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Cerebrální vazospazmy po 
subarachnoidálním krvácení –  možnosti 
dia gnostiky, monitorace a léčby

Cerebral Vasospasms Following Subarachnoid Bleeding – 
Diagnosis, Monitoring and Treatment Options

Souhrn
Výsledky léčby pacientů se subarachnoidálním krvácením z prasklého aneuryzmatu jsou 
i v dnešní době propracovaných operačních postupů, endovaskulárních technik a nových 
trendů v neurointenzivní péči nadále neuspokojivé. Ošetření zdroje krvácení představuje první 
krok, na který musí navazovat monitorování pacienta zohledňující přirozený průběh tohoto 
onemocnění. Cerebrální vazospazmy (CVS), jež patří mezi nejzávažnější komplikace po suba-
rachnoidálním krvácení, jsou přítomny u 40– 70 % pacientů. Participují na vzniku mozkové 
ischemie, která je nejčastější příčinou těžké morbidity nebo úmrtí (15– 20 %). Účinná pre-
vence těchto komplikací se opírá o detailní klinické sledování. U pacientů s poruchou vědomí 
je nutný invazivní monitoring mozkového metabolizmu a nitrolebního tlaku s cílem časné 
detekce hrozící ischemické příhody. Současné znalosti a technologické možnosti umožňují 
vést agresivnější léčbu zaměřenou na normalizaci perfuzních poměrů mozku.

Abstract
Despite availability of sophisticated surgical procedures, endovascular techniques and new 
trends in neuro-intensive care, treatment outcomes in patients with subarachnoid bleeding 
from a ruptured aneurysm are still very unsatisfactory. The first step in patient management, 
i.e. treating the source of bleeding, is followed by close patient monitoring, taking into ac-
count the natural course of the disease. Cerebral vasospasms are among the most severe 
complications, identified in 40–70% of patients after subarachnoid bleeding. In patients in 
whom the source of bleeding has been treated, cerebral vasospasms are responsible for the 
development of delayed cerebral ischemia, the most common cause of high morbidity rates 
or deaths (15–20%). Effective prevention of such complications is based on detailed clinical 
observation. Invasive monitoring of cerebral metabolism and intracranial pressure is to be 
applied in patients with impaired consciousness in order to detect a threatening cerebral 
ischemia as early as possible. Current knowledge and technology enable more aggressive 
treatment that concentrates on normalising perfusion in the brain. 

Podpořeno MZ ČR –  RVO (FNHK). Podpořeno programem PRVOUK P37/ 4.

Autoři deklarují, že v souvislosti s předmě-
tem studie nemají žádné komerční zájmy.
The authors declare they have no potential 
conflicts of interest concerning drugs, products, 
or services used in the study.
Redakční rada potvrzuje, že rukopis 
práce splnil ICMJE kritéria pro publikace 
zasílané do biomedicínských časopisů.
The Editorial Board declares that the manu-
script met the ICMJE “uniform requirements” 
for biomedical papers.

J. Adamkov1, J. Náhlovský1, 
J. Habalová1, A. Krajina2, 
S. Řehák1, M. Kanta1, T. Česák1

LF UK a FN Hradec Králové:
1 Neurochirurgická klinika
2 Radiologická klinika

��
MUDr. Jaroslav Adamkov
Neurochirurgická klinika
LF UK a FN Hradec Králové
Sokolská 5
50005 Hradec Králové
e-mail: 
jaroslav.adamkov@fnhk.cz

Přijato k recenzi: 4. 4. 2013
Přijato do tisku: 6. 2. 2014

Klíčová slova
cerebrální vazospazmy – subarach-
noidální krvácení – pozdní mozková 
ischemie

Key words
cerebral vasospasms – subarachnoid hae-
morrhage – delayed cerebral ischemia

csnn 2 2014.indb   158 18.3.2014   13:11:41

proLékaře.cz | 9.2.2026



CEREBRÁLNÍ VAZOSPAZMY PO SUBARACHNOIDÁLNÍM KRVÁCENÍ – MOŽNOSTI DIAGNOSTIKY, MONITORACE A LÉČBY

Cesk Slov Ne urol N 2014; 77/ 110(2): 158–167 159

Patogeneze cerebrálních 
vazospazmů (CVS) 
Oxid dusnatý (NO)
Důležitým faktorem v patogenezi CVS je 
nižší bio logická dostupnost NO po sub-
arachnoidálním krvácení (SAK). Deplece 
tohoto silného vazodilatans je způsobena 
několika faktory: 
1.  NO má silnou afinitu k hemoglobinu, 

který se po krvácení hromadí v sub-
arachnoidálním prostoru [1].

2.  K nízké hladině NO přispívá inhibice 
endoteliální a neuronální NO synte-
tázy [2]. Toto tvrzení podporují nálezy 
nižší aktivity těchto enzymů ve spastic-
kých cévách po SAK [3].

3.  Nižší koncentrací NO ztrácí vazokon-
striktor endotelin-1 (ET- 1) přirozeného 
antagonistu [4].

Endotelin 1 (ET- 1)
Endotelin 1 je extrémně silná vazokon-
strikční substance produkovaná cévním 
endotelem [5]. Jeho sérová a likvorová 
koncentrace stoupá v přítomnosti CVS 
a naopak je nízká při jejich absenci [6,7]. 
ET- 1 indukuje expresi nikotinamidadenin-
dinukleotidfosfát (NADPH) oxidázy, která 
potencuje oxidační stres v lidských endo-
teliálních buňkách [8]. 

Zánět
Vyšší sérové koncentrace leukocytů 
a neutrofilů poukazují na možnou roli zá-
nětu v patogenezi CVS a sekundárního 
mozkového poškození [9]. Spouštěčem 
zánětlivé reakce s leukocytární infiltrací 
cévní stěny je přítomnost krve v subarach-
noidálním prostoru [9]. Shlukování leuko-
cytů v endotelu potencují tzv. adhezivní 
molekuly (ICAM-1, VCAM-1, e- selektin). 
Koncentrace těchto molekul v mozkomíš-
ním moku (CSF) stoupá právě v období 
CVS [9]. Leukocyty participují na rozvoji 
cévního spazmu několika způsoby. Indu-
kují vznik volných kyslíkových radikálů, 
které poškozují endotel a způsobují influx 
Ca2+ do buněk [10]. Dále produkují mo-
lekuly se silným vazokonstrikčním účin-
kem (ET- 1) a snižují koncentraci NO [11].
Na spoluúčast zánětu v patogenezi uka-
zuje také vyšší koncentrace IL-6 v CSF pa-
cientů v období vazospazmů [12]. Pro-
duktem leukocytů- neutrofilů je rovněž 
matrixmetaloproteináza 9 (MMP- 9), jež 
způsobuje disrupci extracelulární mat-
rix a rozpad endotelinu- 1 na aktivní va-
zokonstrikční fragmenty [13]. Aktivace 

MMP- 9 je spojena s endoteliální apo-
ptózou a degradací kolagenu IV (hlavní 
složka lamina basalis mozkových cév) 
s následnou poruchou hematoence-
falické bariéry [13,14]. Nárůst počtu 
neutrofilů je doprovázen vyšší koncent-
rací MMP- 9 v séru a CSF [15]. Vyšší kon-
centrace MMP- 9 v CSF korelují s neuspo-
kojivým klinickým výsledkem tři měsíce po 
SAK, nikoliv však s CVS. Je tedy předpo-
klad, že se MMP- 9 spíše účastní řetězce 
dějů způsobujících sekundární mozkový 
inzult než samotných vazospazmů [15].

Neuropeptidy
Calcitonin Gene Related Peptide (CGRP) 
je molekula se silným vazodilatačním 
účinkem zprostředkovaným přes NO a cy-
klický adenozinmonofosfát (cAMP) [16]. 
Cerebrální vazospazmy jsou doprovázeny 
úbytkem CGRP v perivaskulárních nervo-
vých vláknech a naopak, koncentrace této 
molekuly stoupá v krvi uvnitř cév postiže-
ných spazmy [16,17]. Recentní studie po-
tvrzuje určitou roli neuropeptidu Y (NPY) 
v patogenezi CVS [18]. NPY je akumulo-
ván v nervových vláknech periadventicie 
mozkových arterií a účastní se regulace 
mozkového průtoku ovlivňováním veli-
kosti cévního lumina. Jeví se jako nadějný 
marker predikce CVS (senzitivita 82 %, 
specifita 72 %) [19].

Oxidativní stres
Přítomnost oxyhemoglobinu může inicio-
vat tvorbu volných kyslíkových radikálů, 
které prostřednictvím procesu lipidové 
peroxidace destruují cévní stěnu a způ-
sobují hromadění vazokonstrikčně pů-
sobících substancí [20]. Dalším faktorem 
potencujícím již přítomné CVS jsou me-
tabolity vznikající oxidací bilirubinu. Jejich 
koncentrace dosahuje maxima právě mezi 
4. až 11. dnem po SAK [21]. 

Klinická manifestace CVS
Cerebrální vazospazmy po subarachnoi-
dálním krvácení  rozdělujeme na angio-
grafické a symptomatické. Při angiogra-
fických spazmech arterií Willisova okruhu, 
jeho větvení nebo periferních arteriol na-
cházíme segmentální stenózy se sníže-
nou regionální perfuzí. CVS projevující se 
kromě angiografického nálezu také kli-
nickou manifestací označujeme jako sym-
ptomatické. Podle lokalizace rozlišujeme:
1.  tzv. proximální vazospazmy –  postižení 

cév Willisova okruhu a jeho větvení 

(např. arteria cerebri media, arteria ce-
rebri anterior apod.);

2.  stenotizaci subkortikálních nebo kor-
tikálních arteriol označujeme jako tzv. 
periferní cerebrální vazospazmy.

Podle rozsahu mohou být vazospazmy 
fokální nebo difuzní. Mezi nezávislé fak-
tory předpovídající vznik CVS patří množ-
ství krve v subarachnoidálním prostoru, 
časný nárůst rychlosti toku krve v arteria 
cerebri media (ACM) při vyšetření tran-
skraniálním ultrazvukem (TCD), Glasgow 
Coma Scale (GCS) 14 a méně v době při-
jetí, SAK z aneuryzmatu (AN) na arteria 
cerebri anterior (ACA) nebo arteria carotis 
interna (ICA) [22].

Patofyziologie pozdní mozkové 
ischemie
Pozdní mozková ischemie (Delayed Ce-
rebral Ischemia, DCI) je klinický syn-
drom projevující se kognitivními změnami 
a/ nebo fokální neurologickou sympto-
matologií. Je patrný u 30 % pacientů po 
SAK [22]. Současné poznatky poukazují 
na multifaktoriální etiologii DCI, ve které 
kromě CVS hrají důležitou roli další lo-
kální a systémové procesy. Časné pora-
nění mozku zahrnuje změny odehráva-
jící se po iniciálním SAK (do 72 hod), jež 
ovlivňují vznik a modifikují průběh nastu-
pující ischemie. Patří sem počáteční nitro-
lební hypertenze, mozkový edém a poru-
cha cévní autoregulace. Poslední výzkumy 
popisují také přítomnost tzv. kortikálního 
útlumu (cortical spreading depression), 
který představuje depolarizační vlnu ší-
řící se mozkovou kůrou jako odpověď na 
mechanické či elektrické podráždění. Tato 
vlna může být doprovázena hyper- nebo 
hypoperfuzí. Nakupení takových vln může 
vyústit do mikrovaskulární dysfunkce 
a parenchymové ischemie [23]. Další dů-
ležitý děj odehrávající se na periferii moz-
kového řečiště jsou mikrotrombózy. Séro-
logické studie prováděné v časném stadiu 
po SAK poukazují na aktivaci koagulační 
a inhibici fibrinolytické kaskády [24]. Tuto 
hypotézu potvrzují TCD nálezy mikroem-
bolů u 70 % pacientů po SAK [25].

Klinický obraz
V případě, že jsou CVS detekovány do 
tří dnů po SAK, lze předpokládat více-
dobé krvácení s dřívější epizodou extrava-
zace krve [26]. Kulminace nastává mezi 7. 
a 10. dnem po krvácení s pozvolným ústu-
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pem v dalších dvou týdnech. Většina CVS 
po SAK se projevuje pouze nálezy při an-
giografickém vyšetření nebo zrychlenými 
toky při vyšetření TCD. V tomto období 
jsou detekovány rychlosti častokrát pře-
kračující fyziologické hodnoty 2-  až 4ná-
sobně. Při těžkých CVS jsou registrovány 
rychlosti toků nad 200 cm/ s. Pro klinickou 
manifestaci CVS je důležitý nepoměr mezi 
poptávkou a nabídkou regionálního moz-
kového průtoku (rCBF). Nezanedbatelnou 
roli hrají individuální rozdíly ve vulnerabi-
litě mozkové tkáně na hypoxii a sníženou 
regionální perfuzi. Asi u poloviny pacientů 
se symptomatickými CVS lze prokázat 
mozkovou ischemii pomocí CT či MR [27]. 
Symptomatické CVS se nejčastěji projeví 
jako neočekávané změny kvality/ kvantity 
vědomí nebo nově přítomný neurologický 
deficit v kombinaci s pozitivním nálezem 
stenózy na DSA (popř. zrychlenými toky 
při vyšetření TCD). Vždy musí být vylou-
čena jiná příčina změny klinického stavu 
(nová ataka SAK, hydrocefalus apod.). 
Na přítomnost CVS mohou upozornit též 
„nevysvětlitelné“ elevace středního arte-
riálního tlaku (MAP) jako autonomní od-
pověď na porušenou cévní autoregulaci. 
V roce 2010 byla multidisciplinární skupi-
nou odborníků navržena definice klinické 
deteriorace na podkladě pozdní moz-
kové ischemie a mozkového infarktu po 
SAK (tab. 1). Sjednocení v terminologii 
má za cíl usnadnit společnou komunikaci 
expertů věnujících se dané problematice 
a standardizovat výstupy klinických studií 
pro potřeby metaanalýz [27].

Dia gnostika a monitorování
Dia gnostika a monitorování CVS jsou u pa-
cienta při vědomí založeny na klinickém 
sledování. Transkraniální dopplerovský ul-
trazvuk (TCD) nebo duplexní sonografie 
(TCCS) jsou v dia gnostice a monitoringu 
nejrozšířenější. Senzitivita a specifita vyšet-
ření se mění v závislosti od měřené cévy 
(nejčastěji uváděné hodnoty 84, resp. 
89 %) [28]. Přes temporální kost (tzv. tem-
porální okno) lze detekovat rychlost krev-
ního průtoku v cévách Willisova okruhu 
(např. ACM, bifurkace ACI/ ACM, ACA). 
Výhoda TCD je jeho neinvazivita a mož-
nost vyšetření u lůžka pacienta. Nevýhoda 
je závislost dosažených výsledků na zku-
šenosti lékaře provádějícího ultrazvukové 
vyšetření. V 5– 10 % případů nelze vyšet-
ření provést pro nepříznivé anatomické 
poměry (mohutná temporální kost). Stu-

peň CVS můžeme stanovit na základě po-
měru rychlostí v místě stenózy a před ní 
nebo za ní (PSV poměr, Peak Systolic Ve-
locity, tab. 2). Rychlost toku překračující 
120 cm/ s je přítomna u lehkých až středně 
těžkých vazospazmů, těžké stupně CVS 
se projeví rychlostí nad 200 cm/ s. Pacienti 
s těžkými CVS mohou být asymptoma-
tičtí, proto může být predikce symptoma-
tických CVS na základě TCD nespolehlivá 
(falešná pozitivita) [29]. Někteří autoři za-
stávají názor, že pouze hodnoty rychlosti 
toků pod 120 cm/ s a nad 200 cm/ s nega-
tivně (94 %) nebo pozitivně (87 %) před-
povídají klinickou manifestaci. Rychlosti 
v rozmezí 120 až 200 cm/ s mají podle nich 
nízkou prediktivní hodnotu [30]. Studie, 
jež retrospektivně srovnává rychlosti prou-
dění krve v cévách Willisova okruhu a re-
gionální průtok pomocí perfuzního CT 
vyšetření ve skupině pacientů po SAK, zpo-
chybnila předpoklad, že vyšší rychlosti toků 
musí nutně vést k redukci rCBF. Vyšší rych-
losti toků na proximálních cévách byly do-
provázeny v této studii vyšším rCBF. Podle 
autorů se jedná pravděpodobně o kom-
penzační mechanizmus při porušené peri-
ferní vazoreaktivitě. V případě přítomnosti 
vazospazmů na periferii a proximálně ne-
byla pozorována žádná kompenzační ak-
celerace regionálního průtoku [31]. Další 
skutečnost upozorňující na limity TCD je 
měření rychlostí toků v mozkových cé-
vách v průběhu hypervolemicko-hyper-

tenzní léčby (tzv. 3H terapie). V těchto 
situacích je užitečné stanovení Lindegaar-
dova indexu, což je poměr rychlostí prou-
dění krve ve stenotizované cévě a v krčním 
úseku ACI. Hodnoty indexu nad 3 potvr-
zují přítomnost CVS [32]. I když senzitivita 
a specifita vyšetření závisí na vyšetřované 
cévě, podle Americké neurologické aka-
demie je detekce těžkých CVS za pomocí 
TCD spolehlivá [33]. Data získaná pomocí 
TCD je nutno interpretovat v kontextu dal-
ších monitorovacích modalit. Terapie CVS 
založená pouze na sledování jednoho pa-
rametru (rychlost krevního toku) je postup, 
který nelze doporučit [31]. 

Digitální subtrakční angiografie 
(DSA)
DSA je považována za „zlatý standard“ 
v dia gnostice CVS. Hodnocení CVS při 

Tab. 1. Návrh definice pozdní mozkové ischemie (Delayed Cerebral Ische-
mia, DCI) a mozkového infarktu po subarachnoideálním krvácení pro hod-
nocení klinických studií [48].

Klinická deteriorace na podkladě pozdní mozkové ischemie

Přítomnost fokálního deficitu (hemiparéza, fatická porucha, apraxie, neglect), nebo sní-
žení Glasgow Coma Scale o 2 body:
•  trvá nejméně 1 hod,
•  nevyskytuje se časně po okluzi AN,
•  není způsobeno jinými příčinami (potvrzeno klinickým vyšetřením, CT, MR, laborator-

ními testy).

Mozkový infarkt

Přítomnost mozkového infarktu:
•  na CT nebo MR do 6 týdnů po SAK,
•  na posledním CT nebo MR před úmrtím do 6 týdnů po SAK,
•  potvrzen pitvou.
Nesmí být přítomen na CT nebo MR 24–48 hod po endovaskulárním nebo chirurgic-
kém ošetření AN.
Hypodenzity na CT v blízkosti intraparenchymového hematomu nebo jako následek 
zavedení ventrikulárního katétru nesmí být uváděny jako mozkové infarkty související 
s pozdní mozkovou ischemií.

Tab. 2. Hodnocení stupně intra-
kranálních stenóz. PSV (Peak Sy-
stolic Velocity) poměr [8].

Stupeň stenózy PSV poměr

lehká stenóza 
(< 40 %)

(1,3–) 1,5–1,99

středně těžká ste-
nóza (40–60 %)

2,0–2,99

těžká stenóza 
(> 60 %)

> 3,0

csnn 2 2014.indb   160 18.3.2014   13:11:42

proLékaře.cz | 9.2.2026



CEREBRÁLNÍ VAZOSPAZMY PO SUBARACHNOIDÁLNÍM KRVÁCENÍ – MOŽNOSTI DIAGNOSTIKY, MONITORACE A LÉČBY

Cesk Slov Ne urol N 2014; 77/ 110(2): 158–167 161

DSA je založeno na identifikaci zúže-
ného arteriálního lumen a jeho srovnání 
se vstupním vyšetřením bezprostředně 
po SAK (období bez CVS). Limitující fak-
torem pro DSA zůstává hlavně detekce 
vazospazmů na periferních, hůře zobra-
zitelných cévách [34]. Ve srovnání s TCD 
má DSA vyšší specifitu pro predikci DCI 
na podkladě CVS (0,63 vs 0,53) [35]. 
Monitoring cerebrálních vazospazmů 
u pacientů s poruchou vědomí zazname-
nala v poslední dekádě velký rozvoj. Jedná 
se o invazivní sledování vlastností mozkové 
tkáně v období alterovaných perfuzních 
poměrů na podkladě CVS. Sledují se pa-
rametry potenciálně související se zúženým 
cévním luminem (intrakraniální tlak, rCBF, 
parciální tlak O

2
, energetické metabolity).

ICP, CPP
K nejrozšířenějším parametrům patří mě-
ření intrakraniálního tlaku (ICP) a mozko-
vého perfuzního tlaku (CPP). Teorie, že is-
chemická léze vede nutně k nárůstu ICP 
a k poklesu CPP, byla zpochybněna řadou 
autorů [36,37]. Klinické studie se simul-
tánním měřením ICP, parciálního tlaku 
O2 v mozku (PbtiO

2
) a jugulární oxyme-

trie prokázaly, že mozková ischemie se 
může rozvinout i při fyziologických hod-
notách ICP a CPP. Snaha o normalizaci 
těchto parametrů tedy nemusí nutně 
vést ke snížení rizika vzniku mozkové is-
chemie [36,37]. Specifita ICP monitoro-
vání pro detekci těžké mozkové hypoxie 
(ICP > 20, PbtiO

2
 < 10 mmHg) je 90,1 %. 

Senzitivita vyšetření dosahuje pouhých 
19,7 % [38].

PbtiO2

Invazivní měření parciálního tlaku mozko-
vého kyslíku (PbtiO

2
) je další způsob sle-

dování možného ischemického postižení 
při probíhajících CVS. Práce Vätha et al 

popisuje silnou korelaci hladin PbtiO
2
 a ri-

zika vzniku ischemického inzultu [39]. 
Zajímavá je souvislost mezi nižší koncen-
trací hemoglobinu (< 9 mg/ dl) a vyšším 
rizikem vzniku mozkové ischemie a dys-
funkce energetického metabolizmu u pa-
cientů po SAK v období CVS [40]. Ďuriš 
et al prokázali, že při zvyšování inha-
lované frakce kyslíku (FiO2) je nárůst 
PbtiO

2
 menší ve skupině pacientů s CVS 

než ve skupině pacientů bez CVS. Ur-
čité terapeutické kroky (zvyšování FiO

2
) 

tak mohou být neúčinné právě v nejvíce 
ohrožené skupině pacientů [41]. Smrčka 
et al konstatují, že monitoring PbtiO

2
 je 

spolehlivý ukazatel hrozící ischemie u pa-
cientů se SAK (Hunt- Hess 3, 4, 5 st.) při 
respektování vlastností místa inzerce [42]. 

Optická spektrometrie (Near 
InfraRed Spectroscopy, NIRS)
Představuje neinvazivní metodu měření 
saturace hemoglobinu kyslíkem v moz-
kovém parenchymu (rSO2) frontálních 
oblastí. Ohmae et al potvrdili spolehli-
vost této metody při detekci sníženého 
CBF [43]. Habalová et al uvádějí, že i když 
dochází při řízené hypertenzi k význam-
nému vzestupu rSO2 (o 27 %), tyto hod-
noty nelze využít k predikci výsledného 
stavu po léčbě CVS [44]. Nevýhoda me-
tody je, že získaná hodnota představuje 
saturaci kyslíku nejenom mozkového pa-
renchymu (venózní i arteriální složky), ale 
také kůže a podkoží v místě pod sondou.

Regionální krevní průtok (rCBF)
Invazivní měření rCBF je další možnost 
monitorování mozkové tkáně ohrožené 
ischemií. Vajkoczy et al ověřili spolehlivost 
měření rCBF při predikci vazospazmů, při-
čemž postupnou redukci rCBF zazname-
nali již 2– 3 dny před konvenčním způso-
bem detekce vazospazmů (TCD). Index 

vaskulární rezistence (CPP/ rCBF) koreloval 
se začátkem a koncem periody CVS [45]. 
Studie od Jaegera, čítající menší počet pa-
cientů, prokázala silnou korelaci (90 %) 
mezi rCBF a PbtiO

2
 [46].

Mozková mikrodialýza
Monitoring metabolitů mozkového in-
tersticia za použití mikrodialýzy se pro-
sadil do klinické praxe v 90. letech 
20. století. Nejdůležitějším poznatkem 
jedné z prvních prací byla korelace mezi 
poměrem laktát/ pyruvát a hladinou glu-
tamátu s hrozícím ischemickým inzul-
tem na podkladě CVS [47]. Autoři upo-
zornili na fakt, že hladiny energetických 
metabolitů a excitatorních aminokyselin 
mohou odrážet různou etiologii energe-
tické dysfunkce mozku (hypoxie, různé 
stupně ischemie) [47]. Nilsson et al po-
tvrdili souvislost zvýšených hladin glyce-
rolu v mikrodialyzátu a těžkého ischemic-
kého postižení mozku [48]. Unterberg et 
al sledovali metabolické změny u 60 pa-
cientů po SAK z prasklého aneuryzmatu. 
U 30 % z nich se rozvinula DCI. S časo-
vým předstihem byla touto metodou de-
tekována hrozící ischemie v 55 % pří-
padů. Autoři uvádějí, že mikrodialýza má 
vyšší specificitu pro detekci DCI než DSA 
a TCD (0,89 vs 0,63 vs 0,53) a nejvyšší po-
zitivní prediktivní hodnotu pro rozvoj DCI 
u pacientů po SAK [35]. S tímto závěrem 
se ztotožňují i další studie [49,50]. Moz-
ková mikrodialýza představuje v součas-
nosti metodu s nejvyšší specificitou de-
tekce hrozícího DCI na podkladě CVS 
po SAK. Tento „metabolický alarm“ vět-
šinou předchází klinické manifestaci 
o 8– 12 hod [47]. V tuzemské literatuře 
nalézáme první zmínky o využití mozkové 
mikrodialýzy u pacientů po SAK z neuro-
chirurgie v Ústí nad Labem [51]. Všechny 
zmíněné metody měření tkáňové kondice 

Tab. 3. Přehled výhod a nevýhod nejčastěji užívaných modalit v léčbě CVS.

Terapie Výhody Nevýhody

3H terapie  relativně nenáročná
opakované krvácení z aneuryzmatu, plicní edém, diluční hyponatremie, 
koagulopatie

mechanická dilatace 
(balónek)

opakovatelnost
vysoké % fatálních procedurálních komplikací, častá recidiva CVS s nut-
ností opakované intervence

farmakologická dilatace 
(milrinon, Ca blokátory, 
papaverin)

milrinon: pozitivní inotropní úči-
nek na myokard, menší vliv na 
systémový TK

Ca blokátory: poklesy systémového TK papaverin: precipitace na mikro-
krystaly, embolizace do periferie, poklesy systémového TK
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mozku (rCBF, PbtiO
2
, mozková mikrodia-

lýza) nabízí kromě nových možností moni-
torování prostor pro lepší pochopení me-
tabolizmu a perfuzních poměrů v mozku 
za patologických podmínek. Jsou to me-
tody lokální, jež monitorují malý okrsek 
mozkové tkáně. Informace, které nabízejí, 
je potřeba zohlednit ve světle dalších do-
stupných dat (TCD, ICP, DSA) a případná 
změna léčebné strategie musí být výsled-
kem komplexního posouzení dané situace. 

Léčba
Cílem léčby pacientů s CVS je navo-
dit podmínky, které minimalizují riziko 
vzniku sekundárního mozkového poško-
zení. Snahou je zlepšit mozkovou perfuzi 
a snížit vulnerabilitu mozkové tkáně k is-
chemickému inzultu. Přehled výhod a ne-
výhod nejčastěji užívaných modalit v léčbě 
CVS nabízí tab. 3.

Prevence CVS
Odstranění krve ze 
subarachnoidálních prostor
Na preventivní účinek redukce krevního 
depa v subarachnoidálním (SA) prostoru 
není jednotný názor. Podle ně kte rých au-
torů se snižuje incidence vazospazmů deri-
vací CSF (lumbální drenáž) [52] nebo insti-
lací rekombinantního tkáňového aktivátoru 
plazminogenu (rtPA) do SA prostor [53]. 
Hypoteticky by po endovaskulárním ošet-
ření krvácejícího aneuryzmatu (nemožnost 
odstranění krve ze SA prostoru) mělo být 
vyšší riziko CVS. Studie srovnávající frek-
venci angiografických a symptomatických 
CVS po ošetření zdroje krvácení chirurgicky 
nebo endovaskulárně [54] tyto rozdíly ne-
potvrdila. Jiní autoři paradoxně uvádějí 
nižší incidenci CVS po endovaskulárním 
ošetření [55]. V současnosti nelze tedy jed-
noznačně najít souvislost mezi způsobem 
ošetření a vznikem CVS.

Blokáda svalové kontrakce v cévní 
stěně
Blokátory kalciových kanálů
Nimodipin patří v současnosti mezi akcep-
tované medikace v prevenci a léčbě CVS. 
Jeho podávání po dobu 21 dnů po iniciál-
ním SAK zlepšuje klinické výsledky [56]. 
Předpokládá se jeho neuroprotektivní úči-
nek na úrovni mikrocirkulace (nepotvr-
dila se nižší incidence CVS po podávání 
nimodipinu) [56]. V roce 2002 Kasuya et 
al jako první publikovali výsledky preven-
tivního použití nikardipinových pelet po 

chirurgickém ošetření aneuryzmatu. Pele-
tami obložili cévní kmeny nebo je uložili 
do bazálních cisteren [57]. Účinek preven-
tivního, lokálního podávání nikardipinu 
byl pak prokázán také dalšími autory [58]. 
V České republice není tato forma kal-
ciových blokátorů k dispozici. Van der 
Bergh uvádí snížení rizika vzniku DCI 
o 34 % při současném podávání magne-
zia [59]. I když další studie tento závěr ne-
potvrdily [61], je udržování vyšších hladin 
magnezia u pacientů po SAK akcepto-
váno na mnoha pracovištích [60]. 

Inhibice zánětlivé odpovědi
Předpokládá se vliv statinů na sníženou 
produkci zánětlivých substancí a podpora 
produkce oxidu dusnatého (NO). Tseng et 
al ve své randomizované, kontrolované 
studii uvádějí nižší frekvenci CVS a DCI 
po podávání statinů [61]. Naproti tomu 
Kramer et al efekt statinů na CVS neshle-
dali [62]. Validní závěry zatím nelze na zá-
kladě dostupných dat stanovit.

Dilatace stenózy
Endovaskulární léčba by měla být rezervo-
vána pro případy rezistentní ke konzerva-
tivní léčbě. Podle dostupných dat je pro asi 
40 % pacientů se symptomatickými CVS 
konzervativní léčba nedostatečná [63]. 
Zlepšení mozkové perfuze lze dosáhnout 
mechanicky nebo farmakologicky.

Mechanická dilatace
Podle původních představ dilatace translu-
minální balónkovou angioplastikou (TBA) 
způsobí disrupcí a dysfunkcí buněk hladké 
svaloviny cévní stěny a jejich bazálních 
membrán [64]. MacDonald et al uvádějí, 
že mozkové cévy po TBA ztrácejí autore-
gulaci a stávají se méně citlivé na vazo-
konstrikční a vazodilatační stimuly [65]. 
TBA je použitelná pouze v případě pro-
ximálních CVS (supraklinoidní úsek ACI, 
ACM1, ACA1, intrakraniální segment VA, 
AB a P1). Nelze ji doporučit pro vysoké ri-
ziko hemoragické reperfuzní příhody při 
dokonané ischemii většího rozsahu [66]. 
Účinnost TBA v léčbě CVS zkoumala pro-
spektivní studie BPAV (Balloon Prophy-
laxis of Aneurysmal Vasospasm study). 
Soubor čítal 29 pacientů, u kterých bylo 
ošetřeno 109 spastických cév. Angiogra-
fické zlepšení bylo dosaženo v 97 %, kli-
nické zlepšení ve 38 %. Kontroly TCD 
prokázaly v 80 % případů nižší rychlosti 
toků, ve 13 % byly toky paradoxně rych-

lejší [67]. K těmto poměrně optimistickým 
výsledkům se nekloní práce Jestaedta et al 
z roku 2008. Autoři hodnotili skupinu pa-
cientů s CVS, kteří podstoupili TBA. Pro-
cedurální komplikace zaznamenali u více 
než poloviny případů [68]. Častý výskyt 
závažných komplikací je hlavní limitací šir-
šího použití TBA v léčbě CVS.

Farmakologická dilatace
V případě periferně lokalizovaných (distál-
ních) CVS nebo vazospazmů refrakterních 
ke konzervativní léčbě je alternativou in-
traarteriální podávání vazodilatancií. His-
toricky první látkou, která byla použita 
za tímto účelem v klinické praxi, byl pa-
paverin. Toto silné vazodilatans s krát-
kým bio logickým poločasem má ale zá-
važné nedostatky –  vyvolává systémovou 
hypotenzi, v roztoku s heparinem preci-
pituje a je příčinou mikroembolizací [69]. 
Dalším závažným průvodním jevem je 
nárůst nitrolebního tlaku [70]. Papave-
rin se v současnosti již nepoužívá. Sku-
tečnost, že Ca ionty hrají důležitou roli 
v patogenezi CVS, vedla k léčebnému vy-
užití blokátorů kalciových kanálů. Před-
pokládá se, že kromě vazodilatačního 
efektu mají také neuroprotektivní úči-
nek [71]. Biondi et al zaznamenali po in-
traarteriálním podání nimodipinu klinické 
zlepšení v 76 % a angiograficky potvrze-
nou vazodilataci ve 43 %. Systémová hy-
potenze byla krátkodobá a neklesla o víc 
než 40 mmHg [72]. Vliv bolusu vysokých 
dávek verapamilu (rozpětí 15– 55 mg) na 
CVS, systémovou a lokální hemodyna-
miku mozku byl předmětem další studie. 
I když po podání verapamilu byla pozo-
rována regrese CVS (DSA), důležitým zjiš-
těním byl signifikantní pokles MAP s nut-
ností podpory oběhu vazopresory [73]. 
První práce hodnotící intraarteriální podá-
vání inhibitoru fosfodiesterázy milrinonu 
u pacientů s těžkými CVS uvádí regresi va-
zospazmů při vyšetření DSA se současným 
dobrým klinickým výsledkem (obr. 1– 3). 
Výhodou milrinonu, jenž se používá v te-
rapii kardiálního selhání, je jeho inotropní 
účinek na myokard a výrazně nižší vý-
skyt systémové hypotenze po intraarte-
riálním podání ve srovnání s kalciovými 
blokátory [74].

Zlepšení mozkové perfuze
V průběhu CVS se přesouvá cerebrovas-
kulární rezistence z periferních arteriol 
na cévy Willisova okruhu a jeho větvení. 
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tlak) jediný způsob, jak zachovat potřeb-
nou mozkovou perfuzi. Zjevná škodlivost 
hypovolemie, hypotenze a hemokoncen-
trace u pacientů s CVS měla vliv na po-
měrně rozšířené využití hypertenzní, hy-
pervolemické léčby v klinické praxi. Práce 
srovnávající dopad profylaktické hyper-
volemie s postupy upřednostňujícími 
normovolemii neprokázaly rozdíly v re-
gionálním a globálním mozkovém prů-

Narušení cévní au-
toregulace způ-
sobí závislost krev-
ního průtoku na 
arteriálním tlaku 
a viskozitě (hema-
tokrit). V této si-
tuaci je udržování 
t lakového gra-
dientu (arteriální 

Obr. 1. Šestapadesátiletá nemocná, klinicky: Hunt-Hess II, 
stupeň krvácení: Fischer I.

Digitální subtrakční angiografií verifikovány tři aneuryzmata ter-
minálního úseku vnitřní karotidy vpravo. Ošetření aneuryzmat 
endovaskulárně (coil). 

Obr. 2. Dvanáctý den po subarachnoideálním krvácení. 
Náhle vzniklá levostranná hemiplegie.

Digitální subtrakční angiografie potvrzuje cerebrální va-
zospazmy na střední mozkové arterii vpravo (úsek M1, M2, M3). 

Obr. 3. Digitální subtrakční angiografie po infuzi 9 mg 
mil rinonu selektivně do střední mozkové arterie vpravo.

Patrná regrese cerebrálních vazospazmů na M1,M2 a M3 úseku 
s kompletní úpravou levostranné hemiplegie.

1

3

2
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odpověď po SAK [91]. Yanamoto et al 
retrospektivně hodnotili soubor 23 pa-
cientů s CVS po intravenózní aplikaci 
FUT- 175 s nálezem nižší incidence moz-
kové ischemie ve srovnání s kontrolní sku-
pinou (13 vs 55 %) [91]. Účast celulární 
složky na zánětlivé odpovědi vedla k tes-
tování potenciálního vlivu kortikoidů na 
klinický průběh a výsledný stav po CVS. 
Retrospektivní studie hodnotící vliv vyso-
kých dávek metylprednizolonu na sou-
boru 21 pacientů prokázala nesignifi-
kantní pokles symptomatických CVS 
a signifikantní nárůst výborných výsledků 
po léčbě (71 vs 29 %) [92].

Antioxidanty
Tirilazad je 21- aminosteroid, který inhi-
buje lipidovou peroxidaci a snižuje kon-
centraci volných O

2
 radikálů. Metaana-

lýza hodnotící vliv této látky na souboru 
3 821 pacientů s CVS prokázala snížení 
počtu symptomatických CVS, ovšem bez 
ovlivnění morbidity a mortality [93]. 

Hypotermie
Hypotermie u potkanů potlačuje cytoto-
xický edém a tlumí metabolický stres po 
SAK [94]. Wang et al uvádějí přímou sou-
vislost mezi hypotermií a méně častým 
výskytem CVS po SAK. Účinek vysvět-
lují nižší koncentrací endotelinu- 1 a in-
hibicí poklesu NO v CSF a krvi [95]. 
Kawamura et al demonstrovali na PET 
studii redukci CBF a sníženou konsumpci 
kyslíku u pacientů po SAK v režimu ří-
zené hypotermie [96]. Další studie hod-
notící vliv hypotermie u 100 pacientů 
po SAK s intrakraniální hypertenzi nebo 
CVS uvádí dobrý klinický výsledek (Glas-
gow Outcome Score 4,5) u 35,6 % pa-
cientů při poměrně častém výskytu nežá-
doucích účinků (elektrolytová dysbalance, 
pneumonie, trombocytopenie). Závě-
rem studie připomíná, že hypotermie by 
měla být zvažována jako „poslední mož-
nost“ léčby, protože doprovodné kom-
plikace jsou časté a mají vážný klinický 
dopad [97].

Závěr
Cílem článku je přiblížit problematiku 
cerebrálních vazospazmů optikou sou-
časných znalostí, zejména v oblasti dia-
gnostiky a monitorování. Zásadní je časná 
identifikace CVS a schopnost rychle te-
rapeuticky zasáhnout při rozvoji DCI. 
Absence větších randomizovaných studií, 

peutického nástroje. Fathi et al demon-
strovali na opicích regresi CVS po podání 
nitrátu sodného (NaNO

2
) [84]. V součas-

nosti probíhající klinická studie zkouma-
jící účinnost, bezpečnost podávání a far-
makokinetiku NaNO (fáze IIA) ve skupině 
pacientů po SAK nezaznamenala žádné 
nežádoucí účinky nebo hypotenzi během 
14denní kontinuální aplikace [85].

Antagonisté ET- 1
Antagonisté ET- 1 blokují receptory to-
hoto silného vazokonstriktora na po-
vrchu cévních myocytů. Testovány byly 
dvě substance –  TAK- 044 a klazosentan. 
Velká randomizovaná kontrolovaná stu-
die zkoumala účinek TAK- 044 a placeba 
na 402 pacientech s CVS. I když byl za-
znamenán méně častý výskyt mozkové 
ischemie ve skupině s TAK- 044 (29,5 vs 
36,6 %), nebyl patrný rozdíl ve výsled-
ném Glasgow Outcome Score (GOS) tři 
měsíce po krvácení [86]. Randomizovaná 
studie CONSCIOUS- 1 (The Clazosentan 
to Overcome Neurological Ischemia and 
Infarction Occurring after Subarachnoid 
Hemorrhage) prokázala signifikantní re-
dukci středně těžkých a těžkých angiogra-
fických vazospazmů ve skupině pacientů 
s klazosentanem 9. den po SAK. Ve stejné 
skupině byl zaznamenán nesignifikantně 
nižší počet infarktů [87]. Podávání kla-
zosentanu bylo doprovázeno hypotenzí, 
anémií a plicními komplikacemi [87]. 
Následné sledování pacientů prokázalo, 
že podávání klazosentanu nemá vliv na 
morbiditu, mortalitu a na funkční výsle-
dek ve skupině pacientů po chirurgic-
kém ošetření zdroje krvácení (CONSCI-
OUS- 2) [88]. Další randomizovaná studie 
(CONSCIOUS- 3) nepotvrdila benefit po-
dávání klazosentanu ve skupině pacientů 
po SAK, u kterých byl ošetřen zdroj krvá-
cení endovaskulárně [89]. Metaanalýza 
hodnotící vliv klazosentanu u 2 601 pa-
cientů konstatuje, že i když byla zazname-
nána regrese v angiografických vazospaz-
mech, léčba vede k horším funkčním 
výsledkům a vyvolává vážné komplikace 
(plicní edém, anémie, hypotenze). Autoři 
ji proto nedoporučují [90].

Protizánětlivá léčba
V akutní fázi po krvácení nastává proteá-
zou indukovaná aktivace komplementu. 
Nafomastat mesilat (FUT- 175) je inhibi-
tor proteáz, který suprimuje tvorbu trom-
binu a plazminu, a tím tlumí zánětlivou 

toku [75,76]. Ve shodě s tímto tvrzením 
jsou další studie, které nepotvrdily roz-
díl v četnosti výskytu, průběhu a klinic-
kém dopadu CVS po obou typech profy-
laktické léčby [77,78]. V současnosti tedy 
platí, že benefit profylaktické hypervole-
mie u pacientů po SAK není prokázán. 
I když byl efekt řízené hypertenze u pa-
cientů s DCI na podkladě CVS opakovaně 
klinicky ověřen, nejsou zatím k dispo-
zici relevantní data potvrzující opodstat-
něnost této léčby při profylaxii CVS. 
Dankbaar et al shrnuli výsledky 11 stu-
dií hodnotících vliv tzv. 3H terapie a je-
jich jednotlivých komponent (indukována 
hypertenze, hypervolemie, hemodiluce) 
na mozkový průtok u pacientů po SAK. 
Vzhledem k heterogenitě hodnocených 
souborů a použitých technik měření CBF 
nebylo možné provést metaanalýzu. Nej-
důležitější informace lze shrnout do dvou 
bodů: 
1.  nejsou důkazy, že v iniciální fázi po SAK 

(do 24 hod) izovolemická hemodiluce 
nebo hypervolemie zvyšuje CBF,

2.  indukovaná hypertenze sama nebo 
v kombinaci s hypervolemií zlepšuje 
CBF ve srovnání s výchozími hod no-
tami [79,80].

I když tato kombinace vychází jako nej-
slibnější, výsledky nebyly srovnány s kon-
trolní skupinou. Nelze tedy s jistotou vy-
loučit, že sledované změny reflektují 
přirozený vývoj mozkového průtoku po 
SAK [81]. Tyto studie hledaly souvislosti 
mezi 3H terapií a CBF. V současnosti však 
není jasné, jestli elevace CBF má pozitivní 
vliv na konečný klinický stav pacientů po 
SAK. Studium vlivu indukované hyper-
tenze u pacientů s DCI by mohlo poskyt-
nout odpověď na tuto otázku. 

Další terapeutické možnosti
NO
Souvislost nízké hladiny NO s cévním 
spazmem vedla k myšlence zvýšit jeho 
koncentraci v rámci léčby CVS. Thomas 
et al aplikovali nitroprusid sodný, přímého 
donora NO, intratékálně pacientům po 
SAK. Angiografické zlepšení zazname-
nali u pěti ze šesti pacientů [82]. Agra-
wal et al zdokumentovali snížení rych-
lostí toků krve ve spastických cévách po 
intraventrikulární aplikaci nitroprusidu 
sodného [83]. Skutečnost, že reakcí nit-
rátů s deoxyhemoglobinem vzniká NO, 
staví nitráty do role potenciálního tera-
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