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Sekundarni mozkové poskozeni

Primarni poskozeni mozku vede k rozvoji sekundarniho poskozeni.

RUzné typy primarniho poskozeni plsobi sekundarni poskozeni rdzné dynamiky
a zavaznosti.

Mechanismy sekundarniho poskozeni:
* Intrakranialni hypertenze
* Depolarizace

* Biochemicka kaskada



Sekundarni mozkové poskozeni

Intrakranidlni hypertenze

Depolarizace
—> excitotoxicita
- primarni poskozeni - naruseni energetického metabolismu mozkové tkané -

omezeni aktivniho transportu = vzestup intracelularni koncentrace Na*, Ca?*
— depolarizace

- omezeni perfuse - | eliminace excita¢nich mediatord - depolarizace

- depolarizace presynaptického elementu - vyplaveni glutamatu -
depolarizace



Sekundarni mozkové poskozeni

Biochemicka kaskada
- Ca?* do bunék
— aktivace protedaz - degradace soucasti bunky
— aktivace fosfolipazy A2 - rozruseni membrany
— aktivace NOS - NO - ve vysokych koncentracich toxicky

- kyslikové radikaly - zdrojem jsou napr. mitochondrie pri nedostatku
kysliku, aktivované leukocyty

- hypoxie = aciddza

- nekroza — uklidova reakce - zanét - radikaly + omezeni
mikrocirkulace adherovanymi leukocyty (zejm. neutrofily) + neurotoxicita
nékterych cytokinu (IL-1, TNF-a)

- glutamat z rozpadlych neuront
- apoptoza

Reperfuse - dodava substrat pro autodestrukeni procesy, umoznuje prisun
leukocytl, umozni rozvoj vazogenniho edému



Cévni poruchy mozku

= cerebrovaskularni poruchy
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Cévni poruchy mozku

Cévni onemocnéni mozku je nejcastéji komplikaci aterosklerdzy a hypertenze.

Ischémie, hemoragie
— loZiskové priznaky
— bolest

— poruchy védomi

— sekundarni poskozeni - edém mozku, nitrolebni hypertenze s prislusnymi
dusledky

Cévni mozkova prihoda (= iktus, uder) = nahle vznikld nebo rychle se rozvijejici
loziskova mozkova dysfunkce, ktera trva déle nez 24 hodin nebo kon¢i smrti,

VI/Ve

Tranzitorni ischemicka ataka = nahla a prechodna ztrata loziskové funkce
mozku, minuty az hodiny (< 24 h), bez trvalych nasledk



Cévni poruchy mozku - ischémie

Autoregulace mozkové perfuze
CMO = CPP/CCR
CPP =SAT - ICT

autoregulace

CMO...cerebralni minutovy obéh
CPP...cerebralni perfuzni tlak
CCR...cerebralni cévni rezistence

SAT...stfredni arterialni tlak

pratok krve mozkem (CMO)

ICT...intrakranialni (intracerebralni) tlak

60 160 SAT

mm Hg mm Hg

Obstrukéni mechanismus X neobstrukéni mechanismus
» Aterosklerdza + nasedajici trombus

* Neaterosklerotické poskozeni cévy (zanét cév, migrendzni infarkt, vasospazmy, mechanické
poskozeni cévy, utlak...)
* Embolizace

« | SAT



Cévni poruchy mozku - ischémie

Ischémie - hypoxie

— nedostatek ATP

—> nadmérné pusobeni excitacnich neurotransmiteru
— zmény koncentrace iontl (1 Ca?* intracelularné)

— oxidacni poskozeni, ischemicko-reperfusni poskozeni

- apoptdza, nekroza

Nekroza celé tkané - malacie - postmalaticka pseudocysta

Casteéné poskozeni > reaktivni glidza, gliova jizva

Citlivé oblasti: mozkova ktra na vrcholcich gyr(, hipokampus, bazalni ganglia



Cévni poruchy mozku - ischémie

Lozisko ischemického poskozeni
B nereparabilné poskozené centrum
Bl casteéné reparabilné pogkozend tkars

reverzibilni poskozeni = ischemicky polostin = penumbra

=P NArlist zon poskozeni: tize hypoxie, trvani hypoxie,
citlivost tkané, sekundarni poskozeni (napr. edém
mozku) t

normalni funkce

prutok krve mozkem

penumbra

castecna
nekrodza




Chronické cerebrovaskularni poruchy
- snizeni celkového a regionalniho pritoku krve mozkem
—> omezeni rezervy a moznosti adaptace
- problémy zejména pri zvySenych narocich a poklesu srdec¢niho vydeje a MAP

- malé mozkové infarkty bez vyraznych projevu avsak s kumulativnim ucinkem

—> mirny kognitivni deficit, vaskularni demence (multiinfarktova demence)



Neobstrukcni ischemické mozkové prihody

— hypoxicko-ischemicka encefalopatie
= hypoxie z extracerebralnich pricin:

e systémova hypoperfuze

* respiracni selhani

* otrava CO

— Interteritorialni infarkty
Postizeny zejména metabolicky aktivni oblasti:

- bazalni ggl., talamus, hipokampus, gyrus parahippocampalis, mozeckové
hemisféry, jadra mozkového kmene, bila hmota

Moznost kombinace neobstrukénich a obstrukénich mechanismu vzniku
hypoxie mozkové tkané

— lozZiskové poskozeni vyraznéjsi v mistech zasobenych zdzenymi cév



Cévni poruchy mozku - krvaceni

Intracerebralni krvaceni je nejcastéji dlisledkem hypertenze.

ruptura - krvaceni

VVVVVV

cévni malformace, hemoragické diatézy (v€. antikoagulacni Iécby), amyloidni
angiopatie u starych osob

Nasledky:
* tristiva krvaceni = destrukce mozkové tkané
* nitrolebni hypertenze

* hemocefalus = provaleni krvaceni do komorového systému - riziko obstrukce
likvorovych cest - hydrocefalus

Dalsi typy krvaceni do dutiny lebni - viz Nitrolebni hypertenze



Intrakranialni zilni trombodza
Septicka - komplikace Sireni zanétu z okoli

Asepticka - trauma, trombofilni stavy, oralni kontraceptiva, dehydratace...

Nasledky:

bolesti hlavy, nitrolebni hypertenze, Zilni krvaceni, poruchy védomi...
nékdy nevyrazné priznaky



Cévni poruchy michy

- vzacnéjsi nez cévni onemocnéni mozku
Misni infarkt

Misni krvaceni
Spinalni epiduralni krvaceni
Spinalni subduralni krvaceni

Spinalni subarachnoidalni krvaceni

Cévni poruchy perifernich nervu

poskozeni vasa nervorum - ischemie nervu

napr. podil angiopatie vasa nervorum na diabetické neuropatii



Poranéni nervového systému

e Poranéni PNS = poskozeni miSnich korenu, perifernich nervu
- moznost ¢astecné regenerace rustem axonu
* Poranéni CNS = poranéni mozku a michy

- velmi omezena regenerace, role plasticity

Rozsah a nasledky poskozeni

= primarni poskozeni prfimo Urazem + sekundarni zmeény v CNS (mozkovy edém,
krvaceni, vazospazmy, poruchy autoregulace perfuze mozku... - zakladni
mechanismy viz dfive)

+ podil systémovych zmén zplsobenych Urazem (hypoxemie, hyperkapnie,
hypotenze...)



Kraniocerebralni poranéni

- Dopravni nehody, pracovni urazy, pady, nasili...

Kontaktni poskozeni:

VétsSinou velmi kratké plsobeni sily na hlavu (naraz, dder), méné casto delsi
plUsobeni (komprese hlavy - zlomeniny kosti)

Poskozeni v misté ndrazu, ale i na opacné strané (= contre coup; ndraz mozku na
lebku)

Bezkontaktni poskozeni:

Nasledek prudké akcelerace nebo decelerace - naraz mozku na lebku nebo
tenze a komprese uvnitf mozkové tkané



Kraniocerebralni poranéni

Primarni poranéni = strukturalni poskozeni mozkové tkané vzniklé v okamziku
urazu

Sekundarni poskozeni = edém mozku, nitrolebni hypertenze, biochemické
procesy, depolarizace

Fokalni léze

* Mozkova kontuze
- vznik nejCastéji kontaktnim mechanismem
- poskozeni spise na povrchu mozku
- Casto zaroven krvaceni

* Penetrujici (perforujici) poranéni - strelné, bodné

Difuzni léze
* Mozkova komoce - kratkodoba reverzibilni porucha, bezvédomi, amnézie

 Difuzni axonalni poskozeni - poruseni axonu a jejich nasledna degenerace



Kraniocerebralni poranéni

Extracerebralni poranéni
Fraktury lebky
* Fraktury kalvy - linearni a impresivni

Moznost epiduralniho krvaceni

Otevrené fraktury - riziko infekce intrakranialné

Impresivni fraktury = udlomky kosti mohu utlacovat nebo poskodit
mozkovou tkan

Pri zasazeni splavt - riziko trombdzy, krvaceni, vzduchové embolie

Pri poruseni dura mater - likvorea
* Fraktury baze lebni

- Riziko zasazeni stfedousi nebo paranasalnich dutin = riziko vniku infekce
itrakranialné

- Riziko poskozeni hlavovych nervu nebo cév prochéazejicich otvory v lebce

* Nitrolebni hematomy



Nadory NS

Utlak okolni nervové tkané zejm. v omezeném prostoru patefniho kanalu nebo
lebecni dutiny (nitrolebni hypertenze)

— klinickd malignita i biologicky benignich nador

Loziskové priznaky dle velikosti a lokalizace nadoru + nitrolebni hypertenze

Pfi uzavéru likvorovych cest - hydrocefalus



Imunitné podminéna onemocnéni NS
Drivejsi pohled: mozek = privilegovany organ - hematoencefalicka bariéra,
charakter exprese MHC
X

Mikroglie, autoimunitni postizeni CNS

e Autoimunitni zanéty NS

e Autoimunitni demyelinizace (RS)

e Myasthenia gravis

* Postizeni NS pfri systémovych autoimunitnich onemocnénich, napr.:

- Arteritidy - napfr. polyarteritis nodosa - v 50 % postizeny periferni nervy
(neuropatie), v 25 % ischémie mozku (trombdzy intrakranidlnich tepen,
vzacnéji ruptura tepny)

- Systémovy lupus erythematodes - postizeni pojiva, v 85 % i postizeni NS
(organicky psychosyndrom, epileptické zachvaty, cévni mozkové prihody,
demence...)



Roztrousena sklerodza

Chronické demyelinizacni onemocnéni CNS, probiha v atakach
Prevalence v CR = 1/1000
Zacina obvykle ve véku 20 - 40 let.

Nejasna etiologie

Rizikové faktory:

minimalni vyskyt kolem rovniku a narust k példm - souvislost s vit. D?

dédic¢nost

Castéjsi u Zzen

vliv infekci jako faktoru ovlivaujiciho imunitni systém a spoustéce autoimunity

koureni

Rizikové faktory spusténi dalsi ataky:
- aktivace imunitniho systému - infekce, oCkovani
- stres

- hormonalni zmény



Roztrousena sklerodza

- Autoimunita namirena proti slozkam centralniho myelinu
- Zanétlivé infiltraty zejm. v bilé hmoté (plaky)

- V akutnich loziscich porusena hematoencefalicka bariéra
- Rozpad myelinu a ¢asti oligodendrocyt

- Po Ustupu zanétu mohou zbylé a nové vzniklé oligodendrocyty vytvorit v plaku
novy myelin.

- Zanik axon( - patrné vice mechanismu (napadeni demyelinizovaného vlakna
Tc-lymfocyty, energeticka narocnost vedeni vzruchu demyelinizovanym
vldknem, excitotoxicita glutamdatu neodklizeného oligodendrocyty)

— porucha vedeni vzruchu demyelinizovanymi vlakny + zanik axonu

— projevy, prubéh v atakach s ¢aste€nou upravou narusenych funkci, kumulace
funkénich deficitd po opakovanych atakach



Roztrousena sklerodza

Projevy:

dle lokalizace lozisek
retrobulbarni neuritida - porucha zraku

poruchy citlivosti (hypestézie, parestézie) bez typické periferni distribuce dle
inervacnich oblasti

spastické obrny

mozeckovy syndrom

sfinkterové poruchy

autonomni dysfunkce

neuralgie trigeminu z postizeni odstupu n. V zanétlivym infiltratem
epileptické zachvaty

neuropsychiatrické projevy - deprese, anxieta, emocni inkontinence
kognitivni poruchy

unavnost



Myasthenia gravis

nejCastéjsi onemocnéni nervosvalové ploténky

asociace s chorobami thymu

protilatky proti a-podjednotce cholinergniho receptoru nervosvalové ploténky

slabost svalll zhorsujici se po opakovanych pohybech, po odpocinku zlepseni,
diplopie, polykaci potize, vertebrogenni potize ze slabosti Sijového svalstva

- myasthenicka krize - tézka svalova slabost s respiraCni insuficienci



Neurodegenerativni onemocneéni
= progresivni zanik urcitych populaci neuronu, postupny rozvoj klinickych
projevd, ireverzibilni poskozeni
Etiologie:
* Dédicnost
- geneticka predispozice multifaktorialnich neurodegeneraci

- Huntingtonova choroba, cerebelarni degenerace, 10 % pripadu
Alzheimerovy nemoci

* |diopatické

* Hypoteticky - priony, viry, intoxikace, podil zanétu...

Stoupajici vyskyt v populaci, ¢asté u starsich lidi ale nejenom u nich (dédi¢na
onemocneéni se zacatkem ve strednim véku i v détstvi)



Neurodegenerativnhi onemocneéni

Patogeneze:
« Casto nejasna

* Hromadéni patologického proteinu interferujici s funkci neuronu a/nebo
pUsobici zanik neuronu (amyloidopatie, polaglutaminopatie, tauopatie...)

* Klinicky obraz zavisi predevsim na lokalizaci patologickych zmén.

Klinicka klasifikace:
* demence
» extrapyramidové hypokinetické a hyperkinetické syndromy

 spinocerebelarni degenerace

Nosologické jednotky mohou ve skutecnosti zahrnovat nékolik nemoci s rdznou
etiologii a patogenezi, jejichz rozliseni je vSak v soucasnosti problematické.



Neurodegenerativnhi onemocneéni
Amyloidopatie

- hromadéni amyloidu

Alzheimerova nemoc

- amyloidovy prekurzorovy protein patologicky stépen B- a y-sekretazou na
nerozpustné fragmenty o 42 a 43 AK - amyloidové plaky, aktivace glie,
zanétliva reakce, kyslikové radikaly, excitacni aminokyseliny - zanik neurond

Demence s Lewyho télisky

- ukladani amyloidu u nékterych variant nemoci

Cerebralni amyloidova angiopatie - hromadéni amyloidu v mozkovych cévach



Neurodegenerativnhi onemocneéni

Tauopatie

- hromadéni proteinu tau - nékolik variant s rtznou délkou, vazba na
mikrotubuly - vyznam v axonalnim transportu

Alzheimerova nemoc

Frontotemporalni demence
- familiarni a sporadicka forma
- zacCatek v pozdéjsi dospélosti

- postizeni frontalnich a temporalnich lalokl - atrofie kary i bilé hmoty v
podkofi (X Alzheimer)

— prefrontalni syndrom, fatické poruchy



Neurodegenerativnhi onemocneéni

Tauopatie

Kortikobazalni degenerace
- sporadické onemocnéni se zaCatkem ve vyssim veku

- difusni depozita hyperfosforylovaného tau proteinu + degenerace neuront v
substantia nigra a frontoparietalni kare

- asymetricky parkinsonsky syndrom, poruchy kortikalnich funkci (apraxie,
agnozie, kognitivni deficit)

- smrt v cca po 8 letech



Neurodegenerativnhi onemocneéni

Tauopatie

Progresivni supranuklearni obrna (nemoc Steelova-Richardsonova-Olszewskiho)
- sporadické onemocnéni se zaCatkem ve vyssim veku

- parkinsonsky syndrom, kognitivni deficit, supranuklearni okohybna porucha
(vice postizen vertikalni pohyb), dysartrie, dysfagie

- smrt v priméru 7 let po prvnich pfiznacich
- abnormalni agregace hyperfosforylovaného proteinu 4R-tau

- neurofibrilarni klubka, degenerace neuront (substantia nigra, nc.
subthalamicus, mesencephalon)



Neurodegenerativnhi onemocneéni

Synukleinopatie

- hromadéni a-synukleinu (normalné se uplatiuje v synaptické plasticité)

Familiarni Parkinsonova nemoc

- defektni protein s tendenci k oxidativhimu poskozeni a agregaci

Multisystémova atrofie (MSA)
- sporadické onemocnéni se zaCatkem v dospélosti, smrt za 6-9 let
- parkinsonsky syndrom, mozeckovy syndrom, autonomni dysfunkce

- glidIni cytoplazmatické inkluze a-synukleinu zejm. v bazalnich ggl., mozecku,
motorické kare, mozkovém kmeni, autonomnich ggl.

Demence s Lewyho télisky
- sporadické onemocnéni

- parkinsonsky syndrom + demence s kolisanim kognitivni poruchy a s
psychotickymi projevy



Neurodegenerativnhi onemocneéni

Polyglutaminopatie

- expanze trinukeotidu CAG v genu - polyglutaminovy trakt v proteinu -
tendence ke shlukovani, odolnost k proteazam, tvorba intranuklearnich
inkluzi, vliv na expresi genu

Huntingtonova nemoc

Nékteré spinocerebelarni ataxie



Parkinsonova nemoc

- neurodegenerativni onemocnéni

- patrné nejednotna a komplexni patogeneze: nitrobunécné inkluze typické pro
synukleinopatie (hromadéni a-synukleinovych fibril v Lewyho téliskach), tau
protein i znamky cerebrovaskularniho postizeni

- degenerace substantia nigra se zanikem dopaminergnich neurond, ale i zmény
jader mozkového kmene a mozkové klry

— extrapyramidové projevy + vegetativni, senzorické a kognitivni poruchy

Etiologie:
- idiopaticka nemoc, mozna role:
* Geneticka predispozice

* Na degeneraci substantia nigra se podili oxidativni poskozeni. Volné radikaly
vznikaji i pfi inaktivaci dopaminu MAO-B - predispozice dopaminergnich
neuronU k degeneraci.

 Toxické vlivy? - MPTP (metylfenyltetrahydropyrimidin) - po premeéné
katalyzované MAO-B ma selektivni toxicky ucinek na dopaminergni neurony



Parkinsonova nemoc

- degenerace pars compacta substantiae nigrae - pokles dopaminu ve striatu

- zmény i jinych neurotransmitert v rlznych oblastech - komplexni
symptomatologie

Nedostatek dopaminu v okruzich bazalnich ggl.

—> hypertonicko-hypokineticky syndrom - viz patofyziologie motoriky



Amyotroficka laterdlni skleréza (ALS)
- degenerace mozkovych a spindlnich motoneuronu s usetrenim inervace
okohybnych svall a sfinkteru
Formy:
 Klasicka ALS - degenerace centralniho i periferniho motoneuronu
* Progresivni bulbarni paralyza
* Progresivni spinalni svalova atrofie - pouze postizeni periferniho motoneuronu

* Primarni lateralni sklerdza - postizenim pouze centralniho motoneuronu

Etiologie:
- sporadické pripady
- 5-10 % pripadt familiarni - z toho ve 20 % mutace genu pro SOD1

V patogenezi hraji roli excitotoxicita (glutamat), mitochondrialni dysfunkce,
oxidacni stres, prozanétlivé cytokiny, porucha metabolismu vapniku, dysfunkce
neurofilament, nedostatek trofickych faktorli motoneuront (BDNF, GDNF, IGF-1,
2, NT3, 4,5 ...), imunitni mechanismy



Amyotroficka laterdlni skleréza (ALS)

Projevy:
Rozvoj motorického deficitu nejdrive distalné na koncetinach, neobratnost

Pozdéji fascikulace

Unava

Progrese motorického deficitu

Svalové atrofie

Respiracni insuficience



Demyelinizacni onemocnéni

= postizeni myelinovych pochev nervovych vlaken dominuje nad ostatnimi
postizenimi

Centralni X periferni myelin

e Destrukce normalné vytvoreného myelinu = demyelinizace

e Poruchy tvorby myelinu = dysmyelinizace

Chybeéni myelinu
—> zpomaleni vedeni vzruchu
— ztrata synchronizace vldken (rtizna mira postizeni - rtizna rychlost)

- zanik axonu



Demyelinizacni onemocnéni
Priciny:
e autoimunita - roztrousena skleréza
* virové infekce

e deficit vit. B12

» porucha metabolismu vody a minerall - napf. myelinolyza pfi rychlé korekci
hyponatrémie

* hypoxie

e ozareni



Demyelinizacni onemocnéni

Demyelinizacni onemocnéni

* Roztrousena sklerdza

* Neuromyelitis optica - bilateralni zanét n. opticus

* Centralni myelinolyza v pontu - alkoholismus, iontové dysbalance
— kvadruplegie

e Akutni diseminovana encefalomyelitida - po virovych infekcich

» Akutni nekrotizujici hemoragicka encefalitida - po virovych infekcich

e Syndrom GuillainGv-Barrého - jeho nejc. forma = akutni zanétlivda demyeliniza¢ni
polyneuropatie

Dysmyeliniza¢ni onemocnéni = leukodystrofie

 Metachromaticka leukodystrofie - AR dédi¢nost, centralni i periferni
dysmyelinizace z hromadéni sulfatid( v oligodendrocytech a Schwannovych bb.

» Adrenoleukodystrofie - X-vdazana, centralni i periferni dysmyelinizace z
hromadéni MK v oligodendrocytech a Schwannovych bunkach

* Krabbeho nemoc - AR dédi¢nost, hromadeéni galaktocerebrosidu



Toxicka poskozeni NS

« Caste¢na ochrana CNS hematoencefalickou bariérou

» Toxiny pUsobici specificky na NS, toxiny pusobici nespecificky, sekundarni
poskozeni NS v dlsledku toxického poskozeni jinych organt

 Léky, navykové latky (v€. alkoholu), primyslové toxiny

Opioidy

- zavislost, tolerance

- akutni intoxikace - utlum dychaciho centra

Barbituraty

- predavkovani - kdma, hypotenze, hypotermie, utlum dychani
Kovy

Organofosfaty

- inhibice acetylcholinesterazy

Alkohol

- toxicky ucinek alkoholu, akutni intoxikace, karencni sy, alkoholovy fetalni sy



Wernickeho-Korsakovtliv syndrom

* neurologické postizeni z nedostatku thiaminu

e Casto jako karencni syndrom v dusledku chronického alkoholismu

Klinicky obraz:
* Wernickeho encefalopatie
- zmatenost + oftalmoplegie + ataxie

Kvalitativni porucha védomi s dezorientaci, poruchami paméti a prevahou
utlumu, sopor az kdma

e Korsakovuv syndrom
- zpravidla po odeznéni projevu Wernickeho encefalopatie

- Cista retrogradni i anterogradni amnézie s nahodnym vypadkem cerstvych
informaci, které nemocny nahrazuje konfabulacemi.



Infekéni onemocnéni NS

infekce bakterialni, mykotické, parazitarni, virové, prionové

+ toxiny mikroorganismu (tetanus, botulismus)

infekce se specifickym vztahem k NS
infekce postihujici mimo jiné tkané i NS
neurotoxické pusobeni mikrobidlnich toxind

poskozeni NS jako sekundarni disledek, komplikace zavaznych infekénich

/////

zanétu plic...)



Infekéni onemocnéni NS

Neurotoxické infekce
Tetanus
- pusobeni toxinu (= tetanospasmin) Clostridium tetani

- spory C. tetani v pudé kontaminované zvirecim trusem - kontaminace rany
— aktivace bakterie - produkce toxinu

- generalizované krece kosterniho svalstva + vegetativni poruchy

- smrt udusenim z kreci dychacich svalt a laryngospazmu nebo v dusledku
zvysené aktivity sympatického vegetativniho systému

Botulismus

- otrava botulotoxinem produkovanym Clostridium botulinum

- zpravidla jed v potrave, vzacné produkce toxinu bakterii primo v organizmu
- blokada uvolnovani acetylcholinu z nervovych zakonceni

- periferni parézy, sucho v ustech, diplopie, poruchy akomodace, autonomni
dysfunkce

- poruchy dechu!



Infekéni onemocnéni NS

Bakterialni infekce

Hnisavé meningitidy

- zdvazna onemocnéni s rychlym, ¢asto letalnim pribéhem

- primarni meningitidy: hematogenné (meningokok, pneumokok, hemofilus)
- sekundarni meningitidy: prestup z otitis media, sinusitis, urazy hlavy
Mozkovy absces

Tuberkuldzni meningitida

Lymeska borelidza

- multisystémové onemocnéni

- Borrelia burgdorferi, vektor = klisté

Neurolues

- fada forem nebo slozek postizeni NS

- tabes dorsalis

- progresivni paralyza



Infekéni onemocnéni NS
Mykotické infekce

- vzacna, ale ¢asto zavazna onemocnéni

Kryptokokové infekce (zejm. Cryptococcus neoformans)

Parazitarni infekce

Naegleria fowleri - primarni amébova meningoencefalitida

Toxoplasmosa - Toxoplasma gondii

- vrozené vyvojoveé vady, zavazna poskozeni CNS u imunodeficientnich osob
- prodlouzeni reakéni doby, riskantni chovani

Alveococcus, Echinococcus - hydatidy rtizné v téle v¢. pripadné mozku



Infekéni onemocnéni NS

Virové infekce

- mnozstvi neurotropnich viru

Postinfekcni encefalomyelitidy

- imunopatologicky mechanismus, postizeni spiSe bilé hmoty
Stfedoevropska klistova encefalitida

Poliomyelitida (détska obrna)

v CR se nevyskytuje od 1960 diky o¢kovani

fekalné-oralni prenos infekce

1. faze nespecifickych priznakd podobnych chfipce

2. faze: zanik motoneuront - perifernich chabé parézy s prevahou postizeni
proximalnich sval(, rizna tiZze postizeni az smrt pro respiracni insuficienci

nékdy bezpriznakovy pribéh, nebo jen 1. faze
Postpoliomyeliticky syndrom
- u osob, které prodélaly poliomyelitidu

- pozdni degenerace motoneuront (vycerpani motoneuronu, které prezily
plvodni onemocnéni?)



Infekéni onemocnéni NS

Virové infekce
Vzteklina

rhabdovirus

objevi-li se priznaky, 100% smrtelné

infekce tkané slinami infikovaného zvirete pri pokousani

Sifeni viru centripetalné axony

mnozeni viru v CNS = rozvoj priznaku - dlouhd inkubacni doba
prodromalni stadium: horecky, bolesti hlavy

stridani agitovanosti s normalnim chovanim nebo apatii, obrny, hydrofobie



Infekéni onemocnéni NS

Prionové infekce
- proteinové infekcni Castice bez nukleovych kyselin

- postihuji nervovy systém

Kuru

Creutzfeldtova-Jakobova nemoc
Variantni Creutzfeldtova-Jakobova nemoc
Fatalni familiarni insomnie

- hereditarni

Sporadicka fatalni insomnie



Radiacni poskozeni NS

Zralé neurony jsou vuci zareni relativné odolné. Embryonalni nervova tkan je
vsak citliva (teratogenni faktor).

Akutni ucinky zareni na nervovy systém
- dezorientace
- forma excitacni - hyperreflexie, hyperexcitabilita

- forma utlumova - spavost az kdma

Chronické ucinky zareni na nervovy systém

- postiradiacni demyelinizace



KONEC



Patofyziologie perifernich nervti

Vlakna periferniho nervu:
e motoricka
* senzitivni, senzoricka (rdzné modality)

» vegetativni

= FunkEni poruchy ze zanikové léze:
 periferni obrna
e poruchy Citi

» vegetativni poruchy

= FunkEni poruchy ze iritacni léze:
 fascikulace, krece...
e abnormalni vjemy (parestézie, neuropaticka bolest...)

* vegetativni poruchy



Patofyziologie perifernich nervti

Poranéni perifernich nervi

Preruseni axonu

—> Wallerova degenerace periferniho pahylu axonu:

- otok axonu, zaskrceni a rozdéleni axonu na segmenty

- Schwannovy bunky proliferuji a fagocytuji zbytky axonu, vyplni uvolnénou
endoneuralni trubici.

— Centripetalni degenerace axonu az zanik neuronu

Regenerace axonu z proximalniho pahylu - nutné vedeni k cili sloupcem
Schwannovych bunék (nutné sesiti nervu), jinak vznik terminalniho neuromu

Regenerujici axony nemuseji vrustat k ptivodnim ciliim

—> jina lokalizace, jiny typ receptoru - funkcni obnova nedokonala



Patofyziologie perifernich nervti

Poranéni perifernich nervi

Komprese nervu - naruseni axonalniho transportu, komprese vasa nervorum
- kratkodobd - prechodna porucha funkce nervu

- dlouhodoba nebo velmi silna - degenerace axonu

Je-li zachovana integrita endoneuralnich trubic, je mozna dobra regenerace.

Spontanni akéni potencialy generované degenerujicim nebo regenerujicim
vlaknem - fascikulace svalu = kontrakce vlaknem motorické jednotky

Fibrilace = spontanni kontrakce jednotlivych svalovych vldken spusténa malym
mnozstvim acetylcholinu po vzniku hypersensitivity v reakci na nedostatecnou
stimulaci receptoru.



Neuropatie
Moneneuropatie

Polyneuropatie

Patofyziologie perifernich nervu
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Patofyziologie bazalnich ganglii
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Patofyziologie talamu
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Patofyziologie hypotalamu
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Patofyziologie vegetativniho systému
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