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Mozková flebotrombóza – analýza série 
33 nemocných

Cerebral Venous Thrombosis – Analysis of a Consecutive Series 
of 33 Patients

Souhrn
Cíl práce: Zjistit rizikové faktory intrakraniální flebotrombózy se zvláštním zaměřením na 
vrozené trombofilní stavy a vzájemné vztahy mezi nimi, rozsahem trombózy, parenchymo-
vou komplikací a klinickým výsledkem, analyzovat prezentující klinické projevy a jejich vztah 
k lokalizaci postiženého splavu, monitorovat dobu a stav rekanalizace a ověřit její vztah ke 
klinickému výsledku. Soubor a metodika: Soubor tvoří 33 nemocných (24 žen) s průměrným 
věkem 37 let (ženy 33 let), u nichž byla diagnóza stanovena pomocí MRA (angiografie me-
todou magnetické rezonance). 32 z nich bylo kompletně vyšetřeno na přítomnost trombofil-
ního stavu, u 31 nemocných jsme provedli kontrolní MRA za 3–4 měsíce a v případě nekom-
pletní rekanalizace další kontroly po dobu dvou let. Klinický výsledek jsme hodnotili za 3–4 
měsíce od stanovení diagnózy pomocí modifikované Rankinovy stupnice (mRS). Výsledky: 
56 % nemocných mělo současně postiženo více splavů. Relativně benigní se jevila izolovaná 
trombóza laterálního splavu. Nejčastějším rizikovým faktorem byla hormonální antikoncepce 
(75 % žen). Vrozený trombofilní stav jsme prokázali u 7 (21 %) nemocných. Ti byli mladší 
(průměr 24 let), měli rozsáhlejší trombózu (71 vs 56 %), častější žilní infarkt (43 vs 33 %) 
a parenchymové krvácení (29 vs 21 %) a horší klinický výsledek. Přítomnost samotného 
žilního infarktu (33 %) ani krvácení (21 %) klinický výsledek negativně neovlivnila. 91 % 
(30/33) nemocných dosáhlo mRS < 2, jediný nemocný mRS 3. Jediné úmrtí v celém sou-
boru bylo u generalizovaného plicního karcinomu. Rekanalizace (82 % parciální/kompletní) 
klinický výsledek neovlivnila. Závěry: Rizikovou skupinou z hlediska intrakraniální flebotrom-
bózy jsou mladí lidé s nepoznaným vrozeným trombofilním stavem, zejména ženy užívající 
hormonální antikoncepci.

Abstract
Objective: To investigate the risk factors for cerebral venous thrombosis, especially inherited 
thrombophilic states and the relationships between them, the extent of sinus thrombosis, and 
brain lesions, together with their overall influence on outcome. Thus the study is intended to 
record presenting clinical symptoms and their relations to the location of the thrombosis, to 
monitor the time and the extent of recanalization and to verify its relationship to clinical out-
come. Material and methods: 33 patients were included (24 women), average age 37 (33 for 
the women), with diagnosis confirmed by magnetic resonance angiography (MRA). We thor-
oughly examined 32 patients for thrombophilias and 31 had MRA checks within 3–4 months. 
To monitor the possibility of incomplete recanalization, a subsequent MRA scan was planned 
for two years later. Clinical outcome was assessed after the modified Rankin scale (mRS) 3–4 
months after diagnosis. Results: 56% of the patients had a high extent of sinus thrombosis. 
Isolated lateral sinus thrombosis appeared to be relatively benign. Hormonal contraception 
(75% of the females) was the most common predisposing factor. An inherited thrombophilic 
state was diagnosed in 7 (21%) patients. These were younger (average age 24), with greater 
extent of thrombosis (71% vs 56%), and more often had venous infarction (43% vs 33%), 
parenchymal hemorrhage (29% vs 21%) and worse clinical outcome. Neither venous infarc-
tion itself (33%) nor parenchymal haemorrhage (21%) influenced clinical outcome. Overall 
prognosis was good for 91% of the patients (30/33), with complete or nearly complete re-
covery – mRS <2; only one patient had mRS 3. The single patient who died had generalized 
bronchogenic carcinoma. Clinical outcome was not influenced by the extent of recanalization 
(partial/complete recanalization 82%). Conclusion: Young people with undetected inherited 
thrombophilia represent the most at-risk group for cerebral venous thrombosis.
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narůstá [28]. Jasná závislost výsledku na 
rekanalizaci nebyla prokázána.

Prognóza CVT je ve srovnání s arteriál-
ním infarktem zřetelně lepší. Špatný vý-
sledek lze očekávat asi u 13 % nemoc-
ných (mRS > 3, mortalita akutní fáze 5 až 
6 %) [12,28–31]. Horší výsledky jsou tam, 
kde má CVT infekční příčinu, což je čas-
tější v rozvojových zemích, v nichž je sou-
časně i horší péče (mRS > 2: 51 %, mor-
talita 8 %) [18], nebo kde příčinou CVT je 
nádorové onemocnění. Individuální před-
pověď vývoje u konkrétního nemocného 
je extrémně nesnadná, svoji užitečnost ne-
prokázal ani skórovací systém [32]. Na roz-
díl od arteriálního infarktu je však možná 
velmi dobrá úprava i  původně těžkého 
a dlouho trvajícího deficitu. Negativní pre-
dikční hodnotu má velmi nízký a velmi vy-
soký věk (věk 65 let: mortalita 27 vs 7 %; 
mRS 0–1: 49 vs 82 %; závislost 22 vs 2 %) 
[19], kóma, infekční etiologie, postižení 
hlubokých a mozečkových žil a velký žilní 
infarkt. Prognóza CVT v těhotenství a šes-
tinedělí je lepší než u  jiných příčin, častá 
je spontánní regrese, vysoké procento re-
kanalizací a velmi malá pravděpodobnost 
rekurence – do 1 % [17,28]. Není proto 
nutné další těhotenství nedoporučo-
vat [33]. Rekurence CVT obecně je velmi 
vzácná, ale 3,7 % pacientů prodělá v dal-
ším období jinou, extracerebrální, trombo-
embolickou komplikaci [22,28].

Soubor a metodika
Soubor sestává z 33 po sobě následujících 
nemocných hospitalizovaných od srpna 
1999 do července 2009 ve FN v Hradci 
Králové s diagnózou CVT, která byla po-
tvrzena metodou MRA. U všech nemoc-
ných jsme zjišťovali rizikové faktory CVT 
a s výjimkou jediného nemocného, který 
zemřel třetí den po přijetí v důsledku ge-
neralizovaného nádorového onemocnění, 
jsme provedli laboratorní vyšetření na pří-
tomnost trombofilního stavu (Leidenská 
mutace faktoru V, G20210A mutace fak-
toru II, V617F mutace JAK2 kinázy, defi-
cit proteinů C a S, hladina antitrombinu, 
vyšetření na antifosfolipidový syndrom). 
U  některých jsme navíc doplnili onkolo-
gický skríning a pátrali po endokrinopa-
tii. S výjimkou dvou případů (zemřelý muž 
a mladá žena, závislá na návykových lát-
kách, která se k dalším kontrolám nedo-
stavila) ostatní nemocní prodělali kontrolní 
MRA za 3–4 měsíce ke zjištění stavu a doby 
rekanalizace a v případě trvající parciální či 

Úvod
Mozková flebotrombóza (cerebral venous 
thrombosis, CVT) je vzácné onemocnění 
s odhadovanou roční incidencí 2–4/1 mi-
lion a  prevalencí 5/1 milion obyvatel, 
které postihuje většinou mladé osoby 
[1,2]. Díky dostupnosti neinvazivních ra-
diologických metod je dříve vzácné one-
mocnění v  současnosti diagnostikováno 
mnohem častěji, někdy dokonce jako in-
cidentální zjištění [3].

Existuje mnoho příčin a predisponujících 
situací, které mohou k CVT vést. Kromě 
všech stavů spojených s rizikem žilní trom-
bózy obecně (chirurgická léčba; porodnic-
ko-gynekologická problematika – gravi-
dita, puerperium, hormonální kontracepce; 
trombofilní stavy vrozené či získané) jsou to 
i lokální příčiny infekční i neinfekční – úrazy 
hlavy, mozkové nádory, zánětlivá onemoc-
nění v oblasti hlavy [3], uváděny jsou i endo-
krinopatie (tyreotoxikóza, Cushingův syn-
drom) [4,5]. Vrozené trombofilní stavy se 
podílejí na vzniku CVT ve vyspělých zemích 
v 18 až 25 % případů. Nejčastěji se jedná 
o Leidenskou mutaci faktoru V, G20210A 
mutaci faktoru II a nově i V617F mutaci 
JAK2 kinázy, jejíž výskyt se u nemocných 
s CVT uvádí okolo 5 % (v běžné populaci 
asi u 1 %) [6–8]. Mutace C677T metylen- 
-tetrahydrofolát-reduktázy (MTHFR) bez 
zvýšené hladiny homocysteinu není z hle-
diska mozkové trombózy považována za ri-
zikovou. [9]. U většiny nemocných jsou pří-
činou trombózy získané trombofilní stavy. 
Souvislost hormonální antikoncepce (HAK) 
s CVT bývá zjišťována u 54 až 71 % nemoc-
ných [10–12] a  je příčinou častějšího po-
stižení žen (až 75 %) ve vyspělých zemích 
[1,12]. Předpokládaným mechanizmem je 
zvýšení rezistence na aktivovaný protein 
C a snížení hladiny proteinu S [13,14]. Asi 
20 % CVT u žen je diagnostikováno v ob-
dobí jejich gravidity nebo puerperia [12], 
5 % u žen užívajících hormonální substi-
tuci (HRT) v období klimaxu [15]. V rozvo-
jových zemích s vysokou porodností a nižší 
hygienickou úrovní jsou puerperium (až 31 
%) nebo infekt (až 18 %) nejčastější pří-
činou CVT [16–18]. U starších osob bývá 
podstatně častěji zjišťována souvislost s ná-
dorovým onemocněním [19]. U 12–20 % 
případů zůstává etiologie neobjasněna.

Klinický obraz je extrémně variabilní 
s akutním, subakutním i chronickým prů-
během. Jsou možné spontánní remise, 
ale i progresivní zhoršování, které může 
skončit smrtí. Různé kombinace součas-

ného postižení mozkových splavů, kor-
tikálních i hlubokých mozkových žil jsou 
důvodem toho, proč klinický obraz CVT 
postrádá „topografické vzorce“– tak cha-
rakteristické pro arteriální okluze.

Nejčastější (75 %) jsou jakékoliv de-
ficitární nebo iritační ložiskové příznaky 
– hemiparézy, fatické poruchy, hemia-
nopsie, mnestické poruchy a/nebo kon-
vulzivní projevy (až u 40 %), které mohou 
být i  tranzitorní. Jejich asociace s bolestí 
hlavy a zhoršenou úrovní vědomí by k po-
dezření na CVT měla vést. Druhou nej-
častější klinickou manifestací je izolovaný 
syndrom nitrolební hypertenze (HN), častý 
(45 %) zejména u  izolované trombózy 
laterálního splavu – LS (sinus transversus 
a sigmoideus), s malou pravděpodobností 
vývoje žilního infarktu [20] a epileptických 
projevů (3 %) [21]. S největším rizikem 
pozdní či špatné diagnózy jsou spojeny 
projevy subakutní difuzní encefalopa-
tie, bez jasného fokálního nálezu či syn-
dromu HN. Existuje však i zcela asympto-
matická alternativa. U starších osob jsou 
projevy izolované intrakraniální hyper-
tenze vzácné (8 vs 24 % u mladších), ale 
běžně můžeme pozorovat různé změny 
mentálního stavu a poruchy vigility (43 vs 
20 % u mladších) [19]. Průměrná doba 
od vzniku potíží k přijetí do nemocnice je 
4 dny a asi 14 % nemocných při přijetí má 
různě hlubokou poruchu vědomí [12].

Výsledkem kongesce v žilním systému je 
žilní infarkt, někdy hemoragický – u 34 až 
46 % nemocných [12,22]. Bývá prová-
zen ložiskovými příznaky a  vzniká čas-
těji při větším rozsahu trombózy, součas-
ném postižení hlubokého žilního systému 
a/nebo rychlém vývoji CVT, protože se 
nestačí otevřít kolaterály, které mozek do 
jisté míry chrání před kongescí v  žilním 
systému.

Definitivní diagnózu CVT potvrdí intra
kraniální žilní angiografie metodou mag-
netické rezonance (MRA), někdy je 
problémem spolehlivé odlišení hypoplas-
tického sinu [23]. Nejčastěji jsou postiženy 
SSS (sinus sagittalis superior) v 62–80 % 
a LS u 38–86 % případů. V 75 % trom-
bóza postihuje více splavů současně, nej-
častěji se jedná o  kombinaci postižení 
SSS a LS [12]. Izolované postižení SSS je 
v méně než 30 % a LS v 10–32 % případů 
[1,20]. K parciální či kompletní rekanalizaci 
dochází u většiny nemocných (až 85 %) 
v průběhu prvních měsíců [24–27] a pro-
cento rekanalizace v dalším období již ne-

Krajickova.indd   403 24.8.2010   12:03:29

proLékaře.cz | 6.2.2026



404

Mozková flebotrombóza – analýza série 33 nemocných

Cesk Slov Ne urol N 2010; 73/ 106(4): 402–408 Cesk Slov Ne urol N 2010; 73/ 106(4): 402–408

kompletní okluze opakované vyšetření za 
6  měsíců od stanovení diagnózy a  dále 
v půlročních intervalech po dobu dvou let. 
Klinicky byli dlouhodobě sledováni v cévní 
poradně neurologické kliniky ve stejných 
intervalech. Funkční stav jsme hodnotili za 
3–4 měsíce od stanovení diagnózy pomocí 
mRS (0 = kompletní úprava, 1–2 = dobrý 
výsledek, 3–5 = závislost, 6 = smrt).

Výsledky
Klinická data a radiologické nálezy
Klinická data a  radiologické nálezy ne-
mocných v akutní fázi jsou zaznamenány 
v tab. 1. Ženy tvoří 73 % souboru a jsou 
zřetelně mladší (33 vs 37 roků celkově). 
Nejčastějším úvodním příznakem CVT byly 
bolesti hlavy (36 %) jako součást širšího 
symptomového komplexu, izolovaný syn-
drom nitrolební hypertenze jsme zazna-
menali u 33 % nemocných. 18 % nemoc-

ných mělo různý stupeň poruchy vědomí, 
jedna nemocná byla při přijetí v kómatu, 
arteficiálně ventilovaná. U dvou asympto-
matických nemocných (6 %) bylo MR vy-
šetření indikováno z jiných příčin.

Časné epileptické projevy 
a reziduální epileptický syndrom
Epileptické projevy, převážně generalizo-
vané, jako prezentující příznak CVT jsme 
zaznamenali u  8 (24 %) nemocných, 
u 2 z nich (muž a žena), jednoho po dobu 
pouze 5 měsíců, došlo k vývoji sekundár-
ního epileptického syndromu. Tito nemocní 
měli prokázaný hemisferální hemoragický 
infarkt. „De novo“ epileptické projevy 
jsme v dalším průběhu nepozorovali.

Postižený splav
56 % nemocných mělo současně uzavřeno 
více splavů, nejčastěji postiženým splavem 

byl levý LS (70 %). Téměř u třetiny případů 
(9/27 %) jsme zjistili izolované postižení LS, 
nápadně častěji vlevo (7/78 %). Izolova-
nou trombózu LS měli oba z hlediska CVT 
asymptomatičtí nemocní a  27letá žena, 
závislá na návykových látkách, s hnisavou 
endoftalmitidou, pansinusitidou a mastoi-
ditidou vlevo (tab. 2). Třetina nemocných 
s trombózou pouze LS se prezentovala izo-
lovaným syndromem nitrolební hypertenze. 
U žádného nemocného s izolovanou trom-
bózou LS nedošlo k vývoji žilního infarktu 
ani mozkového krvácení a kromě ženy se 
zánětlivým procesem v oblasti hlavy, o je-
jímž dalším osudu nemáme zpráv, se všichni 
ostatní kompletně klinicky upravili.

Žilní infarkt, krvácení – masivnost 
CVT, akutní projevy, výsledek
U 11 nemocných (33 %) jsme prokázali 
jeden (5 nemocných) nebo více (6 nemoc-

Tab. 1. Klinické a radiologické projevy akutní fáze CVT.

	 Počet (%)

Celkový počet
průměrný věk 37 roků
(od 17 do 78)	 33 (100 %)
Ženy: průměrný věk 33 let
(od 18 do 78)	 24 (73 %)

Klinické projevy
izolovaný syndrom hypertenze nitrolební	 11 (33 %)
porucha vědomí	 6 (18 %)
cefalea	 12 (36 %)
končetinové parézy	 9 (27 %)
fokální epileptické projevy	 1 (3 %)
generalizovaný epileptický záchvat	 7 (21 %)
jiné ložiskové projevy	 9 (27 %)
žádné	 2 (6 %) (LS)

CT/MR žilní infarkt
jeden	 5 (15 %)
vícečetné	 6 (18 %)
krvácení	 7 (21 %)

Lokalizace trombotického uzávěru	
SSS	 15 (45 %)
LS vlevo	 23 (70 %)
LS vpravo	 13 (39 %)
SR	 8 (24 %)
hluboký žilní systém	 3 (9 %)
kortikální žíly	 2 (6 %)
jugulární žíly	 8 (24 %)
izolovaně LS	 9 (27 %) (7× vlevo)
postižení více splavů a žil	 19 (56 %)

CVT: mozková flebotrombóza (cerebral venous thrombosis),  
LS: laterální sinus, SSS: sinus sagittalis superior, SR: sinus rectus

Tab. 2. Rizikové faktory.

	 Počet (%)

Nezjištěn rizikový faktor	 4 (12 %)
> jeden rizikový faktor	 9 (27 %)
Vrozený trombofilní stav	 7 (21 %)

Hematologická onemocnění	
polycytemie/esenciální trombocytemie	 1 (3 %)
anémie	 1 (3 %)

Malignita
karcinom plic s generalizací	 1 (3 %)
karcinom prostaty	 1 (3 %)
lymfom žaludku	 1 (3 %)

Onemocnění mozku	
AVM	 1 (3 %)
aneuryzma	 1 (3 %)

Metabolická onemocnění	
diabetes mellitus	 1 (3 %)

Infekce	
v oblasti hlavy	 1 (3 %)

Mechanické faktory	
kraniotrauma	 1 (3 %)
neurochirurgická operace	 1 (3 %)

Léky	
kortikoidy	 1 (3 %)
*HAK	 18 (75 %)
*HRT	 2 (8 %)
Drogy, chronický abúzus etylu	 1 (3 %)
*Puerperium	 1 (4 %)

AVM: arteriovenózní malformace, HAK: hormonální antikon-
cepce, HRT: hormonální substituční léčba (hormonal replace-
ment therapy), *pouze ženy
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ných) žilních infarktů, z nichž větší část 
(7/11 = 64 %) byla prokrvácená. Vývoj žil-
ního infarktu souvisel s masivností CVT – 
v podskupině se současným postižením 
více splavů jsme zaznamenali žilní infarkty 
u 73 % nemocných (8/11) – 4krát jeden 
infarkt, 4krát vícečetné infarkty, zatímco 
v podskupině s postižením jednoho splavu 
(vždy SSS) mělo infarkt pouze 27 % ne-
mocných (3/11). Ještě těsnější vztah exis-
toval mezi masivností CVT a prokrváce-
ním parenchymu – 86 % (6/7) nemocných 
s  hemoragickým infarktem mělo trom-
bózu více splavů. Přítomnost žilního in-
farktu v akutní fázi CVT znamenala těžší 
klinický obraz (s jedinou výjimkou všichni 
nemocní měli významný ložiskový nález, 
tři různý stupeň poruchy vědomí). Naproti 
tomu konečný výsledek nebyl přítomností 
samotného žilního infarktu ani krvácení 
v akutní fázi negativně ovlivněn – výsledné 
mRS všech nemocných < 2 a mRS 0 do-
sáhlo 75 % nemocných s žilním infarktem 
a 57 % s krvácením vs 61 % v celém sou-
boru. Hemoragický infarkt měli oba ne-
mocní s pozdějším vývojem sekundárního 
epileptického syndromu.

Trombofilní stav – masivnost CVT, 
postižení parenchymu, výsledek 
(tab. 2, 3)
Vrozený trombofilní stav jsme prokázali 
u 7 (21 % ) nemocných, 3 mužů a 4 žen, 
všechny užívaly hormonální kontracepci. 
Jeden nemocný byl současným nositelem 
JAK2 mutace a heterozygotem Leidenské 
mutace. Do skupiny jsme zařadili i 33letou 
ženu s izolovanou mutací MTHFR (metyl
en-tetrahydrofolát-reduktáza) bez zvýšené 
hladiny homocysteinu, protože její další his-
torie s recidivujícími končetinovými flebo
trombózami včetně plicní embolizace pro 
trombofilní stav svědčila. Nemocní v této 
skupině byli zřetelně mladší (24 vs 37 let), 
měli masivnější CVT (u 5/7 postiženo více 
splavů = 71 vs 56 %), častější žilní infarkt 
(3/7 = 43 vs 33 %) a častější parenchy-
mové krvácení (2/7 = 29 vs 21 %). Horší 
byl i  klinický výsledek – mRS 0: 14  % 
(vs  61  %), mRS  1–2:  71 % (vs  30  %) 
a  v  celém souboru jediné mRS 3 bylo 
u  18letého muže, u  nějž dlouhotrvající 
městnání na očním pozadí způsobilo vý-
znamné snížení zrakové ostrosti a koncen-
trické zúžení perimetru. Podíl dosažených  
parciálních/kompletních rekanal i-
zací byl srovnatelný s  celým souborem 
(86 vs 82 %). Rekurenci CVT jsme během 

následného sledování nezaznamenali, dva 
nemocní však prodělali extracerebrální 
trombotické komplikace (kromě výše zmi-
ňované ženy ještě u 17letého muže byla 
o rok později diagnostikována trombóza 
v. lienalis a v. portae).

Maligní onemocnění – CVT (tab. 2)
Tři nemocní (9 %) s  nádorovým one-
mocněním představují zvláštní skupinu. 
Jejich průměrný věk byl zřetelně vyšší 
(73 vs 37 let), jedinou retrombózu v celém 
souboru, v  tomto případě identického 
splavu a  již asymptomatickou, jsme zjis-
tili u ženy s maligním lymfomem žaludku, 
a jediné úmrtí v celém souboru, třetí den 
po stanovení diagnózy CVT, bylo v  dů-
sledku generalizovaného plicního karci-
nomu. Manifestujícím příznakem CVT 
u obou těchto nemocných byl izolovaný 
syndrom nitrolební hypertenze, u třetího 
nemocného, s  karcinomem prostaty, se 
jednalo o incidentální zjištění. U žádného 
z nich jsme neidentifikovali vrozený trom-
bofilní stav.

Zjištěné rizikové faktory (tab. 2)
Některý z rizikových faktorů jsme identi-
fikovali u 88 % nemocných, 27 % bylo 
nositeli více rizikových faktorů. Nejčastěj-
ším rizikovým faktorem byla hormonální 
antikoncepce (75 % žen). Zánětlivá fle-
botrombóza – v souvislosti s infekcí v ob-
lasti hlavy, se v našem souboru vyskytla 
jedenkrát.

Léčba
Všichni nemocní byli v akutní fázi zajištěni 
nízkomolekulárním heparinem (LMWH) 
a následně warfarinizací, která v případě, 
že na kontrolní MRA po 3 až 4 měsících 
nebyly známky kompletní rekanalizace, 
byla prodloužena do další MRA kontroly 
za 6 měsíců od začátku onemocnění. Dvě 
nemocné (6 a 7 z tab. 3) byly pro hrozivě 
progredující stav v akutní fázi indikovány 
k  endovaskulární léčbě pomocí rt-PA, 
u 21leté ženy, v té době již v kómatu pro 
edém bazálních ganglií (obr. 1a) na arte-
ficiální ventilaci, byl v úvodu s úspěchem 
použit Merci katétr (obr. 1b, c). V obou 
případech vedl výkon k parciální rekanali-
zaci, která se v časovém odstupu změnila 
na kompletní, a navzdory klinickým a ra-
diologickým známkám závažného poško-
zení mozkového parenchymu v akutní fázi 
došlo k promptní a v dlouhodobém hori-
zontu kompletní úpravě klinického stavu.

Rekanalizace – výsledek – pohlaví 
(tab. 4)
MRA vyšetření prokázalo parciální nebo 
kompletní rekanalizaci u 27 (82 %) ne-
mocných. Přestože definitivní výsledek 
byl u  většiny nemocných zřejmý již při 
první kontrole za 3–4 měsíce, u dvou ne-
mocných (7 %) jsme zaznamenali vývoj 
z parciální rekanalizace na kompletní re-
kanalizaci ještě později (za 12 měsíců, 
za 24 měsíců), zatímco u ženy s malig-
ním lymfomem žaludku (4 %) se dosa-
žená parciální rekanalizace o 6 měsíců 
později (16 měsíců od počátku onemoc-
nění) změnila na kompletní obliteraci, 
bez klinické odezvy. Informace o dalším 
vývoji žilní okluze chybí u dvou nemoc-
ných (jeden zemřel v  akutní fázi, další 
nemocná se ke kontrolám nedostavila). 
61 % nemocných (20/33) jsme hodno-
tili mRS 0, 30 % (10/33) mRS 1–2 s tím, 
že kromě dvou nemocných se sekundár-
ním epileptickým syndromem (jeden pře-
chodný) se u ostatních sledovaných jed-
nalo o chronické bolesti hlavy a event. 
stavy zvýšené únavnosti, bez objektiv-
ních známek mozkového poškození. 
3  % (1/33) mRS 3, jedno úmrtí (3 %) 
mRS 6. Rekanalizace klinický výsledek 
neovlivnila, i  nemocní s  trvající oblite-
rací se upravili velmi dobře. Malý počet 
žen bez specifických „gender“ rizikových 
faktorů (HAK, HRT, puerperium) v našem 
souboru nedovolil zhodnocení jejich vlivu 
na výsledek CVT.

Diskuze
Nejcennějším zdrojem dat o CVT je sou-
časné době ISCVT (International Study on 
Cerebral Vein and Dural Sinus Thrombo-
sis), publikovaná v roce 2004, která ana-
lyzuje 624 nemocných z  89 center ve 
21 zemích shromážděných od roku 1998 
do roku 2001 [12]. Soubory CVT pochá-
zející z jednoho centra jsou malé. Třicet tři 
našich nemocných představuje pravděpo-
dobně největší soubor publikovaný dosud 
v České republice [13,34]. Jeho předností 
je, že se jedná o prospektivně sledovanou 
sérii po sobě následujících nemocných, 
u nichž jsme systematicky pátrali po trom-
bofilním stavu a dalších rizikových fakto-
rech CVT, v následném období metodou 
opakovaných MRA zjišťovali stav a dobu 
rekanalizace a nemocné dlouhodobě kli-
nicky sledovali.

Nejčastěji postiženým splavem v našem 
souboru byl levý LS, což zřejmě sou-

Krajickova.indd   405 24.8.2010   12:03:29

proLékaře.cz | 6.2.2026



406

Mozková flebotrombóza – analýza série 33 nemocných

Cesk Slov Ne urol N 2010; 73/ 106(4): 402–408 Cesk Slov Ne urol N 2010; 73/ 106(4): 402–408

vzniklo při velkém rozsahu CVT. Přestože 
v akutní fázi byly oba typy mozkové kom-
plikace spojeny s těžším klinickým proje-
vem, konečný výsledek nebyl jejich pří-
tomností negativně ovlivněn. Na rozdíl 
od studie z Mayo Clinic jsme zjistili čas-
tější žilní infarkt a  krvácení i  u  nemoc-
ných s  vrozeným trombofilním stavem, 
pravděpodobně v důsledku většího roz-
sahu trombózy v této skupině.

Intrakraniálním krvácením (ICH), které je 
obvykle provázeno závažnějším klinickým 
projevem na počátku [30] a někdy i hor-
ším konečným výsledkem [3,12,40–42], 
bývá postižena asi 1/3 nemocných s CVT. 
Většinou se jedná o malá parenchymová 
krvácení obklopená normální tkání nebo 
hypodenzní zónou různého rozsahu, sub-

a rizikem parenchymové komplikace. Za-
tímco studie z  roku 1999 [24] závislost 
neprokázala, o  10  let později publiko-
vaná práce z  Mayo Clinic [22] dospěla 
k  opačnému závěru. Z  56 nemocných 
s CVT mělo 34 % parenchymovou kom-
plikaci (edém/infarkt, krvácení). Její prav-
děpodobnost byla přímo úměrná rozsahu 
trombózy, kdežto věk, pohlaví a trombo-
filní stav riziko nezvýšily. Funkční výsle-
dek byl však dobrý i u těchto nemocných 
– průměrné mRS u nemocných s paren-
chymovou lézí na konci sledování bylo 
1,9. My jsme vztah mezi rozsahem trom-
bózy i  další závislosti analyzovali sepa-
rátně pro žilní infarkt a mozkové krvá-
cení a  prokázali jsme jasnou závislost 
– 73 % žilních infarktů a 86 % krvácení 

visí s  jeho morfologickou méněcenností 
– často bývá hypoplastický [35,36]. Mů-
žeme potvrdit relativní benignost izolo-
vané trombózy LS [20,21] – v některých 
případech byla zcela asymptomatická, 
nikdy nebyla komplikována žilním infark-
tem ani krvácením a  všichni sledovaní 
nemocní se klinicky kompletně upravili. 
V současné době dříve velmi častá sou-
vislost trombózy LS s lokálním zánětlivým 
postižením v oblasti nosu, tonzil a střed-
ního ucha [37–39] je vzácností [20,34], 
což potvrzuje i naše zkušenost. Odpovídá 
to všeobecnému poklesu výskytu zánět-
livých flebotrombóz v důsledku rozšíření 
antibiotické léčby.

V písemnictví jsme nalezli pouze dvě 
práce zabývající se vztahem rozsahu CVT 

Obr. 1a. Výrazný edém v oblasti bazálních ganglií a thalamů oboustranně při trombóze hlubokého žilního systému 
na obrazech sekvence FLAIR.

Obr. 1b. Žilní 3D PC MR angiografie prokazuje uzávěr hlubokého žilního systému a sinus rectus.

Obr. 1c. Kontrolní 2D TOF MR angiografie po mechanické trombektomii sinus rectus a lokální trombolýze mikroka-
tétrem zavedeným retrográdně do místa vyústění v. magna do sinus rectus.  
Hluboký žilní systém je průchodný. Následovala neurologická úprava stavu s postupným odezněním edému.

A B C

Tab. 3. Vztah vrozeného trombofilního stavu k závažnosti CVT a výsledku.

Poř. č.	 Trombof. stav (pohlaví/věk)	 Splav	 Infarkt	 Rekanalizace	 Výsledek 	
					     (mRS)

1	 Leiden hetero (M/18)	 ST bilat, SSS, SS Sin	 0	 parciální	 3
2	 Leiden hetero (M/32) + JAK2 mutace	 ST bilat, SSS	 jeden s krvácením	 kompletní	 1–2
3	 Leiden hetero (M/17)	 SSS	 0	 ne	 1–2
4	 *JAK2 mutace (F/21)	 ST dx, SS dx	 0	 parciální	 1–2
5	 *Leiden hetero (F/23)	 SS sin	 0	 parciální	 1–2
6	 *F II mutace (F/21)	 kompletní včetně	 vícečetné s krvácením	 kompletní	 0 
		  hlubokého žilního systému
7	 *MTHFR mutace (F/33)	 SSS, ST bilat, SR bilat	 jeden	 kompletní	 1–2

CVT: mozková flebotrombóza (cerebral venous thrombosis), mRS: modifikovaná Rankinova stupnice, M: muž, F: žena, F  II: faktor II, 
MTHFR: metylen-tetrahydrofolát-reduktáza, hetero: heterozygot, ST: sinus transversus, SSS: sinus sagittalis superior, SS: sinus sigmo
ideus, SR: sinus rectus, sin: vlevo, dx: vpravo, bilat: oboustranně, *uživatelka hormonální antikoncepce
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durální hematom či subarachnoidální kr-
vácení jsou vzácná. V našem souboru bylo 
ICH postiženo 21 % nemocných, ve všech 
případech se jednalo o krvácení do ložiska 
infarktu. Vyšší riziko trombózy pravého LS 
pro vývoj hemoragického infarktu [36] 
jsme nezjistili.

Vrozený trombofilní stav vedl v našem 
souboru k  masivnější CVT, v  mladším 
věku, s častějším důsledkem pro paren-
chym a horším konečným výsledkem.

Epileptické projevy v  akutní fázi po-
stihují až 40 % nemocných (v našem 
souboru 28 %), reziduálním epileptic-
kým syndromem trpí 10–30 % z  nich 
[12], v  našem souboru 24 %. Názory 
na profylaktické podávání antikonvul-
ziv v akutní fázi CVT jsou kontroverzní 
a  nejsou podpořeny důkazy. Pozoro-
vání, že větší pravděpodobnost sekun-
dárního epileptického syndromu je 
u  nemocných se supratentoriálním lo-
žiskem, jak tomu bylo i u našich nemoc-
ných, podporuje jejich podávání u  této 
podskupiny [21].

Definitivní důkaz nejlepší léčby CVT, 
který by vycházel z  výsledků randomi-

zovaných studií, v současné době chybí. 
V akutní fázi jsou všeobecně používána 
antikoagulancia – nyní spíše nízkomo-
lekulární hepariny (LMWH), kontraindi-
kací není ani přítomnost hemoragických 
žilních infarktů [2,15,43–45]. Následná 
léčba warfarinem se v případě, že se jedná 
o první manifestaci CVT, doporučuje na 
3 až 6 měsíců [30], v případě identifikace 
vrozeného trombofilního stavu doživotně. 
V dalším životě pro všechny nemocné platí 
nutnost zajištění rizikových situací LMWH 
a pro ženy doživotní zákaz HAK.

Endovaskulární léčba spočívající v trans-
venózním zavedení katétru do místa trom-
bózy s lokálním podáním trombolytika je 
indikována po neúspěšné léčbě hepari-
nem při zhoršování neurologického stavu 
a kontraindikací není ani v tomto případě 
přítomnost mozkového krvácení [46–49]. 
Vzhledem k  velkému objemu trombu 
je nutné vždy použít kombinace lokální 
trombolýzy pomocí tkáňového aktivátoru 
plazminogenu (rt-PA) s přímým naruše-
ním povrchu trombu mechanicky pomocí 
katétru, event. s  mechanickou extrakcí 
trombu pomocí balónku nebo Merci ka-

tétru. Dávka rt-PA a délka infuze (nejčas-
těji 0,5–1 mg/1 hod) je variabilní a závisí 
na stáří trombu, jeho rozsahu, rychlosti 
poklesu fibrinogenu a efektu mechanic-
kého rozrušení či odstranění trombu. Prů-
měrná doba infuze je 3–10 dní, zároveň je 
nutná celková heparinizace [48]. Výborný 
výsledek u našich takto léčených nemoc-
ných je důkazem, že snaha o maximální 
léčbu je na místě i v situacích, které se jeví 
být zoufalé [50]. V roce 2008 byla publiko-
vána série 20 nemocných léčených lokální 
trombolýzou v kombinaci s mechanickou 
trombektomií [51], z nichž 60 % bylo při 
zahájení léčby kómatozních a 70 % mělo 
rozsáhlý hemoragický infarkt. U  25 % 
(5/20) vedla léčba k dalšímu mozkovému 
krvácení. Navzdory tomu 60 % nemoc-
ných dosáhlo dobrého výsledku (mRS 2), 
28 % zemřelo.

K ovlivnění progredujícího hydrocefalu 
při expanzivně se chovajícím mozečko-
vém infarktu lze provést komorovou dre-
náž nebo u nemocných s narůstající intra-
kraniální hypertenzí a hrozící tentoriální 
herniací při rozsáhlém žilním infarktu ur-
gentní dekompresivní kraniektomii. Pub-
likované výsledky vyznívají optimisticky – 
z 13 publikovaných případů 11 dosáhlo 
dobrého výsledku – mRS ≤ 3 [52,53].

K rekanalizaci (82 %) u naprosté vět-
šiny našich nemocných došlo v  prvních 
3 až 4 měsících po stanovení diagnózy. 
Pozorovaný vývoj v průchodnosti žilního 
systému u 11 % našich nemocných mezi 
12.  a  24. měsícem je zajímavé zjištění, 
které však neovlivnilo klinický výsledek ani 
léčebnou strategii. Domníváme se proto, 
že delší MRA sledování než po dobu tr-
vání antikoagulační léčby, tj. maximálně 
6 měsíců, není v rutinní praxi nutné. Na-
prostá většina našich nemocných, bez 
ohledu na rekanalizaci, dosáhla velmi 
dobrého výsledku (91 % mRS < 2). Po-
zitivní vliv specifických „gender“ riziko-
vých faktorů (HAK, HRT, gravidita, puer-
perium) na výsledek [54] jsme pro malý 
počet žen v našem souboru, které je ne-
měly, nemohli ověřit.

Závěr
CVT je relativně benigní onemocnění, 
převážně mladých osob, které však může 
mít i špatný výsledek. Snaha o maximální 
léčbu je na místě i  v  situacích, které se 
jeví být zoufalé. Rizikovou skupinou jsou 
mladí lidé s nepoznaným vrozeným trom-
bofilním stavem.

Tab. 4. Výsledný stav.

	 Počet (%)

Průměrná délka sledování 39 M (3–123 M)	

Rekanalizace (dle poslední MRA)	
parciální	 12 (36 %)
kompletní	 15 (46 %)
bez rekanalizace	 4 (12 %)
neznámo	 2 (6 %)

Klinický výsledek – celkem	
mRS 0	 20 (61 %)
mRS 1–2	 10 (30 %)
mRS 3	 1 (3 %)
mRS 6	 1 (3 %)
neznámo	 1 (3 %)

Klinický výsledek – ženy	
HAK/HRT/puerperium	 21/24 (88 %)

mRS 0	 13/21 (62 %)•	
mRS 1–2	 8/21 (38 %)•	

ne HAK/HRT/puerperium	 3/24 (12 %)
mRS 0	 2/3 (67 %)•	
neznámo	 1/3 (33 %)•	

Rekanalizace parciální/kompletní a mRS < 2	 26 (96 %)

Bez rekanalizace a mRS < 2	 4 (100 %)

M: měsíc, mRS: modifikovaná Rankinova stupnice, HAK: hormonální antikoncepce, 
HRT: hormonální substituční léčba (hormonal replacement therapy)
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