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Knihu vénuji celé své roding, ktera mé podporovala v mé snaze zkompletovat véechny
poznatky o migréné z posledni doby, zejména z poslednich dekad.
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Motto

Migréna neni jen onemocnéni, je to rys osobnosti. Typicky migrenik je obvykle inte-
ligentni, peclivy, pragmaticky. Musi pocitat s tim, Ze s migrénou bude spojen cely jeho
zivot, od utlého mladi po stari. Musi se tedy naucit s migrénou Zit.



PREDMLUVA

Cilem publikace je seznamit ¢tenafe nejen s védeckymi podklady bolesti hlavy, ale
soustfedit se i na praktické klinické dopady a moznost vyuziti novych poznatki v di-
agnostice a 1é¢bé migrény.

Syndromy bolesti hlavy a jednotlivé typy migrén byly v publikaci roz¢lenény podle
klasifikace Mezinarodni spole¢nosti pro bolesti hlavy.

At provozujeme jakékoliv odvétvi klinické mediciny, setkavame se s projevy bolesti
hlavy u nasich nemocnych, které osetfujeme, u nasich pribuznych v rodinach a nékdy
i u nds samych. Bolest hlavy se stdva socialni a ekonomickou zatézi jak jednotlivce,
ktery ji trpi, tak celé spole¢nosti. Proto je nutnd spravna diagnostika a adekvatni a mo-
derni lécba.

Muj zajem o migrénu a jiné bolesti hlavy zacal, resp. se zvysil, po mé navstéve brit-
ské kliniky pro bolest hlavy v Londyné u dr. Peatfielda. Pfi vySetfovani nemocnych
s migrénou mél kazdy z nich ponékud odli$nou anamnézu a tyto rozdily byly dale
pochopitelné pti seznameni se s etiopatogenezi jednotlivych nemoci. Po mnohaletém
studiu, zejména vlastnich morfologickych studii nemocnych a jejich 1é¢eni, si uvédo-
muji, Ze migrenici jsou nemocni s vrozenou poruchou, resp. s migrenézni osobnosti.

Lécba migrény se vyrazné zlepsila v poslednim desetileti pti lep$im porozuméni
vlastnim podkladim nemoci, ale i diky detailnéj$imu pochopeni mechanismu vzniku
migrendznich zachvatd.

Predkliddand kniha je urcena jak praktickym lékafim pro kazdodenni praxi, tak
specialistlim z riiznych obord, ale i studentiim mediciny ve vyssich ro¢nicich, kteti se
s bolestmi hlavy u svych nemocnych setkavaji nebo budou setkavat. Neurologové zde
mohou najit nékteré novinky o migréné. Citace jsou uvedeny na konci knihy pro ty,
kdo si chtéji problém prostudovat do vétsi hloubky. Doprovodné CD zobrazi podrob-
néji doporucované cviky, které v tisku nemuseji byt jednoznacné.

Na zavér bych rada podékovala dr. Richardu C. Peatfieldovi, neurologovi-konzul-
tantovi na Princess Margaret Migraine Clinic, Charing Cross Hospital v Londyné,
prof. dr. Marcellu Fanciullaccimu a prof. dr. Federigu Sicuterimu z University ve Flo-
rencii za odborné vedeni na mych zahranicnich stazich.

Dile bych rada podékovala svym uciteliim na Neurologické klinice 1. LF UK v Pra-
ze, ktefi mé mnoho let vzdélavali v oboru neurologie: prof. MUDr. Zdenku Seidlo-
vi, CSc., prof. MUDr. Karlu Sonkovi, DrSc., prof. MUDr. Evzenu Razickovi, DrSc.,
prof. MUDr. Pavlovi Kalvachovi, CSc., i ostatnim kolegynim a kolegtim.

MUDr. Véra Peterovd, CSc.



1. PATOFYZIOLOGICKO-ANATOMICKY
uvoD

Diive nez se budeme zabyvat tim, pro¢ hlava boli, je dobré védét, jak hlava boli. Pti
zachvatu migrény dochdzi k aktivaci drah bolesti. K vysvétleni vzniku tohoto déje
bylo postupné navrzeno nékolik teorii. Podle Wolffovy koncepce je migrendzni bolest
povazovéana za poruchu primarné cévni (vaskuldrni teorie). Jiny model uvadi teorie
neurovaskularni, podle niz se $ifi vina deprese kortikalni aktivity, kterd korespondu-
je s aurou vahimanou nemocnym. V biochemicko-vaskularni teorii je zdiraznéna role
serotoninu. Dle dalsi teorie ptisobi serotoninergni jadra v mozkovém kmeni jako ge-
nerator zachvatu migrény, ktery aktivuje trigemino-vaskularni komplex s néslednymi
projevy migrenézni bolesti. Ani teorie destickovd, molekularni ¢i hypoxicka nepfina-
$eji samostatné dostate¢né vysvétleni véech jevli pozorovanych u migrény. V soucasné
dobé se predpoklada, Ze migréna je komplexni porucha s pravdépodobné vrozenou
predispozici, kterd podmifuje abnormalni reaktivitu mozkovych cév na podnéty
s prokdzanou aktivacin. V.

1.1. Struktury podilejici se na pocitu bolesti hlavy

Nase znalosti tkani citlivych na bolest v lidské hlavé vychdzeji zejména z praci Harolda
G. Wolffa. Pfima stimulace mozkové kiiry, ependymalni vystelky komor, chorioidal-
nich plexti i vétsiny tvrdé nebo mékké pleny bolest nevyvolava, avsak selektivni stimu-
lace urcitych oblasti mozku miize zvysit ¢i potlacit vaimani bolesti. Spodina predni
a zadni jamy byva zdrojem bolesti, zatimco stfedni jama lebni je citlivd na bolest jen
v okoli a. cerebri media.

Mezi nejvyznamnéjsi tkané ve vztahu k bolesti patfi mozkové cévy, zejména pro-
ximalni ¢asti mozkovych a epiduralnich tepen, velkych Zil a durdlnich sinti. Rozsifeni
a. meningea media vyvola bolest za okem a v bezprostiednim okoli cévy. Podrazdéni
intrakranialniho useku a. carotis interna, proximalnich 2cm a. cerebri media ¢i aa.
cerebri anteriores vede k bolesti v oku ¢i za okem, v Cele a spanku. Distalni tfetina a.
cerebri media naopak zpiisobuje bolest predev$im nad okem. Bolest z a. vertebralis
se projikuje do okciputu. Vychazi-li bolestivy podnét ze sinus sagittalis superior, ma
mensi intenzitu nez bolest ptivodem z mozkovych tepen a je lokalizovana do fronto-
parietalni oblasti na strané stimulace.

Bolest z oblasti tentoria cerebelli a falxu, stejné jako senzitivita tvrdé pleny mozkové
vrozsahu predni, stfedni a zadni jamy lebni, je zprostfedkovana n. V. Vétsina trigemino-
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vych vldken je vétvemi jeho oftalmické
casti, a proto se bolest odtud propaguje
predevsim do oka a frontoparietalni

oblasti. Bolest z a. supraorbitalis, a. . /h .
frontalis a a. temporalis je zprostied- / 2 r. dorsalis C2
kovana rovnéz n. V. Ve vertebrobazi- /

larnim povodi se inervace Gcastni také
_'.n me»(/ll*e’:as—j/ Q r. dorsahs a

rr. meningei z n. X. a n. IX. s propagaci
bolesti do zadni ¢asti hrtanu ¢ ucha.
Aferentni vldkna z extracerebral-

nich tepen vedou do ganglion trigemi- r. dorsahs c4
nale Gasseri oddélené od intrakranial- WERY mand'bma”s

ni inervace a nejsou ani kolateralami ?4{5 r. ventrales
intrakranialnich vldken, takze popiso- : MERATUTT r. dorsalis C5

vana bolest z téchto vétvi zavisi na je- e cl=ca

jich centralnim prepojeni pomoci
dal$ich neuronii. Bolest muze byt lo-
kalizovana do spanku, do inerva¢ni
oblasti n. zygomaticotemporalis z 2.
vétve ganglion trigeminale Gasseri a n. auriculotemporalis z 3. vétve n. V. Bolest z ob-
lasti a. auricularis posterior a a. occipitalis je zprostfedkovana kofeny hornich krénich
neurond. Tepny skalpu jsou citlivé na napindni a stimulaci. Rytmicky se rozsitujici
a zmens$ujici a. temporalis superficialis vyvola pulsujici bolest aktivaci perivaskular-
nich senzorickych vldken n. V. vedoucich nociceptivni aferentaci do mozkové kiry
(obr. 1).

Obr. 1. Senzitivni inervace hlavy a ¢asti krku

1.2. Centralni drahy bolesti

Percepce chladu, tepla a bolesti z oblasti hlavy a obli¢eje je vedena trigemino-thala-
mickou drahou, ktera ma analogii se spino-thalamickym traktem vedoucim tyto kva-
lity ze zbytku téla. Pfepojovaci jadra v oblasti hlavy patfi n. V. (obr. 2). Pfepojuji se
v nich vsak i somatosenzitivni vlakna z n. VIL, n. IX. a n. X. Vldkna vech zminénych
sestupuji v miSe do segmentu C2. Epiduralné v cavum trigeminale Meckeli pfi hrotu
pyramidy jsou zde v ganglion trigeminale Gasseri, obdobné jako v ganglion spinale,
uloZeny pseudounipolarni bunky s dendrity prichdzejicimi senzitivnimi vétvemi n. V.
Ventralni ¢ast spinalniho traktu a ordlni ¢ast jadra n. V. dostavaji nociceptivni impulsy
z ohranicené oblasti kolem oka, nosu a rtfi, mandibuldrni vlakna lezi dorzomedialné.
Postupné se pridavaji vldkna z n. VI, n. IX. a n. X. s pfepojenim v ganglion superius
n. IX a n. X. Axonalni vétve vstupuji do mozkového kmene a déli se na ascendentni
a descendentni kolaterdly, které probihaji jako tractus spinalis n. V. a kon¢i synapsi
u druhého neuronu v nucleus spinalis n. V., ktery zasahuje z pontu az do horni kréni
michy (C2-C3). Vlakna druhych neuront stoupaji z nucleus spinalis n. V. pres stfedni
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¢aru v oblongaté do kmene a dale pokracuji jako tractus trigemino-thalamicus (lem-
niscus trigeminalis) k 3. neurontim drdhy do nucleus ventralis posterolateralis s od-
bockami do zadnich a intralamindarnich jader thalamu. Axony tfetiho neuronu konci
v dolni tfetiné gyrus postcentralis.

Trigemino-thalamicka draha je pouze tfineuronova, vede rychle ostrou, dobfe lo-
kalizovatelnou bolest. Je v podstaté »hlavovou« variantou tr. spino-thalamicus. Ana-
logicky se vzestupnymi mi$nimi drahami probihd téz draha trigemino-retikulo-tha-
lamickd s pocetnym prepojenim v retikuldrni formaci mostu a mezencefala. V téchto
spojich jsou vedeny podnéty tzv. pomalé difuzni bolesti, ¢ast vlaken se odpojuje a po-
kracuje téz do mozecku. Draha trigemino-tektalni pak prenasi taktilni a nociceptivni
podnéty do motorickych systémt pro ovlivnéni pohybti hlavy a krku.
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1.3. Neurotransmitery ucastnici se v drahach bolesti
u migrény

V etiopatogenezi migrény se uplatiiuje mnoho medidtord a neurosubstanci, prede-
v§im serotonin, noradrenalin, acetylcholin, substance P, neuropeptid Y, calcitonin
gene related peptid (CGRP) a neurokinin A. Jsou zapojeny do aferentnich spoji drahy
bolesti, zprostfedkuji informace o podnétech z cév, mening a mozkovych splavii pro-
stfednictvim n. V., ¢i se jako vazoaktivni plisobky (napft. substance P ¢i calcitonin gene
related peptide) Ucastni procest regulace krevniho pritoku v oblasti mozku pisobe-
nim na cévni sténu. Jejich vyslednym ucinkem je kombinace neurogennich i vaskuldr-
nich mechanismul.

1.3.1. 5-hydroxytryptamin

5-hydroxytryptamin (5-HT, serotonin) je biogenni amin, ktery zvysuje citlivost vazo-
dilata¢nich vaskularnich receptort a je oznac¢ovan za nejdulezitéjsi mediator v patoge-
nezi migrény. Je syntetizovan z tryptofanu, prostupuje hematoencefalickou bariérou
do neurontl cestou transportniho systému LNAAT (large neutral amino acid transpor-
ter) spolu s ostatnimi aminokyselinami: tyrosinem, valinem, leucinem a isoleucinem,
s nimiz pfi transportu soutézi. Proto je jeho vstup ovlivnén jak jeho vlastni koncentraci,
tak koncentracemi ostatnich aminokyselin. V neuronu je enzymem tryptofanhydro-
xylazou konvertovan na 5-hydroxytryptofan a nasledné jej enzym aromaticka dekar-
boxylaza aminokyselin méni na serotonin. V tomto procesu se jako kofaktor uplatiuje
vitamin B,. Pomoci monoaminooxidazy (MAO) je serotonin odbouravan na metabolit
5-hydroxyindoloctovou kyselinu, ktera je vylu¢ovana likvorovou cestou a krvi.
Serotonin se v mozku vyskytuje zejména v rafealnich jadrech retikularni formace,
dale v cévach, v enterochromafinnich bunkach stfevni sliznice a v krevnich desti¢-
kach. Bylo prokazano, Ze se béhem migrenézni aury vyplavuje do krve a v nasledné
fazi bolesti klesa. Specificky se vaze na receptory 5-HT, jichz je v soucasnosti znamo
sedm tfid. Ve sténé mozkovych tepen jsou prevazné receptory 5-HT),, zatimco v a.
temporalis superficialis je vétsina receptorti typu 5-HT,. Menigealni tepny obsahuji
oba typy téchto receptortl. Centralni uc¢inek receptort 5-HT, je prevazné inhibi¢ni,
ucinek receptorit 5-HT, je naopak excita¢ni. Oba tyto typy receptorli jsou soucasti
drah fizeni bolesti a nejspiSe se ucastni vzniku bolestivych impulsti z mozkovych cév.
Trida 5-HT), jsou aktivatory sekundarniho posla, cyklického AMP (cAMP). Recepto-
ry 5-HT, , patfi mezi autoreceptory na télech a postsynaptickych membranach neurond,
které snizuji adenylatcyklazovou ¢innost. 5-HT,; a 5-HT)}, jsou receptory na presynap-
tické i postsynaptické membrané a maji opét inhibi¢ni funkci. 5-HT . a 5-HT, ovliviiuji
fosfolipazu C. Skupina receptort 5-HT, jsou postsynaptické receptory a aktivatory dru-
hych posltl. Receptory 5-HT, se vyskytuji v subkortikalni Sedé hmoté, mozkové kuire
(ve 3. a 5. vrstvé), mozkovém kmeni a miSe. Aktivace receptorti 5-HT, na postsynaptic-
ké membrané otvird vapnikové kanaly. Tyto receptory jsou rozlozeny zejména v dolnim
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kmeni a substantia gelatinosa. Receptory 5-HT,, 5-HT, a 5-HT, jsou postsynaptické
a prostrednictvim cAMP stimuluji bunééné enzymy. Funkce 5-HT; neni zcela zndma.

Moderni 1é¢ba migrény zahrnuje pfevazné agonisty serotoninu, které piisobenim
pravé na receptorech 5-HT, vedou stejnym zptisobem jako serotonin ke snizeni pri-
toku krve v mozku. Bylo prokazano, ze agonisté 5-HT, (sumatriptan a zolmitriptan)
mohou blokovat endotelidlni zmény, edém a extravazaci tekutiny z duralnich tepen,
vyvolané antidromni aktivaci n. V. Rovnéz jadra zavzata do centralnich drah bolesti
obsahuji serotonin. Receptory 5-HT, se hojné vyskytuji v 1. a 2. vrstvé mozkové kiry,
v zadni ¢ésti hypothalamu, centralni $edé hmoté, nuclei raphe a substantia gelatino-
sa. Nuclei raphe a substantia gelatinosa se i¢astni endogenniho systému fizeni bolesti
a jsou vstupni branou pro bolestivé impulsy z michy.

1.3.2. Noradrenalin

Noradrenalin patfi spolu s adrenalinem a dopaminem do skupiny katecholamini. Je
to inotropni latka s pfevahou uc¢inku a a jen nizkym uéinkem f3,. Funkci noradrenali-
nu je umoznit kratkodobé v organismu zvysenou aktivitu, zvy$uje troven aktivity v ce-
lém téle béhem dne, urychluje srde¢ni tep, zvysuje rozklad glykogenu na jednodussi
monosacharidy a ptisobi vazodilataci v kosternich svalech. Ma rovnéz vyznac¢nou roli
v endogennim systému fizeni bolesti, je nazyvan neurotransmiterem vzruseni, podili
se na vzniku emoci uzkosti a také na procesech uceni. Jeho hlavni zdroj v mozku je
locus coeruleus na spodiné IV. komory, odkud je transportovan difizné do mozkové
kiry, mozecku a michy jako soucast vzestupného retikuldrniho aktiva¢niho systému.

Noradrenalin je tvofen z tyrosinu cestou pfes dopa enzymy tyrosinhydroxylazou,
dopadekarboxyldzou a dopamin-p-hydroxylazou. Tyrosin soutézi s ostatnimi amino-
kyselinami (viz vyse) pii transportu pies hematoencefalickou bariéru. Odbourava se
enzymy katechol-O-methyltransferdzou (COMT), MAO a reduktdzami. Kone¢ny me-
tabolit je 4-hydroxy-3-methoxyfenylethylglykol, ktery se vylucuje mo¢i.

Mezi adrenergni receptory, které odpovidaji na noradrenalin, patfi synaptické auto-
receptory i postsynaptické receptory: a,, a,, B, a B, VSechny jsou metabotropni, piisobi
dlouhodobé aktivaci intraceluldrnich enzymd. Receptor a, aktivuje bunécné enzymy
fosfolipazy C, ovliviiuje zmény v buné¢ném metabolismu vcetné aktivity enzymd, ex-
prese gentl a syntézy bilkovin. Vét§ina noradrenalinovych autoreceptort je typu a, a jsou
spojeny s inhibici jiného enzymu, adenylylcyklazy, pres inhibi¢ni protein a sniZeni pro-
dukce cAMP. Piisobi rovnéz zvyseni propustnosti iontit K* a sniZzeni propustnosti iontt
Ca®* do buiiky. Receptor B, zvySuje adenylylcyklazovou aktivitu, ndsledné i produkei
cAMP. Noradrenalinové postsynaptické receptory jsou vétsinou receptory B, zvysujici
cAMP, ale v nékterych pripadech mohou mit i inhibi¢ni i¢inek na akéni potencidly.

Znalost adrenergnich receptorii umoznuje pouziti 1ékd, které se na né specificky
vazou. Beta-blokatory (tj. antagonisté f-receptorti) se pouzivaji ke snizeni vlivu sym-
patiku na rtizné organy. Agonisté adrenergnich receptort zvysuji tonus sympatického
nervového systému, ktery produkuje noradrenalin v termindlnich synapsich.
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1.3.3. Acetylcholin

Acetylcholin je predpokladany transmiter v thalamickych synapsich. Vnimava oblast
neurontl ve ventro-postero-medialnim jadru thalamu, kterd odpovidd na stimulaci
z hlavovych cév, se po iontoforetickém podani acetylcholinu rozsifuje, a naopak sni-
Zuje po podani muskarinového antagonisty, atropinu.

1.3.4. Peptidy

Neuropeptid substance P byl prokazan ve vlaknech n. V. zasobujicich a. cerebri media,
v sinus sagitalis superior a v tepnach mékkych plen. Predpoklada se, ze substance P
hraje diilezitou roli v pfenosu impulsti v prvni synapsi drahy bolesti, jakoz i ve vyvo-
lani vazodilatace pfi antidromnim uvolnéni ze zakonceni n. V. Opidtové peptidy se
uplatiiuji v supraspindlni draze fizeni bolesti jako inhibi¢ni transmitery pro interneu-
rony, snizuji vstup bolestivych impulsti v synapsich prvniho fadu v nucleus caudalis
a v horni kréni mise.

Peptidy se uplatnuji i v autonomnim prenosu. Neuropeptid Y a peptid YY ptisobi
spolu s noradrenalinem v sympatickych zakoncenich. Naopak vazoaktivni intestinalni
peptid a peptid histidin-isoleucin (PHI) se spolu s acetylcholinem vyskytuji v para-
sympatickych synapsich. Trigeminovaskularni systém obsahuje substanci P, calcitonin
gene related peptid a neurokinin A.

1.3.5. Kyselina y-aminomaselna kyselina

Kyselina y-aminomaselna kyselina (GABA) je inhibi¢ni neurotransmiter v interneu-
ronech, zodpovédnych za tok impulsti bolesti v nucleus caudalis, v nucleus principalis
a v mise, nékdy spolu s glycinem.

1.4. Endogenni systém Fizeni bolesti

Stimulace periakveduktalni $edi mezencefala hraje diilezitou roli v inhibici bolesti-
vych impulsi, nebot je nadfazenou strukturou »vratkovému systému«. Potlacuje vy-
boje neuroniti druhého fadu v miSe a u zvirat i u lidi vyvolavéd analgezii. Tento efekt
je nejspiSe zpusoben spoji periakveduktalni Sedi s nucleus raphe magnus, ktery jako
transmitery obsahuje excita¢ni aminokyseliny a neurotenzin. Nucleus raphe magnus
se projikuje zadnimi miSnimi rohy a spindlnim traktem n. V. Predpoklada se, Ze se-
rotoninergni zakonceni vlaken ze synapsi nucleus raphe magnus obsahuji enkefali-
ny a GABA, které stfidavé aktivuji neurony regulujici vnimani bolesti. Nucleus raphe
magnus dostava aferentni noradrenergni vlakna a jeho eferentni spoje s locus coerule-
us vyuzivaji serotonin. Je dokdzano, Ze systém potlacujici bolest je excitovan kolatera-
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lami ze vzestupné drahy bolesti a inhibovan neurony z oblasti nucleus raphe dorsalis
a prilehlé retikularni formace.

osr vrs

1.5. Mozkova cirkulace a jeji Fizeni

Mozkova tkan je velmi citliva na dodavky kysliku. Celkovy priitok krve mozkem vsak
zlstava pomérné staly, prestoze lokalné dochazi k rozdilim v souvislosti s nervovou
aktivitou. V regulaci pritoku se uplatiiuje stfedni nitrolebni tlak, mistni tepenny a zil-
ni tlak, lokalni konstrikce a dilatace mozkovych arteriol a samoztejmé i viskozita krve.
Odkyslicena krev je z mozku odvddéna systémem povrchovych a hlubokych mozko-
vych zil a sint tvrdé pleny mozkové (sinus sagittalis, transversus, sigmoideus, caver-
nosus, petrosus superior et inferior, rectus) do v. jugularis interna. Mensi ¢ast spada
do povodi oftalmickych a pterygoidedlnich Zilnich plex, ¢ast je pres spojky drénova-
na do povrchovych zil lebe¢nich pokryvek a do systému paravertebralnich zil v mis-
nim kanalu. Mozkové zily maji tenké stény, jsou silnéjsi nez mozkové tepny, chybéji
jim chlopné a jsou navzajem propojené ¢etnymi anastomézami.
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Ptivod okyslicené krve do mozku zajistuje Willistiv okruh, kam je krev privadé-
na dvéma vnitfnimi karotickymi tepnami (arteria carotis interna sinistra et dextra)
a dvéma vertebralnimi tepnami (aa. vertebrales) (obr. 3). Vertebralni tepny se spojuji
na urovni mozkového kmene v bazildrni tepnu (a. basilaris), ze které odstupuji pon-
tinni tepny k mostu (aa. pontis), horni prava a levd mozeckova tepna (a. cerebellaris
superior sinistra et dextra) a zadni komunikanta (a. communicans posterior). Vlastni
arteridlni Willistiv okruh vznika propojenim toku krve z vertebrobazildrniho fecisté
s krevnim proudem prichdzejicim do mozku z vnitfnich karotid pravé zadnimi komu-
nikantami. Z Willisova okruhu odstupuji tfi pary hlavnich mozkovych tepen, tedy aa.
cerebri anteriores, propojené vzajemné kratkou predni komunikantou (a. communi-
cans anterior), aa. cerebri mediae a aa. cerebri posteriores.

Rozdifeni nebo posun intrakranialnich tepen je znamou pfi¢inou bolesti hlavy.
Rozsifeni tepny zptisobuje pulsujici kvalitu tézké bolesti hlavy a je pri¢inou precitlivé-
losti k pohybu ¢i fonofobie, coz je pro migrénu typické. Naopak béhem aury se mozko-
vy krevni pritok (CBF) sniZuje. Za normalnich okolnosti ziistava CBF i pfes pomérné
$iroké variace v perfiznim tlaku konstantni. Pokud se krevni tlak zvysSuje, museji se
mozkové tepny zuzit, aby udrzely konstantni tlak. Naopak pti poklesu krevniho tlaku
se tepny rozsifuji, coz je dano reakei hladkych svalovych bunék ve sténé mozkovych
tepen a jen slabé ovliviiovano sympatickou inervaci. Autoregulace je zachovana i bé-
hem migrenézni aury.

1.5.1. Vliv nitrolebniho tlaku

Protoze jsou u dospélych jedincti mozkova tkan, micha, likvor a cévy spole¢né uzavfe-
ny v neménném prostoru vymezeném lebkou, pak soucet jejich objemi musi byt vzdy
také konstantni (Monroova-Kellieho doktrina). Pfi intrakranialni hypertenzi vzrista
tlak a mozkové cévy jsou stlacovany. Podobné rust zilniho tlaku méni tlak intrakrani-
alni, a tedy snizuje priitok krve mozkem, nebot se snizi efektivni perfuzni tlak a zaro-
ven dochazi ke kompresi mozkovych cév.

1.5.2. Krevni tlak a autoregulace prutoku mozkovou tkani

Mozek tvofi asi jen 2 % télesné vahy, presto jim kazdou minutu protece 12-14 % celko-
vého minutového objemu krve. Staly priitok krve je v mozku udrzovén i pfi zménach
arteridlniho tlaku krve v rozmezi od 65 do 140 torrii. Autoregulace ma latenci 30-120
sekund. Vysledny pritok je ovlivilovan pfedeviim odporem mozkovych cév v zavis-
losti na zméné prusvitu na arteriolarni trovni.

P1i poklesu stfedniho arterialniho tlaku pod 65 torrii se stava kompenzac¢ni vazo-
dilatace mozkovych cév nedostate¢nou a dochazi k poklesu priitoku krve mozkem.
Naopak pii vzestupu mozkového perfuzniho tlaku nad hodnoty 140 torru jiz nestaci
vazokonstrikce mozkovych cév zabranit zvysenému pritoku krve mozkem a miize do-
jit k naru$eni hematoencefalické bariéry a vazogennimu edému mozku.
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1.5.3. Nervové mechanismy Fizeni pratoku

Neurogenni kontrola hraje v regulaci mozkové cirkulace jen minoritni roli. Mozkové
tepny jsou obaleny siti sympatickych postganglionalnich vlaken, které mohou regulo-
vat jejich prisvit.

Sympaticka inervace aktivovana prevazné z baroreceptorti aortalniho oblouku a ka-
rotického sinu pochazi z hornich tfi hrudnich mi$nich segmentt s pokracovanim pres
cervikalni ganglia a je vedena cestou sympatickych perivaskularnich plexii v adventicii
cévni stény a. carotis externa, kde vyvolava jeji ztizeni ¢i rozsifeni. Pravé rozsifeni vétvi
této tepny vede ke zrudnuti tvare, nebot sympaticka inervace obliceje obsahuje jak
vlakna pro vazokonstrikei, tak pro vazodilataci. Vyraznd stimulace sympatiku se vze-
stupem systémového arterialniho tlaku ma vliv na autoregula¢ni mechanismy. Zvysuje
arteridlni a arteriolarni napéti, brani pasivnimu zvyseni pritoku krve, poruseni pro-
pustnosti hematoencefalické bariéry s naslednym prestupem tekutiny do intersticia
a vzniku edému. Nahla systémovd hypertenze je tedy za soucasného drazdéni sympa-
tiku 1épe snasena a muze dochazet k vétsimu vzestupu tlaku pri zachovani konstant-
niho pratoku. Cervikdlni sympatektomie, nebo naopak stimulace sympatiku proto
mohou ovlivnit rozsah krevniho tlaku, ve kterém je mozkova tkan schopna udrzovat
konstantni prutok. Blokada ganglion stellatum pusobi jednostranny vzestup teploty
oblic¢eje zptisobené uvolnénim vazokonstrikéniho tonu.

1.5.4. Metabolické mechanismy rizeni

Metabolické ptisobky ovliviiuji pfedevsim lokalni pritok krve. V klidu protékd mozko-
vymi hemisférami cca 48-53 ml/100 g/min, Sedou hmotou cca 69 ml/100 g/min, zatim-
co bilou hmotou jen cca 28 ml/100 g/min. Regionalni mozkovy pritok se rychle zvysuje
v zavislosti na metabolickych pozadavcich ¢i korové aktivité prave pti snizeném pH, vze-
stupu draslikovych iontt, sniZeni kalcia a vyplaveni adenosinu. Jako nejucinnéjsi vazo-
dilatator v mozkové cirkulaci piisobi vzestup arterialnitho pCO, (hyperkapnie), zatimco
hypokapnie vyvolava vazokonstrikei, patrné zprostiedkovanou perivaskuldarnim pH.

1.5.5. Humoralni vazoaktivni latky

Serotonin piisobi u lidi vazokonstrikci velkych tepen a Zil, rozsifuje arterioly a kapi-
lary, nema vSak vyznamny vliv na mikrocirkulaci v mozkové kife, ani samostatné
neovliviiuje regionalni mozkovy priitok. Jeho efekt je primo zavisly na preexistujicim
vaskularnim tonu a jeho davce. Angiograficky bylo prokazano, Ze ma vétsi efekt na a.
carotis externa oproti a. carotis interna.

Efekt prostaglandinu E, je omezen na rozsifeni a. carotis externa, vnitfni karotidu
nepostihuje. Noradrenalin, adrenalin a prostaglandin F,, zuZzuji vice povodi a. carotis
externa nez a. carotis interna, naopak acetylcholin, bradykinin a histamin rozsifuji obé
karoticka povodi. Vertebrobazilarni povodi je na tyto vazoaktivni latky rezistentni.
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