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Bolest hlavy a cerebrovaskularne ochorenia
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Bolest hlavy je beznym sprievodnym priznakom pri cerebrovaskularnych ochoreniach. Rozpoznanie a identifikacia bolesti hlavy
v tychto situdciach méze poméct k diagnostickej presnosti, terapeutickému vyberu a tym k zlepseniu starostlivosti.
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Headache and cerebrovascular diseases

Headache is a common accompanying symptom in cerebrovascular diseases. Recognition of the features and identification of
headaches in these conditions can aid diagnostic accuracy, therapeutic selections, and improve clinical care.
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Bolest hlavy patri medzi najcastejsie klinické
situdcie, pre ktoré pacienti vyhladavaju lekarsku
starostlivost. Medzindrodna klasifikacia bolesti
hlavy (ICHD 3-beta verzia) rozliduje primérne bo-
lesti hlavy, sekundérne bolesti hlavy a kranidlne
neuralgie. Medzi sekundarnymi bolestami hlavy
sa vyclenuje ,bolest hlavy pripisovana kranial-
nym a cervikdlnym vaskuldrnym ochoreniam”.
Bolest hlavy je v rdmci spektra cerebrovaskular-
nych ochoreni ¢astou klinickou manifestaciou.
V daldom prehlade sa budeme venovat beznym
cerebrovaskuldrnym ochoreniam, pri ktorych
bolest hlavy predstavuje zriedkavejsiu manifes-
taciu (ischemicka cievna mozgova prihoda), ra-
ritnejsim cerebrovaskuldrnym ochoreniam, ktoré
sa mozu manifestovat bolestou hlavy (RCVS,
monogénne a zriedkavé ochorenia), a osobit-
nej kategorii, ktord predstavuje bolest hlavy pri
endovaskularnych zakrokoch.

Ischemicka cievna
mozgova prihoda

Akutna bolest hlavy pripisovana ischemickej
mozgovej prihode je sprevadzana loziskovymi
neurologickymi priznakmi a/alebo zmenami
vedomia, ktoré vo vacsine pripadov umozriuju
diferencidciu od primarnej bolesti hlavy. Obvykle

ma strednu intenzitu a nema ziadne Specifické
vlastnosti. M6Ze byt ipsilateralna alebo bilateral-
na. Zriedkavo moze akutna ischemicka cievna
mozgova prihoda, najma embolicky cerebelarny
infarkt, sposobit izolovand néhlu bolest hlavy.
Pri stanoveni etioldgie iktu ma malu prakticku
hodnotu s vynimkou toho, Ze bolest hlavy je
velmi zriedkavo spojena s lakunarnymi infarktmi.
Bolest hlavy sa vyskytuje ¢astejsie pri postihnutf
zadného rieciska. Je taktiez beznou sucastou
postihnutia cievnej steny, ktord méze viest k is-
chemickej cievnej mozgovej prihode napriklad
pri arteridlnej disekcii alebo reverzibilnom ce-
rebralnom vazokonstrikénom syndréme.
Observacné studie ukazuju, ze 15 % az 40 %
pacientov s ischemickym iktom udava bolest
hlavy v tesnom ¢asovom vztahu s udalostou.
Siroky rozptyl vo frekvencii vyskytu suvisi s viace-
rymi faktormi, ako je povaha studif (prospektivna
verzus retrospektiva), metdda zberu Udajov, kri-
térid pre zaradenie. Pacienti s jazykovou dysfunk-
ciou, zmenenym dudevnym stavom alebo inymi
faktormi, ktoré by branili spolahlivému stanove-
niu bolesti hlavy, boli vyluceni z vacsiny studif,
¢o moZe negativne ovplyviiovat vysledky studif
(Evans et Mitsias, 2009). Jorgensen a kolegovia
zistili, Ze bolest hlavy nemé ziadny vztah k vy-

slednému stavu pacienta (Jorgensen et al., 1994).
Naproti tomu vysledky z Taiwan Stroke Registry
uvadzaju (Chenetal,, 2013), Ze v porovnani's pa-
cientmi bez nastupu bolesti hlavy mali pacien-
ti s bolestou hlavy nizsiu frekvenciu progresie
mozgovej prihody (4,5 % verzus 6,7 %, upravené
relativne riziko 0,64; 95 % interval spolahlivosti,
0,52-0,79), vyraznejsie zlepsenie v NIHSS (0,08
verzus — 0,20, P = 0,02), vyssie priemerné skére
Barthelovho indexu (86,5 +/ — 20,0 oproti 839
+/ — 23,3, upraveny rozdiel, 1,43; 95 % interval
spolahlivosti, 0,28-2,89) a nizsiu frekvenciu mRS
viac ako 2 (27,6 % verzus 31,5 %, upravené re-
lativne riziko 0,85; 95 % interval spolahlivosti,
0,72-0,95) pri 1-mesa¢nom sledovani. Trendom
bol tiez lepsi funkeny outcome pri 3-mesacnom
a 6-mesac¢nom sledovani. V §tudii s 1411 paci-
entmi s akutnou mozgovou prihodou z Dijon
Stroke Registry sa zistilo zvysené riziko vcasnej
mortality len u pacientov s bolestou hlavy pri
hemoragickej cievnej mozgovej prihode, nie
U pacientov s ischemickou mozgovou prihodou
(Abadie et al., 2014).

Mechanizmus vzniku bolesti hlavy priische-
mickej cievnej mozgovej prihode nie je zatial
dostato¢ne objasneny. V minulosti sa pred-
pokladal hlavne vplyv edému a hemoragickej

KORESPONDENCNI ADRESA AUTORA:
MUDr. Marek Krivosik, marek.krivosik@kr.unb.sk

Il. neurologicka klinika LF UK a UN Bratislava, Limbova 5, 833 05 Bratislava

Cit. zkr: Neurol. praxi 2018; 19(5): 330-334
Clanek piijat redakcf: 31.5. 2018
Clanek piijat k publikaci: 14. 8. 2018

330 NEUROLOGIE PRO PRAXI / Neurol. praxi 2018; 19(5): 330-334 /

www.neurologiepropraxi.cz



transformacie pri vzniku bolesti hlavy, ale len
u mensiny pacientov s ischemickou cievnou
mozgovou prihodou dochadza k vyssie uve-
denej progresii. Dalsim predpokladanym me-
chanizmom je aktivéacia trigeminovaskuldrneho
systému. Mitsias a kolegovia analyzovali pro-
spektivne zozbierané Udaje tykajuce sa bolesti
hlavy vyskytujucej sa pri ischemickej mozgove;j
prihode u pacientov zaradenych do registra
Henry Ford Hospital Stroke Data Bank (Mitsias
et al,, 2006). Zaradenych bolo 375 pacientov
a multivaria¢nd analyza odhalila, ze nezavislymi
prediktormi bolesti hlavy boli: infarkt v distri-
bucii zadnej cirkuldcie (P = 0,0076, odds ratio
2,15), absencia anamnézy artériovej hypertenzie
(P=0,0106, odds ratio 0,48) a lie¢ba warfarinom
(P=0,0135, odds ratio 4,89). Tieto objavy nazna-
¢uju, Ze bolest hlavy je pri cerebrovaskularnych
ochoreniach vacsinou spojena s elektrochemic-
kou alebo mechanickou stimulaciou trigemino-
vaskuldrneho aferentného systému. Dokazy, ze
infarkty v zadnej cirkuldcii su castejsie spojené
s bolestami hlavy a sucasne zadné riecisko je
hustejsie inervované trigeminovaskuldrnym
systémom, podporuju vyssie uvedenu tedriu.
Co spusta trigeminovaskuldrmy systém pri ische-

mickej cievnej mozgovej prihode zostava zatial

neobjasnené. V sucasnosti sa skor predpoklada
Uloha inzuldrnej kory ako stcast tzv. pain matrix
v mechanizme vzniku bolesti hlavy. Insuldrna
kéra sa ukdzala byt sucastou spracovania bo-
lestivych i nebolestivych somatosenzorickych
vstupov (Mazzola et al., 2009) a jej aktivacia je
jednym z najviac konzistentnych zisteni v para-
digme stimuldcie bolesti vo funk¢nych neuro-
zobrazovacich studidch. Seifert et al. hodnotili
pacientov s akdtnou ischemickou mozgovou
prihodou (n = 100) magnetickou rezonanciou
mozgu vratane difuzne vézeného zobrazovania
(Seifert et al., 2018). Zaradenych bolo 50 pacien-
tov s ischemickou cievnou mozgovou prihodou
a bolestou hlavy a 50 pacientov s ischemickou
cievnou mozgovou prihodou, ale bez priznakov
bolesti hlavy. Infarkty boli manudlne nac¢rtnuté
a obrazy boli transformované do Standardné-
ho stereotaxického priestoru nelinedrnej de-
formacie. Medzi skupinou pacientov s bolestou
hlavy, ako aj skupinou pacientov bez bolesti
hlavy nebol zisteny Ziadny rozdiel v objemoch
infarktu alebo v klinickej zadvaznosti mozgovych
prihod. Fenotypicky bola bolest hlavy najcastej-
Sie charakteru tenznej bolesti, bez Specifického
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lokaliza¢ného znaku a pulzujica pri kortikalnych
a subkortikalnych infarktoch. Subtrakéna analy-
za odhalila, Ze u pacientov s vysSou intenzitou
bolesti hlavy boliinfarkty ¢astejsie rozdelené do
3 oblasti: zadna inzula, operkulum a mozocek.
Rozdelenie inzuly na prednu a zadnu cast je
dolezité z funkéného hladiska. Prednd cast inzuly
je zapojend do okruhu frontélne operkulum —in-
zula — hipokampus — amygdala — frontoorbitalny
kortex (tzv. okruh visceralny) a zadna ¢ast inzuly
do siete inzula — parietalne operkulum - soma-
tosenzoricky kortex (tzv. okruh somesteticky).
Prednd ¢ast inzuly zohrdva hlavnu tlohu v rdmci
emocionélneho spracovanie bolesti a zadna ¢ast
inzuly je kltcova v kddovani intenzity bolesti.
Seifert et al. zistili, ze pacienti s ischemickym
postihnutim zadnej ¢asti inzuly a operkulo-in-
zularneho komplexu maju vyssie skore intenzity
bolesti (Seifert et al.,, 2018). Mozocek je tradic-
ne vnimany ako senzomotoricka struktura, ale
studie z poslednych rokov poukazuiju aj na dlohu
mozocka v procesoch bolesti. Diano et al. doka-
zali pocas aplikdcie mechanického stimulu, ze
mozocek je zakomponovany nielen v senzoric-
kej funkcii, ale taktiez v rozdielnych aspektoch
nocicepcie (Diano et al, 2016). Ruscheweyh et
al. taktiez preukdzali, ze u pacientov po preko-
nani cerebeldrnych infarktov je percepcia tepla
a opakovanych mechanickych stimulov vnimana
bolestivejsie ako u zdravej kontroly (Ruscheweyh
etal, 2014)

Diferencidlna diagndza bolesti hlavy a is-
chemickej cievnej mozgovej prihody vratane
tranzitérneho ischemického ataku zahfra pre-
dovsetkym migrénu s aurou (Specidlne hemi-
plegickd migrénu) a sucasne uz od 19. storocia
znamy migrendzny infarkt. Migrendzny infarkt
je ischemicky infarkt preukdzany neurozobra-
zovacimi $tudiami, ktory sa vyvija pocas typic-
kej migrény s aurou s abnormalne predizenymi
priznakmi aury (> 60 min) u pacientov s mig-
rénou s aurou v anamnéze, ak neexistuje ind
alternativna pricina infarktu. V tejto definicii je
implicitne uvedena skuto¢nost, Zze migrendzny
infarkt je spdsobeny migréndznym zachvatom.
Migrendzny infarkt je podla definicie diagnéza
per exclusionem a zavisi od hibky spracovanie
alternativnej etiologie. Priblizne len 0,5 % viet-
kych ischemickych infarktov je prejavom mig-
rendzneho infarktu. Diagndza migrendzneho
infarku je vsak problematickejsia, pretoze po
klinickych a experimentalnych dékazoch sa uka-
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zalo, Ze ischemické prihody mézu vyvolat taktiez
symptomaticky migrendzny zachvat. Primarna
ischemickd udalost méze teda viest k predfze-
nym neurologickym priznakom a symptéomom,
ktoré mozu byt vnimané ako aura. Sucasne je
mozné, ze zvysené riziko mozgovej prihody
pri migréne s aurou mozno vysvetlit migrénou
vzniknutou sekunddrne pri inych ochoreniach,
ako je CADASIL alebo dedi¢nd hemoragicka te-
langiektézia (Mawet, Kurth et Ayata, 2015). Daliu
diferencidlne diagnosticku rozvahu predstavuje
bolest hlavy spojena s neurologickym deficitom
a lymfocytézou v mozgovomiechovom moku
(HaNDL), ktora sa moze manifestovat stroke-like
epizddou. Finalizécia diagndzy je mozna az rea-
lizaciou lumbalnej punkcie (Guillan et al,, 2016).
Lieky pouzivané v akutnej faze cievnej mozgo-
vej prihody, respektive v sekundarnej prevencii
mozu provokovat bolest hlavy. Bolest hlavy
v doésledku pouzivania dipyridamolu je ¢astejsia
u pacientoy, ktorf trpia migrénou (Kruuse et al.,
2006) a mdZe sa jej Ciastocne zabranit pociatoc-
nou redukciou davky a titraciou. Zenské pohla-
vie, tranzitérny ischemicky atak, nepritomnost
artériovej hypertenzie a nefajcenie su prediktor-
mi rozvoja bolesti hlavy pri lie¢be dipyridamo-
lom. Je zaujimavé, Ze pacienti s iktom, u ktorych
sa vyvinu bolesti hlavy vyvolané dipyridamo-
lom, maju lepsiu dlhodobu progndzu v riziku
recidivujucej mozgovej prihody, ¢o naznacuje
zachovanie cerebrovaskularnej funkcie. Karoticka
alebo vertebrélna artériovd disekcia je ¢astou
pricinou mozgovej prihody u oséb mladsich
ako 50 rokov. Okrem ischemickej manifestacie sa
disekcia kr¢nych artérif manifestuje spektrom tzv.
non-ischemickych priznakov, ako je bolest hlavy,
krku a orbity, parcidlny Hornerov syndrém (bez
anhidrézy) nasledkom interupcie postgangliotic-
kych sympatickych vidkien adventicie, Harlequin
sign (hyperhidrdza a flush polovice tvére pri
fyzickej ndmahe), poskodenie hlavovych nervov
[X=XII (kompresia disekujucou aneuryzmou) a ti-
nitom. Bolest krku a tvare vyZarujica do span-
kovej a Celovej oblasti je typickd pre karoticku
disekciu, zatial ¢o izolovana kr¢na bolest méze
nastat pri disekcii vertebralnej. Bolest hlavy pri
intrakranidlnej vertebralnej disekcii ma akutny
nastup a ma trvalu kvalitu. Bolest ma ,bzuciaci”
charakter a silnd intenzitu na ipsilaterainej stra-
ne. Bolest hlavy sa vyskytuje u 88 % pacientov
s disekciou a moze predchadzat neurologickym
priznakom az u 53 % pacientov. Bolest méze
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byt jedinym priznakom disekcie (Maruyama et
al, 2012). Bolest hlavy, ku ktorej doché&dza pri
disekcii vertebralnej artérie, mdZe napodobno-
vat klastrové bolesti hlavy. Pri disekcii vertebra-
Inej artérie je castou komplikdciou tranzitérny
ischemicky atak (TIA) alebo ischemicka cievna
mozgova prihoda (CMP) vo vertebrobazildarnom
povodi. Pretoze vetvy vertebralnych artérii za-
sobuju taktiez rostralne a stredné miechové
segmenty, modZe sa ako vzacna komplikécia
vyskytnut infarkt kr¢nej miechy. Migrendzne
zachvaty podobné iktu po radioterapii (SMART
syndrom) zahffaju komplexné migrendzne ata-
ky s loziskovymi neurologickymi symptémami
u pacientov, ktorf podstupia kranidlne ozaro-
vanie na lie¢bu zhubnych nadorov centralnej
nervovej sustavy (CNS) (Kerklaan et al., 2011).
Neurologické priznaky mézu trvat niekolko dnf
a mozu zahfnat vizualnu stratu, slabost, afaziu,
zmatenost, zmyslovu stratu alebo zachvaty.
V diferencidlnej diagnostike musime zvazovat
taktieZ cerebrdlnu vendznu trombdzu (CVT).
S rozvojom zobrazovacich metdd (MR vysetre-
nie, MR venografia) stipa zachyt CVT, no napriek
tomu sa diagnéza CVT casto prehliadne a jej
rozpoznanie je vzhladom na Siroku diverzitu
klinickych prejavov velakrat oneskorené. Okluzia
cerebrélnych kortikalnych vén vedie zvycajne
k rozvoju vendzneho infarktu s fokdlnym neuro-
logickym deficitom. Okluzia hlavnych vendznych
sinusov sa zvycajne manifestuje prejavmi in-
trakranidlnej hypertenzie (bolest hlavy, vracanie,
papiloedém) nésledkom zvyseného vendzneho
tlaku a porusenia absorpcie cerebrospinalnej
tekutiny. Trombdza sinus cavernosus méze
sposobovat bolest oka a niekedy exoftalmus.
Medzi nezvycajné manifestacie mézeme zara-
dit subarachnoidalne krvacanie, atak migrény
s aurou, thunderclap cefalea alebo viacpocetné
postihnutie hlavovych nervov (Bousser et Ferro,
2007). Pre diagndzu je kltucové MR vysetrenie
(T1, T2, T2* FLAIR sekvencie) v kombinacii s MR
angiografiou. U vacsiny pacientov je zvysena
koncentracia D-diméru, ale normalna hodnota
D-diméru nevylucuje diagnézu vendznej trom-
bozy. Je taktieZ potrebné patrat po pricindch
CVT (nddorové ochorenia, nefroticky syndrém,
hormonalna antikoncepcia, ulcerézna koliti-
da, kosacikovitd anémia, paroxyzmalna nocna
hemoglobinuria, homocystinuria, trombofilné
stavy, antifosfolipidovy syndrom). Ischemickou
cievnou mozgovou prihodou sa méze manifes-

Tab. 1. Diferencidlna diagnostika bolesti hlavy na zdklade anamnézy

Anamnéza Diferencialna diagnostika
Trigger SAH, RCVS

Valsava-like manéver (pohlavny styk, defekdcia), roz¢ulenie, kipanie

Vazoaktivne substancie RCVS, PRES

drogy (kanabinoidy, kokain, extédza, amfetamin)
antidepresiva (SSRI, SNRI)

alfa sympatomimetika

triptany a ergotaminové alkaloidy

imunosupresiva (takrolimus, cyklofosfamid, interferén alfa)

Postpartalne obdobie

SAH, RCVS, ICH, CVT

Mierna trauma

Cervikdlna arteridlna disekcia

Artériova hypertenzia

SAH, RCVS, ICH, PRES

Tranzientna strata vedomia

SAH, koloidna cysta v 3. komore

Zachvaty

SAH, RCVS, PRES, CVT

Jednostranna bolest krku

Cervikélna arteridlna disekcia

Extrakranidlne/intrakraniélne chirurgické zékroky (napriklad karotickd ~ RCVS
endarkterektémia)
Uzivanie krvnych produktov (erytropoetin, intravendzne imunoglo- RCVS, PRES

buliny, masivne krvné transfuzie)

CVT - cerebrdlna venézna trombdza; ICH — intracerebrdlna hemordgia; RCVS — reverzibilny cerebrdlny vazokon-
strikcny syndrém;, PRES — posteridrna reverzibilnd leukoencefalopatia; SAH — subarachnoiddlna hemordgia

tovat taktiez obrovskobunkova temporalna arte-
ritida, hlavne pri postihnuti vnutornej karotidy.
Obrovskobunkova temporélna arteritida (GCA,
tiez zndma ako Hortonova choroba, kranidlna
arteritida) je naj¢astejsou systémovou vaskuliti-
dou. GCA je tiez klasickym systémovym reuma-
tickym ochorenim starsich dospelych, prakticky
nikdy sa nevyskytuje u jedincov mladsich ako 50
rokov a vrchol vyskytu je v siedmom decéniu.
Mnohé z priznakov GCA vyplyvaju z postihnu-
tia kranidlnych vetiev tepien, ktoré pochadzaju
z aortélneho obluka, ale ochorenie je systémové.
NajCastejsie je zasiahnuta arteria carotis externa
s charakteristickym segmentdlnym postihnutim,
¢o spbdsobuje zUzenie lumenu az obliterdciu.
Nasledkom postihnutia vonkajsej karotidy je do-
minujucim priznakom bolest hlavy v spankovej
oblasti a bolest v ¢elustnej oblasti pri hovorent
a zuvani (jaw claudication). Postihnutie arteria
ophatalmica, arteria centralis retinae a arterie
cilliares sa méze manifestovat ischemickou neu-
ropatiou nervus opticus, amaurosis fugax a tak-
tiez obrnou okohybnych nervov. Terapeuticky sa
uplatiuju kortikoidy, ktorych nasadenie sa musf
zacat ¢o najskor s cielom predchadzat prave
vyssie uvedenym zrakovym komplikacidm.

Reverzibilny cerebralny
vazokonstrikény syndréom
Reverzibilny cerebrdlny vazokonstrikeny
syndrom (RCVS) je charakterizovany vyskytom
silnej bolesti hlavy, nauzeou, ¢astou fotofébiou,
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vomitom, zdchvatmi alebo menej ¢asto fokalny-
mi neurologickymi prejavmi. Obraz RCVS moéze
imitovat SAH, ak likvorologické vysetrenie ne-
preukazuje pritomnost krvi, je normélne alebo
je pritomnd mierna pleocytéza. Vo vacsine pri-
padov dochddza k spontannej Uprave. Fugate et
al. v skupine pacientov s RCVS opisal rozdielny
klinicky outcome, s Uplnou Upravou v 50 % pri-
padov, rezidudlny deficit v 28 % a Umrtie v 22 %
(Fugate et al, 2012). Angiografické vysetrenie
ukazuje mnohopocetné segmentéline zuzenia
stredne velkych cerebrélnych ciev, s Upravou
v priebehu niekolkych tyzdrov az 3 mesiacov.
Inicidlne angiografické vysetrenie (CTA, MRA,
DSA) méze byt s normalnym nélezom pri rea-
lizcii v priebehu prvych 4 az 5 dnf od vzniku
symptémoy, preto diagnostickou sa mdze stat
az opakovana realizacia angiografie. Obusez et
al. v roku 2014 publikovali pozorovanie $pecifické
pre RCVS na MRI. Zobrazenia ziskané uvedenou
technikou ukazuju kontinuélne stencenie arteri-
alnej steny so strednym stupnom kontrastného
enhancementu. Kontrast enhancujuce Struktdry
cievnej steny pri RCVS reprezentuju abnormalny
subadventicidlny sympatikovy plexus (Obusez
et al, 2014). Zriedkakedy sa RCVS komplikuje
intracerebralnou hemordgiou, ¢astejsie ho spre-
vadzaju malé kortikdlne infarkty, typicky vo wa-
tershed distribucii predného povodia. Taktiez
sa opisala asocidcia syndrému s nerupturova-
nou aneuryzmou (6 %), arteridlnou dysplaziou,
vertebralnou a karotickou disekciou.
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Monogénne a iné zriedkavé
ochorenia

Aj ked st zriedkavé, monogénne ochorenia
mozu pomoct pochopit patofyzioldgiu bez-
nejsich polygénnych alebo multifaktoridlnych
podmienok. Migréna s aurou je ¢asto prvym
priznakom pri cerebrélnej autozomalne domi-
nantnej arteriopatii so subkortikalnymiinfarktmi
a leukoencefalopatiou (CADASIL), ktoré sa vysky-
tuju u 20 % az 40 % pacientov. CADASIL je naj-
beznejsia monogénne dedi¢na cerebralna cho-
roba malych ciev u dospelych stredného veku,
ktord je spbdsobend mutaciami v géne NOTCH3,
ktoré su vylu¢ne exprimované v bunkach hlad-
kého svalstva mozgovych ciev u dospelych je-
dincov. Okrem migrény s aurou sa pri CADASIL
postupne vyvijaju subkortikdlne infarkty, poru-
chy nalady, kognitivne postihnutie s rozvojom
az do demencie (Chabriat et al,, 2009). Va¢3ina
migrénovych zachvatov je typickd, ale u 50 %
pacientov sa vyskytuje tieZ atypicka aura vratane
bazildrnych alebo hemiplegickych migrén, alebo
predizenych migrénovych auri.

Mitochondridlna encefalomyopatia, lakta-
tova aciddza a stroke-like epizéddy (MELAS) su
spbdsobené mutdciami v mitochondridlnom
gendme s materndlnym vzorcom dedi¢nosti.
Vacsinou postihuje deti a mladych dospelych,
pricom 90 % pacientov ma priznaky pred 30.
rokom Zzivota. Ataky migrény su pritomné v 70 %
a moéZu byt izolované alebo Castejsie sprevadza-
né epileptickymi zachvatmi a/alebo fokalnym,
respektive globalnym neurologickym deficitom
vo vztahu k postiktalnym symptémom, alebo
ischemickou cievnou mozgovou prihodou. Je
pozoruhodné, Ze infarkty nastavaju vo vcasnej
mladosti, nezodpovedaju konkrétnemu cievne-
mu riecisku, ¢asto progreduju pomaly (v prie-
behu dni alebo tyzdriov) a mézu byt Ciasto¢ne
reverzibilné, ¢o oddvodriuje pojem ,stroke-like
epizédy”. Rezidudlne deficity sa vsak ¢asto hro-
madia, ¢o vedie k motorickému, vizudlnemu
alebo kognitivnemu postihnutiu. Systémové
funkcie zahfnaju nizky vzrast, senzorineuralnu
stratu sluchu, diabetes mellitus, ochorenia srdca,
myopatiu, gastrointestinalne a rendlne postihnu-
tie (Kaufmann et al., 2011).

Bolest hlavy asociovana s ochorenim moya-
-moya (HAMD) predstavuje bezny symptém toh-
to ochorenia. MéZe sa prezentovat ako migréna
bez aury a méze predstavovat prvi manifesta-

ciu ochorenia. Mechanizmus HAMD je neurcity
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a moze byt multifaktoridlny (Zach et al.,, 2010).
Moya-moya choroba ma za nasledok zUzenie
a napokon okluziu intrakranidlnej vaskulatdry.
Uloha nociceptorov cerebrélnej artérie pri ge-
nerovani HAMD je podporovand studiami, pri
ktorych Usek intracerebralnej cievnej sustavy
sposoboval nauzeu a bolest v oblastiach, ktoré
sa typicky zucastriuju migrénovych zdchvatov.
Okrem toho sa pri ochoreni moya-moya ¢asto
vyskytuju mozgové aneuryzmy a arteriovendzne
malformécie (vyskyt 11-14,2 %) a mdzu sposobit
bolest hlavy aspori dvomi moznymi mecha-
nizmami. Jednym z mechanizmov moze byt
stimuldcia nociceptorov trigeminu v désledku
rozsirenia spbésobeného rozsirenim aneuryzmy.
Druhym mechanizmom méze byt sentinelové
aneuryzmatické krvacanie do subarachnoida-
Ineho priestoru, ktoré je spojené s tvorbou bo-
lesti hlavy s pulzujucou kvalitou, sprevadzanou
fotofébiou, nauzeou a vracanim. Neurogénny
zdpal pozorovany pri ochoreni moya-moya
moze tiez hrat Ulohu pri generovani HAMD.
Zépal vedie k uvolneniu pro-nociceptivnych
medidtorov. Patria sem latka P a peptid suvisiaci
s génom kalcitoninu z koncov trigeminalnych
nervov. Uvolfovanie vedie k aktivacii nocicepto-
rov, ktoré produkuju tvorbu a udrziavanie bolesti
hlavy. Nakoniec vedie progresivna intrakranidlna
stendza pozorovand pri ochoreni moya-moya
k cerebrélnej hypoperfuzii a indukuje intrakra-
nidlny oligemicky stav. Tato hypoperfuzia bo-
la opisand ako etioldgia bolesti hlavy. Niektorf
pacienti naozaj zaznamenali zlepSenie HAMD
po chirurgickych zdkrokoch zameranych na zlep-
Senie krvného obehu mozgu. Tato myslienka je
dalej podporend skuto¢nostou, Ze hyperventi-
|acia, o ktorej je zndme, Ze spdsobuje cerebralnu
vazokonstrikciu, a teda hypoperfuziu, je spojend
s generaciou bolesti hlavy aj s prechodnymi
ischemickymi zachvatmi pri ochoreni moya-
-moya.

Bolest hlavy a endovaskularne
zakroky

Bolest hlavy pocas endovaskularnych
procedur (HAEVP) sa vyskytuje v rozmedzf
19,1-55,6 % u pacientov podstupujucich endo-
vaskuldrne vykony — bud terapeutické embo-
lizdcie, alebo diagnostickd angiografiu (Aktan
et al,, 2017). Vo svetle sucasnych poznatkov sa
rozlisuju dva typy HAEVP. Prvy typ bolesti hlavy
je opisovany ako bolest bodava alebo tlakova,
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zvycajne jednostranna, kratkodoba (< 30 min),
ktord sa vzdy vyskytuje v dosledku urcitého
manévru, ktory je ipsilaterdlne k miestu bolesti.
Druhy typ bolesti hlavy je pozorovany do 24
hodin od vykonu, zacina priblizne 2-6 hodin
po vykone, trva priblizne tri hodiny a je stredne
intenzivny, pulzujuci a véeobecne bilateralny.
Castejsie je sprevadzany nauzeou, fotofébiou
a fonofdbiou.

Teodrie o vzniku bolesti spojenej s endovasku-
[arnymi vykonmi zahfhaju mechanicku stimuldciu
arterialnej steny pomocou trakcie, pretahovanie
a deformdciu od pouzitych materidlov (balény,
katétre, cievky, lepidlo, stent) s ndslednym spus-
tenfm trigeminovaskularnej drahy zo stimula-
cie trigemindlnych C vldkien; lokalnu toxicitu
alebo chemicku reakciu (farbivo, lepidlo), alebo
zapalové zmeny spdsobené embolickymi ale-
bo kontrastnymi latkami poddvanymi intraar-
teridlne; hemodynamické zmeny (vazodilatacia)
v kolateralnych cievach alebo vaskularne kfce;
parenchymovu ischémiu; imunologicku alebo
idiosynkraticku reakciu; vazogénny edém; korti-
kdlne podrézdenie; akutne tlakové zmeny; trom-
bdzu a krvécanie v stene aneuryzmatickej cievy
afyzicky a psychicky stres spésobeny bolestou
alebo strachom. Navyse, bolest hlavy méze byt
sucastou syndrému mozgovej hyperperfizie
(CHS). CHS je kritickd komplikdcia po stentoch
karotickych a vertebralnych arterif (CAS) a karotic-
kej endarterektomii (CEA) s hlasenym vyskytom
v rozmedzi od 0,2 do 18,9 %. CHS predstavuje
spektrum klinickych priznakov, ktoré mézu za-
hfiat tazké jednostranné bolesti hlavy, zachvaty,
fokalne neurologické poruchy a intracerebralne
krvacanie v najtazsej forme. Zmensend mozgova
autoreguldcia a postrevaskulariza¢né zmeny v ce-
rebralnom krvnom obehu st hlavnymi mechani-
zmami, ktoré sa podielaju na vyvoji CHS. Faktory
spojené s vyskytom HAEVP boli Zenské pohlavie,
terapeutické postupy a predchadzajuca frekven-
cia bolesti hlavy viac ako Styri ataky za mesiac.

Bolest hlavy je pri niektorych cerebrovasku-
larnych ochoreniach dominujicim priznakom
(SAH, CVT, obrovskobunkova temporalna arteriti-
da, RCVS, disekcia krénych artérif, PRES), priinych
ochoreniach je zriedkavejSou manifestaciou,
respektive nie dominujdcim priznakom (ische-
micka cievna mozgova prihoda). DoleZité je v¢as
rozpoznat a stanovit sprdvnu diagndzu, pretoze
nerozpoznanie niektorych foriem cerebrovas-

kuldrnych ochoreni méze mat fatélne nasledky.
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