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ANAMNEZA

TEHOTENSTVI:

* chlapecz 1. gravidity

» kultivace na Streptococcus agalactiae nevysetrena
* na USG mirny oligohydramnion

» priprijeti dle CTG tachykardie plodu

POROD:
* porod ve 37+2 g.t., spontanné zahlavim
* 2 hodiny pred porodem odtok zkalené plodové vody

 dobra poporodni adaptace
e Apgar score: 9-10-10 bodu




ANAMNEZA

17 HODIN ZIVOTA:
* prosednuti kolem ust
e suspektni apnoické pauzy

e celkova hypotonie -> observace, laborator v normeé
2. DEN ZIVOTA:
* apatie

e potize pri piti

* vysoce ladény plac

* zmeény svalového tonu

e prosednuti kolem ust - laboratof v normé

3. DEN ZIVOTA:

e v.s. subtilni kfece — horizontalni i vertikalni deviace bulbdl, Zmoulani, zaSkuby
hlavicky

-> zadan preklad na JIRPN



KLINICKY STAV PRI PRUETI

dité napadné klidné

pri manipulaci drazdive, vysoce ladény plac
bledy kolorit kiiZze, oschlé sliznice

obéhoveé stabilni, TK neinvazivhé v normé
eupnoe, normosaturace, bez narokt na kyslik
bez kreCové aktivity

zaveden PZK, zahajena parenterdlni vyziva
akutné provedeno sonografické vysetreni mozku

8 hodin po pfijeti rozvoj subtilnich kreci (Zmoulani, staceni bulbt)
— zajistén antikonvulzivy



VSTUPNI VYSETRENI

— provedeno USG mozku

— nalez rozsahlych hyperechogenit fronto-temporo-occipitalné, v periferii s
drobnymi cystiCckami




— indikace k provedeni MRI mozku

— rozsahlé hypoxicko-ischemické zmeény, paraventrikularni a periventrikularni
hemoragie










VSTUPNI LABORATOR

KREVNiI OBRAZ + DIFERENCIALNI ROZPOCET:

Leu: 9,29*10° (diff. bez posunu, I/T index 0,17); Hb: 201 g/I; Hct: 0,563; Tro: 134*10°
KOAGULACE:

Quicklv test (s): 12,8; Quicklv test (%): 67,4; INR: 1,19; PT-R: 1,17; APTT (s) 33,8;
APTTR: 1,07; AKT (s): 27,2; TT (s) 22,2; Fibrinogen (g/1) 1,957, Antitrombin Il (%): 56,3;
D-dimery (ug/ml): 9,55

BIOCHEMIE:

iontogram v normé, celk. Bi v |. pdsmu dle Hodra, urea: 5,9 mmol/l, ALT: 1,32 ukat/I,
CRP: 6,1 mg/l, IL-6: 17,4 ng/I

MOC+SEDIMENT: v normé

ABR: v normé, euglykémie, laktat 2,7 mmol/I

Bakteriologické vysetieni: hemokultura + moc€ (Steptest) + stolice — vSe negativni,
vytér z krku — bézna fléra
Sérologické vysetreni: TORCH - negativni



KONZILIARNI VYSETRENI

Neurologické vysetreni:
* doplnit EEG vySetreni
— loziskovy nalez frontalné vpravo

 symptomaticka |éCba antiepileptiky




KONZILIARNI VYSETRENI

Hematologické vysetreni:

* doplnit specialni koagulace, biochemické markery, antifosfolipidové protilatky
— elevace f.VIII - 252%, [n:60-125%)]
— pokles proteinu S - 51%, [n:70-130%)]
— elevace lipoproteinu a - 0,651, [n:0.000-0.300 g/I]

— protein C, lupus antikoagulans, PFA 100 kolagen/epinefrin, PFA 100
kolagen/ADP, triacylglyceroly, cholesterol, antifosfolipidové protilatky
(antikardiolipin — 1gG, I1gM, antibeta2-glykoprotein) — vSe v normé

* doplnit molekularné genetické vysetreni trombofilnich mutaci

— trombofilni mutace v genu pro koagulacni f .V (m.Leiden), f.II
nenalezeny, genotyp genu PAI-1 5G/5G

e neni hodnoceno jako dédicny trombofilni stav

» kontraindikace antikoagulac¢ni/antiagregacni léCby (riziko zhorSeni krvaceni do CNS)




KONZILIARNI VYSETRENI

Neurochirurgické vysetreni:
e doplnit MR-angiografii mozku

— nalez okluze ACI, Al useku, ACM l.sin., v.s. parcialni obtékana
tromboza SSS, spise hypoplazie ST vpravo

e neniindikace k chirurgickému reseni







— V.s. parcialni obtékana trombdza SSS, spise hypoplazie ST vpravo




KONZILIARNI VYSETRENI

Kardiologické vysetreni:
— foramen ovale apertum, ustupuijici plicni cévni rezistence, intrakardialni
trombus nenalezen

24x30, S+P AP,

RTG srdce + plic:
— bez patologie




PRUBEH HOSPITALIZACE

* konzervativni postup

— prisna monitorace bilance tekutin
— forsirovana diuréza diuretiky
— restrinkce tekutin

* zahajeno enteralni Ziveni, oro-muko-facialni stimulace, postupné plny

enteralni prijem




PRUBEH HOSPITALIZACE

objevuje se perioralni prosSednuti, staceni ocnich bulbu - ekvivalenty kreci

— doplnéno video EEG - specificka loziskova aktivita vlevo, sekundarni
Sifeni na druhou hemisféru

| < 4
PAAYS e i A A e~ et A Y “ A\VAYA ‘ A % =g it D -
and aand Al ot [=
Frdve N : K T Al VY01 e _,* ,'; N j: j l ? 1
P S AR AV AN Vi, ‘
A o, (VL8 AR 4 =
a N1 o YUYW ) i
Fadvg Ak el VA v l THA | 1 i g 1}
| r4 I N B
CEA ) et - ‘j : ‘“»4 /f Y INAAA N ‘. 4, ]
Cédvg e Vard ~ N o A YW VLKA N I 1 |
” = lp. gV ",."’1 mA N
] 1 -t L A \ L\ | S S ! .
. | NVl » aml M M A {
g 040 I B it & AL x v
ozavg AN AA s AN A [ V! 1 ol d}
AEERl A A X AL |
FlAvg --Ml*, % VY V)N ‘ v -

— upravena antiepilepticka medikace

doplnéno cévni vysetreni (transkranialni doppler a USG karotid) = trvala
okluze ACA a distalniho povodi ACM l.sin., ACI l.sin. rekanalizovana, nelze
vyloucit stenézu nebo okluzi sifonu



KONTROLNI USG MOZKU

e opakované kontrolovana sonografie mozku

2. tyden zZivota



KONTROLNI USG MOZKU

e postupneé rozvoj atrofie levé hemisféry a rozsahlého
subduralniho hygromu

4. tyden zivota 5. tyden Zivota



KONTROLNI USG MOZKU

e postupneé rozvoj atrofie levé hemisféry a rozsahlého
subduralniho hygromu

5. tyden zZivota



DIFERENCIALNI DIAGNOZA

PORODNIi TRAUMA
* disekce karotid

VASKULITIDY,
ARTERIALNI HYPOPLAZIE

™~ e

ISCHEMICKA ARTERIALNI
CEVNi MOZKOVA PRIHODA
V PERINATALNIM OBDOBI

TROMBOzZA K ™\ EMBOLIZACE

* trombofilni stavy (deficit proteinu C * placentdrni trombdza
nebo S, deficit antitrombinu lll, * intrakardidlni trombus
m.Leiden, antifosfolipidovy syndrom) * katetrizace — CZK, UVC, UAC

* infekce (sepse, meningoencefalitidy) VASOKONSTRIKCE
* dehydratace .
* polycytémie * abusus kokainu matky

VROZENE SRDECNI VADY

* asfyxie, DIC

* ECMO



ZAVER

ischemicka cévni mozkova prihoda pri okluzi levé arteria carotis interna
vznikla z nejasnych pricin a postupny rozvoj rozsahlého subduralniho
hygromu vlevo

stagnace rlistu obvodu hlavi¢ky (35cm — 36,2cm)

neurologicky zaveér: centralni hypertonicky syndrom, vyvojova uroven 38.-
39.g.t., t.C. bez lateralizace



ISCHEMICKE CEVNI MOZKOVE
PRIHODY V PERINATALNIM
OBDOBI



CEVNI MOZKOVE PRIHODY
/\

ISCHEMICKE | HEMORAGICKE
/\

ARTERIALNI VENOZNI

PERINATALNI ISCHEMICKE CEVNi MOZKOVE PRIHODY:

Definice: skupina heterogennich stavd, u kterych dojde k fokdlnimu preruseni toku krve v
mozkové tkani, a to sekunddarné, arterialni nebo vendzni trombozou ¢i embolizaci, vzniklou mezi
20. gestacnim tydnem a 28. postnatalnim dnem a prokdzanou neuroradiologicky ev. pri pitvé.

 FETALNI — diagnostikované pfed porodem
« NEONATALNI - diagnostikované po porodu (mezi 1.-28. postnatalnim
dnem)

« PREDPOKLADANY PERINATALNI — diagnostikované po 28.dni Zivota,
predpoklad vzniku mezi 20.g.t. a 28.postnatalnim dnem




INCIDENCE

1/2300-1/5000 Zivé narozenych donosenych novorozencl
vysSi vyskyt u nezralych novorozencu (< 34.g.t)
signifikantné vyssi vyskyt u chlapct (1,5:1)

u novorozencl 17x vyssi vyskyt nez v dalSim détském véku

LOKALIZACE

nejCasteji unilateralni — 88% (leva hemisféra - 53%, prava hemisféra - 35%
bilateralni — 13%
karotické povodi — 89% (a.carotis interna, a. cerebri anterior, a. cerebri media)

karotické + vertebralni povodi (a. vertebralis, a. basilaris, a. cerebri posterior) —
11%



RIZIKOVE FAKTORY

PLACENTARNI

MATERSKE

preeklampsie

infertilita

autoimunitni onemocnéni
abusus kokainu

koureni

HEMATOLOGICKE

polycytémie

syndrom diseminované intravaskularni
koagulopatie

Leidenskd mutace (f. V)
deficit proteinu C

deficit proteinu S

deficit antitrombinu llI
protrombinova mutace (f. Il)
hyperhomocysteinémie
elevace lipoproteinu a
antifosfolipidovy syndom
antikardiolipinové protilatky

tromboza placenty

abrupce placenty
chorioamnionitida

twin-to-twin tranfusion syndrome
vaha placenty pod 10.percentilem

NOVOROZENECKE

KARDIOLOGICKE

* vrozené srdecni vady, FoA, PDA
HYPERTROFIE / HYPOTROFIE
NEZRALOST
MUZSKE POHLAVI
HYPOXIE, ASFYXIE
PORODNI TRAUMA, INSTRUMENTALNI POROD
VASKULOPATIE (arterialni disekce)
INFEKCE (infekce CNS, systémové infekce)
KATETRIZACE (UVC, UAC)
DEHYDRATACE, HYPOGLYKEMIE
ECMO



RIZIKOVE FAKTORY

Foramen ovale (open)

Ductuc arteriosis (open)

Pulmonary trunk

| Umbilical Inferior

vein vena cava
\
Ductus
venosus
Umbilical Umbilical

cord | arteries



RIZIKOVE FAKTORY

PLACENTARNI

MATERSKE

preeklampsie

infertilita

autoimunitni onemocnéni
abusus kokainu

koureni

HEMATOLOGICKE

polycytémie

syndrom diseminované intravaskularni
koagulopatie

Leidenskd mutace (f. V)
deficit proteinu C

deficit proteinu S

deficit antitrombinu llI
protrombinova mutace (f. Il)
hyperhomocysteinémie
elevace lipoproteinu a
antifosfolipidovy syndom
antikardiolipinové protilatky

tromboza placenty

abrupce placenty
chorioamnionitida

twin-to-twin tranfusion syndrome
vaha placenty pod 10.percentilem

NOVOROZENECKE

KARDIOLOGICKE

* vrozené srdecni vady, FoA, PDA
HYPERTROFIE / HYPOTROFIE
NEZRALOST
MUZSKE POHLAVI
HYPOXIE, ASFYXIE
PORODNI TRAUMA, INSTRUMENTALNI POROD
VASKULOPATIE (arterialni disekce)
INFEKCE (infekce CNS, systémové infekce)
KATETRIZACE (UVC, UAC)
DEHYDRATACE, HYPOGLYKEMIE
ECMO



KLINICKY OBRAZ

60% casné klinické projevy
e krece (tonické/klonické/tonicko-klonické; fokdlni/multifokalni/generalizované), apnoe,

desaturace, zmeény svalového tonu, poruchy védomi, potize s krmenim,
motorické poruchy, hemiparéza, drazdivost

* nezrali novorozenci: dechové potize, apnoe, krece
* diagnostikované do 28.dne zivota

(nejcastéji 1.-3.den)

40% pozdni klinické projevy

* rozvoj nespecifickych symptomu v novorozeneckém obdobi (motoricky
deficit, asymetrické drzeni téla, opozdéni vyvoje, kfeCe, hemiparéza,
kognitivni deficit

* diagnostikované po 28.dni zivota



DIAGNOSTIKA

USG mozku
— jednoduché, dostupné, neinvazivni vysetreni
— dobra senzitivita (70-90%)
— lze urcit velikost, lokalizaci (omezeno v akutnim stadiu)
MRI mozku
— metoda volby pro detekci akutni cévni mozkové prihody (nejvyssi senzitivita)

— lze urdit velikost, lokalizaci, odliSit ischemické a hemoragické prihody a
odhadnout prognozu

— riziko anestezie
— MR angiografie — prokaze arterialni okluzi

vvvvvv

EEG — prUkaz patologické aktivity
ECHO — prikaz intrakardidlniho trombu, pravo-levého zkratu, strukturdlnich vad srdce
USG Doppler mozkovych cév



* symptomaticka terapie
— antikonvulzivni terapie
— oxygenoterapie
— termomanagement
— udrzeni normoglykémie
— prevence dehydratace
— lécba anémie/polycytémie

e vsoucasné dobé se nedoporucuje antitromboticka lécba u novorozencUl s
arterialni ischemickou CMP

* po odeznéni akutni faze intenzivni rehabilitace



PROGNOZA

FETALNI nebo NEONATALNI iCMP:
* motoricky deficit - 48%-59%
— prediktorem je nalez na MRI
— zpravidla unilateralni, spasticky
* epilepsie - 38%-46%
* poruchy chovani (hyperaktivita) - 11%
 opozdénireCi-21%
* kognitivni deficit
e rekuretni iCMP - 2% (trombofilni poruchy, arteriopatie, vrozené srde¢ni vady)
* Umrti vzacné (0,16/100 000)

PREDPOKLADANA PERINATALNI iCMP:

* hemiparéza - 95%

* kognitivni poruchy a poruchy chovani - 50%
* epilepsie spise vzacné
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