu > 2 (Lindegaard et al.,
1986). Predikce rozvoje ischemie viak nelze
urcit pouze z absolutnich hodnot priitokovych
rychlosti. Citlivéjsi se jevi progrese rychlosti
v oblasti vazospazmu a podili se ziejmé dalsi
faktory, které podmiruji selhdni mozkové au-
toregulace a vznik deficitu. Uvedené zmény
Ize nicméné prostiednictvim TCD velmi dobfe
monitorovat a spravné casovat terapeutické
intervence (Grosset et al., 1992).

Vaskulitidy

Zanétlivé postizeni cévni stény mize vznik-
nout u fady infektd (bakterialnich, virovych
i mykotickych) a rovnéz autoimunitnich (po-
lyarteritis nodosa, Wegenerova granulomaté-
za, Kawasakiho vaskulitida, systémovy lupus
erytematodes aj.), existuje i primarni arteritida
centralni nervové soustavy (PACNS), ktera je

Obr. 5. Test CVR—normdlini prabeh

vzacna (Kraemer et Berlit, 2021). Jelikoz se jedna
o heterogenni skupinu onemocnéni, ktera je re-
lativné méné Cast3d, neni dostatek vétsich studii,
které by stanovily TCCS kritéria pro jednotlivé
podskupiny. V akutni fazi Ize detekovat stené-
zy, okluze ¢&i vazospazmy, které mohou byt ve
vice lokalizacich. Spazmy tepen Ize od trvalych
zmén odlisit jen opakovanym TCCS vysetfenim.
K modifikaci ndlezu dochazi pfi rozvoji edému
mozku, kdy je rezistence tepen difuzné zvysena.
Pokud tuto zménu detekujeme trvale, jedna se
spide o0 zanétlivé postizeni distalnich drobnych
arteriol. V chronickém stadiu nachdzime na-
opak casto pokles rezistence i zmény v CVS re-
aktivité. Diagnézu vaskulitidy tedy stanovujeme
v kontextu anamnézy, klinickych, laboratornich
i morfologickych nlez(, a predevsim dle vyvoje
v Case, pro které je TCCS idedlni nastrojem, véet-
né sledovani efektu imunomodulacni terapie.

Vaskulopatie

Degenerativni zmény arteriol (mikroan-
giopatie neboli small vessel disease, SVD)
jsou rovnéz etiologicky vysoce heterogenni

Obr. 4. ACM-SVD
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jednotkou, pro kterou je spole¢nym znakem
remodelace cévni stény s rliznym histopato-
logickym podkladem. Spole¢nym jmenova-
telem je naruseni autoregulace se zvysenim
rezistence a pulzatility, které mizeme de-
tekovat zménou kfivky, Rl a Pl (Obr. 4), a ab-
normitami pfi funkénich testech cerebrovas-
kularni reaktivity (CVR). Tu mGzeme v praxi
zméfit apnoickym (breath holding, BH), hy-
perventilacnim (HV) testem ¢i jejich kombi-
naci (BH/HV). U BH snimdme Vmean v ACM
na zacatku testu a pfi maximalnim zrychleni,
minimalné vsak po 30 s apnoe. U HV zazna-
menavame pokles Vmean po kratké apnoe
a nasledné 30-40 s trvajici hyperventilaci.
NormdlIni rozmezi pro BH je dle vypocteného
indexu 1,2 + 0,6 % s minimalnim nardstem
Vmean o 10 %, a pro HV pokles Vmean mi-
nimalné o 15 %. Normalni pribéh testu je
uvedeny na obrazku 5. Pokud neni pacient
schopen spolupréce, Ize vyuzit i dalSich me-
tod (napt. inhalace CO, ¢i intravendzni podani
Diamoxu), které pusobi jako silnd vazodila-
tancia (Markus et Harrison, 1992).
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