KAZUISTIKA

CASE REPORT

Absces mozku jako prvni klinicka manifestace
hereditarni hemoragické teleangiektazie —

tfi kazuistiky

Brain Abscess as the First Clinical Manifestation of Hereditary

Hemorrhagic Telangiectasia — Three Case Reports

Souhrn

Hereditarni hemoragické teleangiektézie neboli morbus Rendu-Osler-Weber je fibrovaskularni dys-
plazie s autozomalné dominantni dédi¢nosti charakteristickd pritomnosti teleangiektazif a arterio-
vendznich malformaci kdze, sliznic a vnitfnich orgénd. Plicni arteriovenézni malformace jako zdroj
jedinym projevem heriditarni hemoragické teleangiektazie. V praci jsou prezentovany tfi kazuis-
tiky pacientl trpicich touto chorobou, kde prvnim a zdvaznym pfiznakem byl vznikly mozkovy
absces. Protoze se jednd o relativné vzacné onemocnéni, nebyva vzdy zvazovano v ramci diferen-
cidlni diagnostiky a tim padem ani diagnostikovano. U kazdého pacienta s mozkovym abscesem
je nezbytné na toto onemocnéni pomyslet a v piipadé podezieni je nutné jej radné vysetfit. Pri
verifikované plicni arteriovenézni malformaci je tfeba ji osetfit a zabranit tak vzniku recidivujicich
mozkovych abscest. Péce o tyto pacienty je komplexni a multioborova.

Abstract

Hereditary hemorrhagic telangiectasia or Rendu-Osler-Weber disease is an autosomal-dominant dis-
order that results in fibrovascular dysplasia and is characterized by telangiectases and arteriovenous
malformation of the skin, mucosa and viscera. Pulmonary arteriovenous malformations as a source of
septic emboli may give rise to brain abscess that so often is the first and only clinical manifestation of
hereditary hemorrhagic telangiectasia. Three cases of patients suffering from this disease with brain
abscess as the first and serious symptom are presented. Since this is a relatively rare disease, it is not
always considered in the differential diagnosis and thus not diagnosed. This disease has to be consid-
ered in patients with brain abscess and, in case of a suspicion, it must be properly examined. When
pulmonary arteriovenous malformation is verified, it has to be treated in order to prevent recurrent
brain abscesses. Care of these patients should be comprehensive and multidisciplinary.
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Pouzité zkratky Klicova slova
ACVRLT aktivin receptoru podobna kinéza 1 (Activin A Receptor Type Il-like Kinase 1) hereditarni hemoragicka teleangiektazie -
AVM arteriovenézni malformace (Arteriovenous Malformation) morbus Rendu-Osler-Weber — absces
cT vypocetni tomografie (Computed Tomography) mozku — arteriovenézni malformace — epis-
DSA digitalnf subtrakénf angiografie (Digital Subtraction Angiography) taxe — endoglin
ENG endoglin
HHT hereditarni hemoragicka teleangiektazie Key words

(Hereditary Hemorrhagic Telangiectasia) hereditary hemorrhagic telangiectasia —
MR magneticka rezonance (Magnetic Resonance) Rendu-Osler-Weber disease — brain
TGFp transformujici rlstovy faktor beta (Transforming Growth Factor Beta) abscess — arteriovenous malformation —
VEGF vaskularni endotelidIni rlstovy faktor (Vascular Endothelial Growth Factor) epistaxis — endoglin
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Uvod

Hereditarni hemoragickd teleangiektazie
(HHT) neboli morbus Rendu-Osler-Weber
je fibrovaskuldrni dysplazie s autozomalné
dominantni dédi¢nosti charakteristickd pfi-
tomnosti teleangiektézif a arteriovendznich
malformaci (AVM) kaze, sliznic a vnitfnich
orgéana [1].

Prvni dosud zndmy popis HHT pochazi od
Suttona z roku 1864 [2]. V roce 1896 Henry
Rendu upfesnil popis onemocnéni, odli-
sil hemofilii a popsal spojitost mezi epista-
xemi a vyskytem malych koznich a slizni¢-
nich teleangiektazii. V roce 1901 poukdazal
Sir William Osler na rodinny vyskyt onemoc-
néni a na moznost visceralni manifestace.
O Sest let pozdéji Frederik Parkes Weber do-

plnil popis onemocnéni o hereditarni an-
giomy, jejich spojitost s opakovanym krvace-
nim a jeho lokdInflé¢bu adrenalinem. Termin
HHT se v literatufe objevuje poprvé v roce
1909, kdy jej pouZil Frederic Hanes.
Pfedpoklddand prevalence onemocnént
je mezi 1:2500az 1:40 000 v celosvéto-
vém méfitku s vyskytem v Evropé okolo
1:8000 [3-5]. Porucha vyvoje cév a piitom-
nost mnohocetnych AVM jsou charakteri-
stickym znakem pro HHT. Malé AVM nebo
spise teleangiektazie postihuji kizi, sitnice,
spojivky a sliznice. Fragilita cév a jejich po-
vrchové ulozeni vede casto ke krvéceni.
Epistaxe je popisovana az u 90 % pacientd
s HHT [6]. Velké AVM jsou nejcastéji pritomny
v plicich, mozku, péatefi, gastrointestindlnim

Tab. 1. Mutace gent a typy HHT.

OMIN
Nazev katalogové Gen Lokus Popis
cislo
Koéduje bilkovinu endoglin, receptor
HHT 1 187300 ENG  9933-q34.1 proTGFRT aTGFR2.
Mutace se vyskytuje v extraceluldrni
¢asti bilkoviny.
ACVRLL/ Koduje bilkovinu ACVRLK1/AlK-1
HHT 2 600376 12q11-g14 (Activin A Receptor Type Il-like Ki-
JALKT
nase 1), TGFR1 receptor.
HHT 3 601101 - 5g31.3-g32 Funkce nezndma.
HHT 4 610655 - 7pl4 Funkce neznama.
Kéduje MADH4/SMAD4, intracelu-
MADH4/ larni signalni bilkovina pro
s ahHT 175050 /SMAD4 189211 TGF receptory. Mutace genu plsobf
HHT a juvenilni polypdzu.
PPH 600779 BMPRI  2g331-q332 T s mUZe vyskytovatvkombr

HHT - hereditarni hemoragicka teleangiektdzie (Hereditary Hemorrhagic Telangiectasia),
JPS —juvenilni polypdza (Juvenile Polyposis Syndrome), OMIN — Online Mendelian Inheritance
in Man, PPH — priméarnf plicni hypertenze (Primary Pulmonary Hypertension).

naci s HHT.

Kritérium Popis

Tab. 2. Curacao kritéria pro klinickou diagnézu HHT.

epistaxe

teleangiektazie S
dstni, prsty, nos

visceralni léze

rodinnd anamnéza

spontanni a rekurentni epistaxe, zejména nokturdlni

mnohocetné v charakteristickych mistech: rty, jazyk, dutina

gastrointestinaIni teleangiektdzie, pulmonarni, hepatalni,
cerebralnf a spinalni AVM

pribuzny prvniho stupné s HHT podle téchto kritérif

AVM - arteriovenodzni malformace (Arteriovenous Malformation), HHT — hereditarni hemora-
gicka teleangiektazie (Hereditary Hemorrhagic Telangiectasia).

traktu a v jatrech. Plicni AVM jsou moznym
zdrojem embold s rizikem vzniku iktu a v pfi-
padé septickych emboll zdrojem abscest
mozku. Tato zédvazna komplikace mize byt
vzacné i prvnim projevem HHT u pacientd
s asymptomatickou plicni AVM [7].

Teleangiektazie a AVM vznikaji pravdépo-
dobné v dusledku poruchy angiogeneze.
Presny mechanizmus, kterym mutace genl
ovliviuje angiogenezi, neni dosud jasny.
Patrné dochazi k naruseni rovnovéhy mezi
pro- a antiangiogennimi signaly v cévéch.
Viyvoj novych krevnich cév vyzaduje aktivaci
a migraci rlznych typ bunék, hlavné endo-
telu hladké svaloviny a pericytd. Ztrata sva-
lové vrstvy, naruseni elasticity cévni stény
a zmény v endotelu cév mohou vést k vyssi
fragilité cév a nésledné i ke vzniku krvaceni [8].

U 60-80 % nemocnych s HHT byla zjisténa
mutace jednoho z minimélné dvou gen(,
endoglinu (ENG) nebo genu kodujiciho ak-
tivin receptoru podobnou kindzu 1 (ACVRLI),
a to v poméru 53 : 47. Mutace genu ENG na
chromozomu 9g33-g34.1 koédujiciho stejno-
jmennou bilkovinu, receptor pro transformu-
jici rGstovy faktor beta (TGFB1 a TGF(33), ktery
je soucasti glykoproteinové membrény, se
vyskytuje u HTT prvniho typu. Mutace genu
ACVRLT na chromozomu 12q11-g14 kédu-
jictho stejnojmennou kindzu se vyskytuje
u HTT druhého typu. TGFB ma vliv na an-
giogenezi, na tkdfovou reparaci a reguluje
funkce endotelidlnich bunék stimulaci nebo
inhibicf jejich proliferace [8]. Dalsi mutace se
vyskytujf velice zfidka (tab. 1).

V roce 2000 byla stanovena tzv. Cura-
cao kritéria pro klinickou diagnézu HHT
(tab. 2) [1]. Diagndza HHT je jistd pfitom-
nosti alespon tfech vyse uvedenych kritérif
a pravdépodobnd pritomnosti dvou kritérif.
Klinické projevy HHT souvisi s postizenym
orgdnem, s oblasti vyskytu a velikostl AVM
(tab. 3).

Casto byva prvnim projevem onemoc-
nénf zavazna komplikace, jakou je mozkovy
absces, pro kterou je pacient hospitalizo-
van. Autofi ¢lanku prezentuji tfi kazuistiky
pacientl s HHT s takovym prdbéhem.

Kazuistika 1

Zena (33 let) byla pfijata na neurologii pro
parcidlni levostranné motorické jacksonské
paroxyzmy se sekundarni generalizaci. Otec
je sledovan pro HHT, anémii a je po operaci
kycle pro absces. Pacientka udavala recidivu-
jici epistaxe. Na vypocetni tomografii (CT) se
zobrazila cystickd expanze v pravém parie-
talnim laloku. Nélez byl verifikovan na mag-
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Tab. 3. Klinické projevy HHT.

Misto postizeni Klinické projevy

Casté a opakujici se krvaceni z nosu je nej¢astéjsim klinickym projevem onemocnéni (az 90 % pacientd s HHT).

nosni dutina oy P
M0ze vést k anémii.

Malé skvrny velikosti Spendlikové hlavicky az cocky na obliceji, na hrudi, rukou a nohou. Maximalni vyskyt je

klze a sliznice . L L
kolem 40 roku véku. Krvécent je vzacné.

Krvaceni se vyskytuje u 20-40 % pacient( v 5. a 6. dekadé kdekoli v gastrointestindlnim traktu, hlavné v zaludku
avtenkém a tlustém streve.

V jatrech se vykytuji teleangiektédzie v 8-30 %, vétsinou symptomatické. Nasledkem je hepatomegalie, portaini
hypertenze a cirhdza disledkem zkratu mezi hepatdlnim a portalnim obéhem.

gastrointestindlni trakt

Neurologicky deficit se vyskytuje u 8-12 % pacientt s HHT. Incidence AVM je ale vétsi, protoze mohou byt asymp-
tomatické. Symptomatické AVM se nejcastéji projevuji bolestmi hlavy, epileptickymi zachvaty a fokalnimi neuro-
logickymi symptomy.

Spindlni AVM se vyskytuiji u 1 % pacientt s HHT a nej¢astéji se manifestujf radikuldrnimi nebo myelopatickymi potizemi.

centrdlni nervovy systém

Plicni AVM se vyskytujf u 15-30 % pacient’ s HHT. U 60-70 % pacientl s plicni AVYM je potvrzena HHT. Klinicky se

lice . . . A coer o ) .
P manifestuje hemoptyzou, dyspnof, inavou a v tézsich pfipadech i cyanézou.

AVM - arteriovendzni malformace (Arteriovenous Malformation), HHT — hereditarni hemoragickd teleangiektazie (Hereditary Hemorrhagic Telangiectasia),

Obr. 1. Obrazova dokumentace — kazuistika 1.

Obr. 1A) MR mozku pred operaci.

Obr. 1B) CT mozku s progresi ndlezu pred operaci.
Obr. 10) Kontrolni pooperacni CT mozku.

Obr. 1D) CT plic s plicni AVM bazalné.

Obr. 1E) DSA plic pfed embolizaci AVM.

Obr. 1F) DSA plic po embolizaci AVM.
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Obr. 2. Obrazova dokumentace - kazuistika 2.

Obr. 2A) Obraz abscesu na MR mozku pfed operaci.
Obr. 2B) CT mozku pred operaci — navigacni snimky.
Obr. 2C) Pooperacni CT mozku se zavedenym drénem do abscesové dutiny.

Obr. 2D) Kontrolni CT mozku po Sesti mésicich.
Obr. 2E) Obraz AVYM na CT plic.
Obr. 2F) Obraz AVYM na DSA plic.

netické rezonanci (MR) s vyslovenim po-
dezfeni na nador (difuzné vazené snimky
nebyly tehdy k dispozici). Proto byla zvazo-
vana stereotakticka biopsie.

V dalsim pribéhu narlstala cefalea, zhor-
Sovala se fe¢ a hybnost levé hornf koncetiny.

Po tydnu odhalilo pldnované CT mozku pfed
stereobiopsii progresi velikosti loZiska a pe-
rifokdIniho edému a bylo vysloveno pode-
zfenf na absces. Ten byl nasledné osetfen
stereotaktickou aspiraci s ponechanim dre-
naze v abscesové dutiné. Pro vyraznou he-

moragickou pffmés v drénu bylo indikovano
kontrolni CT mozku, které potvrdilo krvacenf
do mozkového parenchymu, coz si vyzadalo
operacni revizi. Po vykonu vznikla téZka he-
miparéza vlevo, kterd postupné regredo-
vala a po roce byla pouze lehkd s akcentacf
na levé horni koncetiné akralné. Na pred-
opera¢nim rentgenovém snimku plic byla
patrna Ctyfi drobna okrouhla loZiska bazalné
vpravo, se kterymi byla pacientka pfedana
do péce pneumologa.

Subjektivné se ale pacientka citila stéle
unavend. Kontrolni MR mozku neproka-
zovalo recidivu abscesu. Pacientka byla
dale v pécli neurologa se zavedenou
antiepileptickou terapif a v péci pneumo-
loga pro nalez patologického rozsifeni ve-
néznich struktur na bazich oboustranné na
CT plic. Pro zhorsujici se hypoxemii s postup-
nou progresi stavu vyzadujiciho domaci re-
spirator byla za rok po operaci mozkového
abscesu indikovana digitalnf subtrakenf an-
giografie (DSA) plicniho fecisté, kterd potvr-
dila AYM oboustranné bazalné. Ty byly oset-
feny embolizaci. Po vykonu doslo k Upravé
respiracnich funkci a vymizeni hypoxemie
(obr. 7).

Kazuistika 2

Zena (60 let) v minulosti absolvovala opa-
kované leptani pro krvaceni z nosu. Kromé
hypertenze neméla zadné jiné vyznamnéjsi
komorbidity. Rodinnd anamnéza ve smy-
slu HHT byla negativni. Na zdkladé n&hod-
ného ndlezu na rentgenovém snimku plic
bylo provedeno CT plic s ndlezem plicni
AVM. Embolizace AVM nebyla doporucena.
Po roce pro néhle vzniklou cefaleu, zma-
tenost a pravostrannou hemiparézu byla
pacientka hospitalizovdna na neurologii. Na
CT a nasledné na MR mozku byla zjisténa ex-
panze frontotemporoparietalné vlievo. Pro
podezfeni na absces byla indikovana stereo-
taktickd punkce, aspirace a drendz. Drén byl
pouzit k opakované lavazi abscesové dutiny
po dobu tfi dnd. Na kontrolnim CT mozku
byla vyrazna regrese nalezu. Po stabilizaci
stavu byla provedena DSA plic a embolizace
zkratu. Cilend antibioticka terapie byla po-
nechdna tfi mésice. Kontrolni CT mozku pul
roku po operaci bylo bez zndmek recidivy
abscesu. Vzhledem k negativnimu nélezu na
CT a vyrazné horsi dostupnosti MR v minu-
losti nebylo toto vysetfeni provedeno. Kli-
nicky stav pacientky se vyrazné zlepsil, re-
zidudlné zlstal organicky psychosyndrom
lehkého stupné a diskrétni pravostranna he-
miparéza (obr. 2).
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Kazuistika 3

Zena (39 let) byla pfijata do nemocnice pro
cefaleu, rozvoj expresivni fatické poruchy,
pravostranné hemiparézy a poruchy zraku.
Jeji matka a sestra jsou sledovany pro HHT.
Na MR mozku byl potvrzen absces frontopa-
rietdIné vlevo a pacientka podstoupila ste-
reotaktickou aspiraci abscesu. Po vykonu
se klinicky stav pacientky zlepsil, zlepsila se
fatickd porucha i hybnost pravostrannych
koncetin. Kontrolni MR mozku prokézala vy-
raznou regresi velikosti abscesu. Na DSA se
zobrazily oboustranné plicni AVM, které byly
po stabilizaci stavu pacientky embolizo-
vany. Po vykonu byla pacientka propusténa
do domaciho osetfeni se zavedenou cile-
nou antibiotickou terapif dle citlivosti na tfi
mésice.

Klinicky stav pacientky se vyrazné zlepsil,
momentalné pretrvava jen frustni oslabeni
pravostrannych koncetin a lehkd porucha
reci (obr. 3).

Diskuze
Klinické projevy HHT jsou nasledkem ab-
normalni vaskuldrni struktury [2]. Podle
Bravemana et al je nej¢asnéjsim stadiem
detekovatelné léze HHT fokaIni dilatace post-
kapildrnich venul, kterd progreduje, a po-
stupné dochézi ke spojeni s dilatovanymi
arteriolami prostrednictvim kapilr, které po-
stupné vymizi utvofenim drobné arteriove-
ndzni fistuly [9].

Vznik HHT je asociovén s rdznymi geny
a predstavuje geneticky heterogennf sku-
pinu [10]. Mutace genu kédujiciho ENG na
chromozomu 9933-g34.1 je odpovédna
za HHT prvniho typu, zatimco mutace
ACVRLT genu na chromozomu 12q11-q14 se
vyskytuje u HHT druhého typu [11]. Nepfi-
tomnost téchto mutaci u dalsich rodin trpi-
cich HHT vedla kidentifikaci tfetiho typu HHT
s mutaci na chromozomu 5q31.3-932 [12]
a Ctvrtého typu HHT s mutaci na chromo-
zomu 7p14 [13]. Kromé toho byly objeveny
dal$i mutace v oblasti MADH4/SMAD4 na
chromozomu 18q21.2, které zapricinuji vznik
HHT a juvenilni polypdzy [14], a v oblasti
BMPRII, které zapficinujf vznik HHT a plicnf hy-
pertenze [15]. Navic bylo zjisténo, Ze vaskularnf
endotelidni rstovy faktor (VEGF) jako signdini
protein podilejici se na angiogenezi je zvy-
sen u pacientl s HHT [16]. Ovlivnéni jeho ex-
prese pak maze mit vliv na fenotyp HHT. VEGF
je zvysen nejen v plazmé, ale také v nosnf sliz-
nici bez zavislosti na vzniku a tiZi epistaxe [17].
Zavaznost klinickych projevi HHT nekoreluje
se zadnou specifickou mutaci.

Obr. 3. Obrazova dokumentace - kazuistika 3.

Obr. 3A) Obraz abscesu na MR mozku pred operaci.
Obr. 3B) Kontrolni MR mozku tfi mésice po operaci.

Obr. 3C) DSA plic pfed embolizaci AVM.
Obr. 3D) DSA plic po embolizaci AVM.

Ve 100 % pfipadd se HHT manifestuje do
40 let véku. InicidIni diagndza je urc¢ena na za-
kladé klinického vysetfeni, osobnf a rodinné
anamnézy [1]. Casto se objevujici epistaxe
u HHT se ale vyskytuje u fady dalsich one-
mocnéni a limituje stanoveni diagnézy HHT.
Podobné obtiZzna je diagnéza HHT v dét-
ském veku vzhledem ke krvaceni, které byva
relativné ¢astym problémem u déti. Nutné
je samoziejmé vyloucit hematologickou pfi-
¢inu krvacivych stavl. Onemocnéni tak byva
¢asto nediagnostikovano [18] a podobnou
situaci Ize predpokladat také v Ceské repub-
lice, i kdyZ pfesné Udaje nejsou k dispozici.

Vzhledem k vyrazné genetické heteroge-
nité HHT je moZno detekovat mutace pouze
u 70-90 % nemocnych [19]. Je tedy ne-
zbytné zjistit konkrétn{ typ mutace u jedince
postizeného HHT a teprve pak Ize provést
vysetien( u ostatnich ¢lend rodiny.

U pacientl s HHT nebo s podezfenim
na HHT se doporucuje provést kontrastnf

echokardiografii ke zjisténi pfipadnych in-
trapulmonalnich zkratl a nasledné provést
CT kontrastni vysetfenf plic. Kromé toho je
nutno doplnit MR mozku k vylouc¢eni AVM
v této lokalizaci a auskultaci pro Selest v ob-
lasti jater [2].

Lécba HHT je zameéfena na lokalnf a systé-
mové symptomy, sledovani 16z a prevenci
komplikaci asociovanych s AVM. Zatimco
teleangiektazie se manifestuji recidivujicim
krvédcenim, u AVM komplikace vznikaji jako
nésledek zkratu, trombdzy nebo embolu [20].

Epistaxe se objevuji primérné ve 12 le-
tech s primérnou frekvenci 18 epizod mé-
sicné [21]. Tézka epistaxe mUze zapficinit
vznik chronické anémie. Lé¢ba spociva v lo-
kalnfm osetfeni a medikamentdzni terapii
(tranexamova kyselina nebo estrogen-pro-
gesteronové preparaty), popfipadé Ié¢bé
anémie. KoZni teleangiektazie je mozné ose-
tfit laserem z estetickych ddvodUd nebo pro
bolest. Teleangiektazie v gastrointestindlnim
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traktu se 1é¢f jejich koagulaci s vyuzitim en-
doskopické techniky.

Plicni AVM se ¢astéji vyskytuji u prvniho
typu HHT (v 75 %) nez u druhého typu
(44 %) [22]. U priblizné 30-40 % pacientd
s plicnimi AVM se mazeme setkat s trombo-
tickymi a embolickymi pfihodami vedou-
cimi k iktu nebo mozkovému abscesu. Proto
se doporucuje u plicnich AVM jejich emboli-
zace, pokud jsou zasobujici cévy vétsiho ka-
libru nez 3 mm [23], a u mensich lézi jejich
observace, protoze se mohou ¢asem zvétso-
vat [24]. Antibioticka profylaxe je doporuco-
vana u kazdého pacienta s pfitomnostf intra-
pulmonalniho zkratu podstupujiciho zubnf
nebo chirurgicky zékrok. V pfipadé difuz-
niho postizeni plicniho parenchymu u tézce
hypoxickych pacientl je pak nezbytnd
transplantace plic.

Mozkové AVM se vyskytuji castéji
u pacientd s HHT prvniho typu (15-20 %) nez
u druhého typu (1-2 %). Projevit se mohou
v jakémkoli véku epileptickym zachvatem,
bolestmi hlavy nebo intracerebralnim krva-
cenim [25]. SpindIni AVYM se vyskytuji pouze
u 1 % pacientl s HHT a nejcastéji se klinicky
manifestuji progresivni myelopatii, radikular-
nimi nebo sfinkterovymi potizemi [26].

Viyskyt vaskuldrnich hepatdlnich lézi nenf
pfesné znam, ale odhaduje se az u 74 % ne-
mocnych s HHT [27]. Vétsinou jsou klinicky
asymptomatické, ale mohou se manifesto-
vat srde¢nim selhanim, bilidrnimi chorobami
nebo encefalopatif [27]. Asymptomatické léze
se nelédi, protoze nezplsobujf zdvazné kom-
plikace. Jejich embolizace je rizikova pro vznik
infarktovych lozisek. U rozsédhlého postizenf
pak byva indikovéna transplantace jater [28].

| kdyZ diagnostickd Curacao kritéria splho-
vala pouze jedna pacientka, byli pro zavazny
nalez rddné dosetiovani i dalsi dva pacienti
pro pravdépodobnou diagnézu podle téchto
kritérif. U vdech pacientl byl chirurgicky oset-
fen absces za aplikace celkové poddvanych
antibiotik a osetfeny plicni AVM. Neprove-
deni embolizace plicni AYM v druhé kazuis-
tice zapficinilo komplikaci vznikem jiz zmiro-
vaného abscesu mozku a trvalych nasledkd.

Zaver
HHT je relativné vzdcné onemocnéni, ale
muze zpusobit zavazné komplikace. U kaz-

dého pacienta s mozkovym abscesem je
nezbytné na toto onemocnéni pomyslet
a v pfipadé podezreni je nutné jej radné vy-
Setfit. V pfipadé verifikované plicni AVM je
treba ji osetfit a zabranit tak vzniku recidivu-
jicich mozkovych abscest. Péce o pacienty
s HHT je komplexni a multioborova. Pfi prd-
kazu HHT u jedince je také nutno vysettit ro-
dinné prislusniky.
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