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PATOGENETICKÉ MECHANISMY VZNIKU LOŽISKOVÝCH ISCHEMICKÝCH CĚVNÍCH
ONEMOCNĚNÍ MOZKU A LÈCEBNË MOŽNOSTI JEJICH OVLIVNĚNÍ

Pplk. MUDr. Jaroslav ELIS
Oddělení pro nemoci nervové S ambulantní částí

Ústřední vojenská nemocnice, Praha
(náčelník: plk. MUDr. Jaroslav Janák]

Podmínkou energet'ícıké, vodní, iontové za ob-
jemové rzovnováihy, na které żpřímo Záıvlisí Spe-
oiflicvké funkce mozkové tkáně, je optimální
Složení krve Spolu S krevním .průtokem a in-
trˇal-ˇumiınárníøm tlaıkem v kalp'ilárách [jperfúz-
ním tlakem -- CPP J. Stav mozkové oinkflunlace
má klíčový výlznžalm v patogenezí jałkélkoliv
mozkové léze, zvláště potom při vzniku isohe-
míckého poškození mozkové funkce. Mozkový
kırevıní pırůtok [žCBF J, resıp. regionální mozkový
k'revní průtok [rCBF], má jedınu Ze Zásadnícnh
úloh v patogenezi cévních mozkových onemoc-
nění Se zvláštním důrazem na zvznłi-k ložisko-vé
mozkové ischémie. Uváděné .plrůměłrıné hod-noty
rCBF 38-75rm1/100g mozkové tkáně za 1 mi-
nutu mají značný rozptyćl v Závislosti na jed-
notliıvých oblastech. Podstatně vyšší pt'ůtok má
šedá hmota [76-‹260m1], méně potom 'bílá
hmota [29—80 ml]. Fžuınıkıčıní Z'aıpojení uırčíté
oblasti Se přímo odrżaLZí ve výši rCBF. Krevní
Zásobení mozkové tkáně v oblastí mli'krocirku-
lace je nehomogeınní a per-fúzní a metabolsioká
rezerva je v č-ase minimální. Za patologických
stavů se diference mezi jednotltvý'mi oblastmi
podstatně zvyšıuflje: Užitíım nˇukleáırıní m'aglne‘tricc-I
ké rezonance [NMR] nebo pozitron emisní
trˇaınzsverzní tomogıraıfie [vPETTL resp. fo`tonové
emisní počítačové tomogrfafvíe [SPECT], je mož-
no detekovat o'blfasti se Sníženou kvalitou me-
talbolism'u a nízkou perifıúzní rezervou, kdy po-
kles rCBF je kompenzován zvýšenou regionál-
ní exftraıkcí kyslíıkžu ještě před klinickou mani-
festací. Možnost těchto vyšetření :by značně
zkvallnitnila pıreveınoi vzniku loflžisrkové ischémie
u rfizzilkových jedinců. Pokles rCBF pod ufrčitou
mez [23ml] Se v pırıvé řadě odıra'zí ve ztrátě
funkce neunonu [paresse], která může 'být re-
verzıírbillní, da'lší pokles rCBF Ivede k vlastnímu
-izreverzlbflilnímu pošlkzození neur-onflu. Schéma-tic-
ky toto znázorňuje obr. 1, k'de kıromě Zdraıvé
tkáně je Zobraızena oblast „ischemšického po-
lostínu —— i'sc'hemí'c penumbıra“ S :rCBF 10———23

Zdrovć tkáňlschemìcký polostı'n
- penumbra rCBF) 23 ml

< ischemícký prčh

"CBF <10 ml

rCBF =10-23 ml
ofunkčnı' prdh

Obr. 1

ml ıo-dıp ovífldlaıjíıcí ob lafsfti se ztrátou funkce 'a
oblast 'pod ischem'iokým prahem S rCBF Ipod
10 lmšl s =i|re=verzi`bilní sfltrulkturálıní změnou neu-
ronů. V-ešlkerý náš Zájem je Sčo-us'tředěn na -ob-
last Tschemıi-cıkéfho polostínu, kde můžeme Ia'k-
tìıvně -z'asáıh'nout Ido jejího 'dalšího flvýıvoje. Léč-
ba ízschemlioké mozkové léze se tak ıpżřesunulıa
do oblastí míıkrovcínkullžace a tkáňovélh'o :meta-
bolismu. Prrůtˇolk mozkovým krevním řečištěm,
klde je třeba rozlišovat část rezisteıntní ›[a:ž
«k avrterioláım] .za část *kˇaıpacıitní, je r'eflgulnováın
třemi Záıklaldıními mechanismy, za to autoregu-
laıcí cévıní [což je .svalový mechanismus zalo-
žený na Bayżlıiıssově efektu), regulací neurogen-
ní .a .młetafbolícëkom lkterá se uıplatňuje hlavně
v :oblasti flmíıkırocirłkıullaıce. Modlulıace citlivosti
kontraľk'tility zaırtertol se děje chemicky —— .změ-
nou .pemhamte rtášlıníıhıo pH s dıilıatací ıpři vzestupu
:vflodíškšových iontů na podkzlaždě energetického
deficitu, s .konečným možným obrrazem vázopa-
ršalýzzy, tzn. sellháıní cévní ıauftoregulace. Dále je
podmíněna n-eufrzogeınně, deıscenden-tním systé-
mem Z hyflpıotalamu přes zkrční symfpati'kfus la
vnitřním systémem ascendeıntníım »Z mozkového
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kmene, jehož neuirotriansmifiteiry jsou Ibiıogenní
zaminy, 'konkrétně nonaidırenergní ,neużronfložvý sy-
Stém, S ıdivfúzněıjším ovlivněním jak flkontrfaiktili-
ty iarteriiol, `tazk permeałbiliflty HEB ia úrovně me-
tabolismu neuirzonů. Cévní autoregulace Se :fyzi-
ologioky děje iv limitníıc'h ihodn'otáflch .Středního
arteriáfllního tlaku 8-24 ıkPia při normokťaıpnıii.
Neirfvová regulace Sympatiikem Se uıp-latňzu je
'hlavně na extrakırianiiálním úseku magistrál-
ních cerebırá'lníich ia'rtérií. Vlastní oblast miıkržo-
cirrvkìulace — mozkové -kıaipil'áiry —- je podříze-
na regulaci metabolické S oiitliivšostí na hladi-
ny ATP, ikreatinfiosfáitu, iviodíıkovýflch iontů :a
laıktátu. V |pražtogenezi cveireibráêlní ii-sohémiie se
taik uplatňuje hodnota c'eirebırální vıasikuláirní
rezistence [CVR] ıa intraaınteriálního- perctúizní-
ho tl'aıkfu, kdy [vzestuip CVR, ir‹e=S*p. pokles CPP,
může vyflúsitit .v deikompenziaci imozikové milk'ro-
oirıkžul'azce. Podstatou vizniiku iszchémie je talk
ložisıková vhypoperfiúize, se sníženou džodáivıkou
lkyslíıku ia živin a Sntouipafljíıcí Ihlaždirtou produktů
metabolismu. Funkční jednotkou pıro ine-poruše-
ný ~kırevní toik je cévní eındıoitel Spolu s kir'evní-
mi :buñ:kra1mi a iplaiZmoru. Postižení jedné Z Vtěch-
to složek vede ke :Zipomàalení krevního průtoku
S následnou Zivýšenzoiu agnregací krevní-ch ele-
mentů, .k vizesftuıpıu kireıvní vii-Sikiozi'ty :a tím CVR
až zk možnému rozvoj-i circu lus viitiosus Se zá-
Staivou intraiknaniálıníiho kırevníıho pzrůtošku.

L'ožıisiková hyipfoıpemúoe Vedoucí k energetic-
kému deflťiicižtu (obr. 2] vyiviolá díiky redukci py-
ruiváitu na laıktát jeho lokální hy'p'eriprodıuıkflci
[nemůže být 'ae'ržobně deıkıaırbıoxylován a pře-
měněn na acetyil Gio-A, tale je reduikován laikitát-
-deihydirogenášzon n'a lz'aikitát] a Itím lokální iaci-
dóiziu periťair'teirıiálně s následnou váziodiiliaitací
a možným vycršovnáiníim energetického deficitu
díıky Zvýšenému .kiaipiižlárnímu iprů'torku. Součas-
ně flaile Zhoıršuje dále kirevní průtok díıky vze-
Stuıpu k'revní inisıkıoziiity, Vk'te'rá je podmíněna lo-
káilnízm v'Zesituıp-em :osmiolialiity kirivie ia Zvýšeno'u
peirvmeaibiilito'u cévní Stěny. jestliže ale toto lo-
žiskıové Zvýšení |průtokiu nestačí odstranit Stav
„metabolickéhio hlëadru“, porucha se ipiržožhluibuje.
Dále Zniaičně Sftoiuıpá .lťaJkitá't, prohlubuje Se vázZo-
dıilataice Se selháním aiutoregiu lace do vázopa-
ralýizy, výrazně Í.klesá (produkce ATiP Ía |při obra-
Ziu tziv. laıktá'tového exoesu docháizí k Selhání
Na a Ca pumpy S následnou Ztráitoiu fiun'kce ne-
uir'onů, ìkterá při dalším prohloubení tohoto pra-
toflogiicżkého děje vyiús'tí v Strukturální ıdeZ-inte-
graoi neuronů, ale i poškození buněk kiepilár-
ního endotelru. Takzto flv'ZniJk'lé Zvýšení osmolali-
ty tkáně ivede 'piřeS .nárůst GVR k dalšímu po-
klesu ir'CBF jiiž ve větší oblasti a celý okirun Se
ofpraikiu je a oblast vlıo~ž`isıkıové hyipoperriú-Ze Se roz-
šıiiřiu je do okolí. Sıouičıasně doc'hází k rozvoji pe-
riilezionálního mozikıového edému, Ikiterý je 'kom-
biinaicí edému intrancelıulášrního cynto'toxiokého,
váziogenníhio edému Z poruchy HEB, ı-hydrosta-
tiiokého edému Z přechodně Snížené permeıaibii-
lity HEB .a e'déimu osmotiokého Ze stouipiafljíncí lo-
kální osmioliaıltty Ipři Zıvý'šení per'merabiflliity cév-
ní Stěny, S následnou jeho zuınıiíıoir'miftou. Rozıvoj
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mozkového edému potom opět pirohlubıu'je již
existující ložiisikovou hyıpionpieirtúzii. Kiromě uve-
dených mechanismů dochází i k některým dial-
šíim :biochemiflckým Změnám, které celý proces
Zho'ršují [ozbir. 3).
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Zvyšuvjící Se hladina Ca2+ v cytopılazmě, včet-
ně krevních destilčeık, díky sellháfvání vápníkžo-
vé pumpy aktiıvıuje někiteré enzymaıtické systé-
my, k*teıré vedou ke zvýšenému uvolňování ky-
Seliıny aracvhıi›d:oınové Z lfosfoliplivdů buněčných
membrán a trflosmbocyltů. Zvýšení des'tičkové
akfltiviˇty v akutní fázi ischémie vede přes po-
kles CAMP k další 'aiktiıvaci kaısıká'dy kyseliny
aržachıid'oınové. Tento Zdroj cykliokých endope-
roxiıdů PGHZ a PGGZ —— pırek'uırzorů prostagılan-
dıinů vede k Zvýšené tvorbě tr'ožmboxanu TXAZ
a prostacyklinu PGIZ. Díky poškození endotelu
a -aık't'ívžaci trombocytů se aie .porušuje lnormál-
ně existující rovnováha mezi těmi-to prosta-
glanždiny Za vzniku lpřevahy trombšoxanu, mo-
huıtnéhıo :agrregačního činitele s úěinškezm spaz-
mogenním na rezistenntní část mozkového ře-
čiště v zóně kolem ischémie.

V tomto účinku |Se uıpłlatňıuje opět mobiliza-
ce fváıpnífk'oz'výc-h iontů, která tlumí afldenyláłtcy-
klázu a tím prohlubuje pokles intıracelulární-
ho CAMP. Navíc dochází k stimulaci ADP, 'Sé-
rçotofnlinu a fibrrinogenu S jejich uvolňováním
do kırevní plazmy. Vlastní dosavadní možnost
hodnocení všech vtěcıhto změn je možná, ale
pouze Se zpožděním, kdy produkty látkové žpře-
měny překročí do iıntersticiıa a odıtud do |krve
[lbıíochem'ické hodnocení), nebo až kidyž dojde
k takovým změnám funkčního chačrakzteru, kite-
ré můžeme hodnotit elekıtrzoenceiťalografıicky,
nebo změnám strukturálním, které ozřejmíme
při vyšetření počítačovou tomogıralfií. Pro ne-
možnost vyšetření NMR, SlPElCT, resp. PETT,
ani kšvantiıf'iıkace inıtrakranıiálního tlaku, musí-l
me rozvoj těohıtzo změn pouze předpokládat a'
dle toıhzo Zaměřižt i léčbu akutního a chronické-
ho stadia vflčetně možnosti léčebně preventiv-
níhıo ovlivnění rozvoje ložiskové ceıreibšrální
ischémie. Z Iuıvedenýc'h patogene-tických mecha-
nismů je zřejmé, že léčba ischemického poško-
Zení mozku je velmi obtížná a její náıročnıo-st
je v přímé Závislosti na složıifltosıti kvalitativně
nejvyššího lidského orgánu — mozku. O účin-
nosti léčby rozhoduje v podstatné míře i doba
jejího Zahájení. Mozková buňka nejrychleji re-
aguje na 'všechny změny vedoucí k jejímu po-
škození. V žádném případě proto není možno
Souıhlasiflt S názorem, že rozvíjející se ložisková
cerebrální ischémie je méně akutní Stav než
rozvíjející Se ischémie myokardu. Pravý opak
je pravdou, i kádyž Souıčasné praktické terapeu-
ticıké postupy tomu plně neodpovídají.

Při rozsáhlých znalostech eftiopatogeneze
vzniku ložflizskové hyposperÍúZe vyžaduje každé
toto postižení akutní d'iferencovanou intenzív-
ní péči zalbezpečenlou týmovou Spolupırací zneu-
rolžoga, internisty, reın`tgenzord'iıangjnostika, reha-
bžíllítačního pracovníka a dalších Specialžístů.
Úkolem léčlby je zvýší't rezifduální regionální
průtok postižené oblasti S cílem zamezit roz-
voji strukturálních změn a postupně průtok
urpravižt na úroveň rnoıviıny iın'foırmačıní. Proto
musíme żakıtıívıně zasáhnout do co možná nej-
většího počtu prantogeınetvických mechanismů

3. Sig. VZL LVI 1987
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rozvoje ischémie a léčbu zaměřirt komplexně.
Jestliže za podstatu vfznilku íschemioké ložisko-
*vé ceırebırá-lní léze uváıdíme ložiskovou hypo-
peıržiIúZi probíhající v oblasti mlikırocirkulace,
potom k jejímu léflčešbınémıu ovl'iıvněıní nepostazčí
pouze válzoakmívní látky. Tyrto mají Vliv přede-
vším na svalfloıvínvu nepoškozené amteriální stě-
ny, která Se ale v kapacitní části mıozıkoveho
krevního řečiště vytrácí. Pšnoto se musíme Sina-
zit oıvliıvnit i reologicıké vlastnosti krve, rozvoj
perilezionálního edému, zleıpšilt metabolické a
energetické pochody mozkových *bruıněk při sou-
časné nu›tnosti intenzívní léčľby interní. Mno-
hem lépve |než skleroticky změněnou céıvu mů-
žeme oıvlívnít 'právě reologické vlastnosti klrve.
Zvýšená agregace tromžbıocyıtů Spolu S jejich
ardlhezí ta uıvolrˇılovací reakcí je jedním z hžlav-
ních princıípů při probíhající ischémii a vede
k tvorıbě destičıkových flmfikrotrombů a ovlivně-
ní reiak'tinvšiıty cévní Stěny. Hlavní význam při
tom mají vápníkové iıoınıty, `m“etačbro`\l'i‹ty kyseliny
arachifldonové a cynkflic'ké nwkšleo-ztifdy.

Obr. 4 ukazuje místa úflčıilnku v patogenetic-
kěm řetězci u nejčastěji používaných prepará-
tů v akutní fázi ischémie. I přes výsledky PETT
je stäle .nejvíce používaný Oxyıpıhylllıin a je po-
dáván pro zvyšování buněčného CAM-P inťhiıbicí
jeho fosıfodiesterázy, která CAMP rozkládá, je
využíváno je'hıo účinku kardiostimuvlačního,
bronchodilataıčıního .a vlívıu na hladiny růstové-
ho hozrmonıu, kıortiızolu a tynoxinu. S cílem sní-
žit krevní viiskozitu, a tak i C~VR, je používán
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pentoziphyllłitı (Agafpurıio Sıpofıa ], který ovlinv-
ňuıje deformalbiflfitu erytrocytů při jejich prů-
=n`iıku kžapıifllárou 3-5 ,um ınebo Iv okolí destiıčıko-
vých faglregátů. Deformabzi'lčita erytrocytů tvoří
jeden Z Apodstatných Íalktorů ovlivňujících prů-
'tokové vlastnosti krve v škaıpiláře. Přitom účıi-
nek pentoxiphylliınu je dıvoużíázový —-— v prvém
Oıbfldoibí dojde k ıp okšlesu Lperłiferznífiho odıp'oru lve
zdravých i |postižených cévách, ve druhé fázi
Se ıale jprohlloufl'bí poıkflles periferıního .odporu
v cévě postižené, zatímco .ve zdravé se vrátí
Ik normě. Tímto Imechanismem je zabráněnıo
možnému vzniku sıteal Íenomenu. Pentoxiphy-
l~l\iın rovıněž sınıi'žuje Sohıopınost vagregace krev-
ıních destiček, ra lto dílky zvyšování hlvałdiıny
cAMP Iv trombocyteoh při .inihriibťioi jeho fosfo-
d~iesterázy. Těmito Imeolraznżismy vede penrtoxži-
phylliın 'k redıiťsıtnibuci krve Z rel'atiıvıně Zdravé
tkáně do tkáně postižené ischémií. Neméně vý-
aamıný je i jeho vliw nıa energetický metabo-
lıism-us v .neuronech .a perflilezionálıní edém. Ak-
tiżvitu 'krevních destiček 'a jejich `agžreaıbilitu
přizoi-.vě ovlliıvňıułje dílky iınhibici cyıklooxygená-
Zy .rovněž .kyselvižn'a ťacetyıloS-a'licylová. Zflvláště je-
jí kombinace S pentoxiıphylliıne-m Se osıvědčuje
v léčbě ce'rebrálťní ischémie včetně tržaınzitor-
ních ischemických příhod [TIA]. Ultramiıni-
dávlky hepaır'iınu mají uflrčıitý rántitrombtınový
vltıv a hlašvcně bıloikufjí Syın'tézflu tromiboxžánu a
ıakti'vżacri Stuartova [p lalzm'atiokého faktoru X.
Cíılem užití protiıdesltiłčıkovýoh lprepfarátů .——
Ag'aıpuriınu, Acylıpyri'nu, Cıurťaınıtyflu . . . je útlum
tvorby tromlboxánu :a inıhšilbıice uıvolňováıní [agre-
gaıčınich a vázokonstrıiıkıčıních půso'bžků —— Ufa-2+,
ADP, Séıroton'išnu la fıiıbriınogenu.

U DH Ergo'toxiınu je využíıváno jeho [vliıvu na
milkrocirkulaci díıky snižování vf'asłkulární re-
Ziısìtence a účıiınëku aflnrtižagregačlnílho. Nimodıi'pvi- ~
ne [ıantagorıìista Cra2+ I, který 1proniká hemato-
eıncetaliokou bariérou 'a má určitou tkáňovOu
Sıpeciifi'tu Ipro cerebrráflłní cévy, iınıhžibuje rozvoj
knalslkády rozvíjející Se v místě za fblízkém okolí
lo-žžiıs'kové isohémie, ıa tím brání [narůstání IváZO-
konsfltr'iłkce, resp. Sp'ázmů v jejíım Okolí. Iınhilbu-
je rozvoj vázofkonstriıkce jfaıkio odezvy 'na hyıpo-
kıa'ıpuıii .a hwpertenzi. BıráníI tak :nfarůsštáni cév-ní
rezistence fa tím zvyšuje Ikrevúní průtok. pr'a-
vuije poruchu céıvıní łau'toregu'lžace v obllıasti
miıkzrocirzkulłace. Zlahlrıaıničvní zkusenosti uıkžazu'jí
podstatně přimniıvěvjší výsledky -léčıby ložriskové
cerebrálflní ischémie přfi podávání tohoto pre-
p'arátu. Užití 'kiortiškioiıdů v s'amotné léčbě lo-
žiısıkové cerebırální ischémie Zůstává Stále Ote-
vřenou Otázkou. Podání vysoké dánvıky dexflame-
thˇasonu iınıtrflaıv-enózně v počátku rozvoje isché—
mIie má působením žnva buněčné membrány vliłv
na následný rozsıaıh isohem'ického ložisıkža. De-
xamet'heson by Se .ale musel Stát lékem první
léıkťařeké pomoci, a to jıi-vž Ív prvních minutách
rozvoje ischémzfie. Podání v nás'ledıném období
postupně ztrácí na účiınnosti.

K potlačení .rozvoje mozkového edému je
vhodıné pfoufžíıt všeoh [běžně ,použíťvfaıných prepa-
rátů, včetně hyıpertontc'kého roztoku m'aúnitolu

'a skortikoildů. Úıčiıvnnost :a'ntizdemafltóťzní léčby
Závisí 'ale na dávce, vłčlasınosvt-i a Správné `ałpli-
kżaci těchto prepžarátů. Výćhodıné je užití Rheo-
dextranu pro jeho účinek rhyıperonkotický,půso-
bící mechanismem hypervolemické hemflodilu-
ce. Zlepšuje i průtokové vlastnosti krve pokle-
sem její viskozity, má vvliıv .aťntifagžreg'ační relła-
tiıvıním zvyšováním *hıl'aldiflny prostacykıli'nu, Szni-
žufje rovněž lagregˇaci erytrocytů. Obdobný
efekt má i 200/0 .albumiın. Určitý pokles trans-
portní kľaıpacżity pro kyslík při hemodiluoi je
kompenzován zvýšenou extrekcí kysžlílkflu a »vze-
stupem mliınuıtového 'volumu Metabolické po-
chody mozkových b'uıněk můžeme ovlivnit jed-
nalk racionálním |ıpřísuınem žiıvitn a úpravou
Sınadno vZ-niıklé metabolické poruchy, jedina'k
ZáS'aahem do Schoplnos'tvi .bıuıněk žiflviıny utilizovˇat
použitím nootropních látek.

Všemıi dostupnými prostředky Se tak Snaží-
me co nejvíce rozšířit meziıklruží ischemiokého
polostírnu poulze s reverzilbillžní poruchou infor-
mační funkce neuronu na Júkor té části, která
by mohla přejít do poruchy ifreverzibfilní, popř.
Struıkıturálúní léze mozkových buzněik, což před-
Staıvovzal vınžitřıní kırıuıh S krevním průtokem pod
hraınicí ischemického práh'u (obr. 1), o kterém
víme, že ani Sebedokonalejší následná léčba
nedokáže zvrátit vflzšniıkılou ztrátu těchto brzužně-k.
A'ž cílená fa odborně vedená reeduıkace fa reha-
bilitace může do jisté míry zmírnit vzniklý de-
fekt dílky [využití existence ıdyvnaımıicıkýoh Íuokč-
ních mozkových Systémů.

Souhrn

Autor uıvádí Vpatogenetické mechaınzismy roz-
voje ložiskové cervebırálıní ischémie S důrazem
na obl'ast milkrociırk'u'l'ace Va tkáňového meta-
bzol'ismıu. V přímé návaznosti na ně ulk'azuje
h'lavıní léčeblné medžilk'amen'tózní možnosti je-
jich ovzlivflnělní. Kromě podávání .vázo'áktivıních
preparátů přıi'kládá nemalý výızn'am možnostem
oıv 1`iflv.něflní reologických vlastností krve, které
mají jeden Ze Zásflaıd'flníclh vl'iıvů na vıznik za roz-
voj ložiskové cerebèrálıni ischémie. Zdůrazňuje
časový taıktor v léčbě a nutnost týmové dite-
rencovľaıné iıntenzilvání `p éče O tyto nemocné
S využtiím moderních diagnostických metod a
komplexní léčebné péče.

Literatura

1. BARTKO, D.: Neurologia. Osveta 1982.
2. DRÄBEK, P.: Medikamentosní léčba a prevence ische-

mické mozkové příhody. Kurs ILF 1984.

3. FOLBERGEOVÄ, I.: Některé aspekty energetického
metabolismu mozku. Čsl. neurologie, 1984, str. 210 až
224.

4. GORTER, K. - GELMERS, I. - WEERDT, C. I. - WIE-
ZER, H. H. A.: Acute ischemic Stroke: a controlled
triel with Nimodipine. joint meeting of neurology.
Praha 1986.

5. MATIS, P.: 1 st International Nimotop Symposium
Munich, February 1984, Short Report.



ROČNÍK LVI, 1987, č. 1, VOIENSKE ZDRAVOTNICKÉ LISTY 15

6. NEVŠÍMAL, 0.: Poznámky k problematice přechod- 8. TURČÁNI, P. - BARTKO, D.: Možnosti zlepšenia moz-
ných mozkových iSchemických příhod. Čsl. neurolo- govej mikrocirkulácie. Čsl. neurologie, 1984, Str. 143
gie, 1977, str. 154—159. až 149.

7. RIEGROVÀ, H.: Mozkový krevní průtok. Kurs ILF Klíčová slovna: Ložiflskoìvá íschemická cévní onemocnění
1984. mozku; Vznik; Léčba.


