
690 Cesk Slov Ne urol N 2017; 80/ 113(6): 690– 694

PŮVODNÍ PRÁCE ORIGINAL PAPER

doi: 10.14735/amcsnn2017690

Cievne nehemoragické komplikácie hlbokej 
mozgovej stimulácie

Vascular Non-hemor rhagic Complications 

of Deep Brain Stimulation

Súhrn
Úvod: Je popísaných viacero komplikácií hlbokej mozgovej stimulácie. Súvisia so zavedením elektród 

do cieľovej štruktúry, stimuláciou alebo poruchou implantovaného materiálu. Medzi menej často 

popísané komplikácie patria cievne nehemoragické komplikácie, akými sú vznik vazospazmu 

a ischemického infarktu v okolí elektródy. Cieľ: Analýza skupiny pa cientov s klinicky významnými 

nehemoragickými cerebrovaskulárnymi komplikáciami počas operácie, resp. v časovej súvislosti so 

zavedením elektród hlbokej mozgovej stimulácie. Materiál a metódy: Retrospektívna analýza 58 po 

sebe nasledujúcich operácií hlbokej mozgovej stimulácie subthalamického jadra a globus pal-

lidus internus v rokoch 2009– 2016 s identifi káciou skupiny pa cientov s nehemoragickou cievnou 

komplikáciou. Analyzované boli rizikové faktory vzniku týchto komplikácií. Výsledky: Pozorovali sme 

prípad pa cienta so vznikom ischémie subkortikálne v okolí elektród hlbokej mozgovej stimulácie 

a ďalších štyroch pa cientov s akútnym rozvojom neurologických príznakov, akými sú centrálna lézia 

n. facialis, hemiparéza, prechodná somnolencia a pooperačná psychomotorická pasivita. Spolu bol 

výskyt nehemoragických cievnych komplikácií pozorovaný v sledovanom súbore u 8,6 % pa cientov. 

Záver: Nehemoragické cievne komplikácie okrem ich prejavu v podobe ischemického infarktu 

s korelátom na pooperačných zobrazovacích vyšetreniach sú pravdepodobne častejšie v podobe 

transientných príhod peroperačne bez korelátu na pooperačných zobrazovacích vyšetreniach. 

Predpokladaným mechanizmom vzniku je navodenie vazospazmu. 

Abstract
Background: There are diff  erent complications described in deep brain stimulation. They are as-

sociated with electrode implantation, stimulation and hardware failure. Vasospasm and ischemic 

infarction around electrode are less often described complications. Objective: Analysis of group of 

patients with clinical ly signifi cant vascular non-hemor rhagic complications intraoperatively or in 

the temporal context with deep brain stimulation electrode implantation. Methods: Retrospective 

analysis of 58 consecutive deep brain stimulation operations of subthalamic nucleus and globus 

pal lidus internus from 2009 to  2016 with identifi cation of the group of patients with vascular 

non- hemor rhagic complication. Risk factors for the development of these complications were 

analyzed. Results: We observed the case of patient with developement of subcortical ischaemia 

around electrode of deep brain stimulation and another four patients with acute onset of 

neurological symptoms such as central lesion of facial nerve, hemiparesis, transient somnolence 

and postoperative psychomotor pas sivity. Occurence of vascular non-hemor rhagic complications 

in the patient population was 8.6%. Conclusion: Vascular non-hemor rhagic complications in 

addition to their presentation in the form of ischemic infarction with cor relate on postopreative 

imag  ing occur probably more frequently as perioperative transient accidents without cor relate on 

postoperative imaging. As sumed mechanism of their developement is vasospasm. 
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Úvod
Hlboká mozgová stimulácia (deep brain sti-

mulation; DBS) je efektívná a bezpečná me-

tóda pri liečbe extrapyramídových ochorení 

pohybu, epilepsie, niektorých psychiatric-

kých ochorení a chronickej bolesti. Táto me-

tóda umožňuje ovplyvnenie funkcie mozgu 

pomocou implantovanej elektródy. Na zave-

denie elektródy do cieľovej štruktúry mozgu 

využíva princípy stereotaktickej neurochi-

rurgie a na ovplyvnenie jej funkcie využíva 

fyzikálne pôsobenie elektrického prúdu na 
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tkanivo. V mieste pôsobenia elektrický prúd 

ovplyvňuje funkciu nervových buniek, ich 

axónov, ale aj aktiváciu axónov fi bers en pas-

sage, ktoré oblasťou prechádzajú. Cestou sy-

naptických spojení ovplyvňuje aj siete ner-

vových buniek vrátane vzdialených oblastí 

mozgu.

Komplikácie hlbokej mozgovej stimulácie 

možno rozdeliť do troch skupín:

1.  súvisiace s operačným zákrokom – pre-

chodná zmätenosť (15,6 %), krvácanie 

(3,9 %), infekcia (1,7 %), kŕčový stav (1,5 %), 

úmrtie (0,3 %), iné komplikácie (3,3 %), 

kam radíme aj nehemoragické cievne 

komplikácie

2.  súvisiace s poruchou alebo poškodením 

implantovaného materiálu – poškodenie 

elektródy/ extenzie (4,4 %), migrácia elek-

tródy (1,5 %), nefunkčnosť IPG (internal 

pulse generator)

3.  súvisiace so stimuláciou – dyzartria (9,3 %), 

zvýšenie telesnej váhy (8,4 %), depresia 

(6,8 %), apraxia otvorenia viečka, dyski-

néza, manické epizódy, ďalšie motorické 

a psychiatrické komplikácie [1].

Medzi menej často popísané kompliká-

cie patria cievne nehemoragické kompli-

kácie, ako je vznik vazospazmu a ischemic-

kého infarktu v okolí elektródy. Cieľom tejto 

práce je analýza výskytu, klinických prejavov 

a možných príčin nehemoragických ciev-

nych komplikácií DBS.

Materiál a metódy
Retrospektívne sme analyzovali 58 po sebe na-

sledujúcich pa cientov (47 pa cientov s Parkin-

sonovou chorobou (Parkinson‘s disease; PD) 

a 11 pa cientov s dystonickým syndrómom) 

so zavedením elektród hlbokej mozgovej sti-

mulácie do subthalamického jadra (STN) 

a globus pal lidus internus (Gpi) bilaterálne 

(116 elektród) v rokoch 2009– 2016. Pa cientov 

s dystonickým syndrómom bolo v súbore 

11 (fokálna dystónia –  2 pa cienti, segmen-

tálna dystónia –  5 pa cientov, generalizovaná 

dystónia –  4 pa cienti). Pa cienti boli indiko-

vaní k implantácii elektród DBS po vyčerpaní 

dostupných metód konzervatívnej liečby 

vrátane opakovanej cielenej chemickej de-

nervácie botulotoxínom. 

Elektródy boli zavedené stereotaktickou 

metódou s použitím stereotaktického sys-

tému Leksel l. Na plánovanie bola použitá 

stereotaktická počítačová tomografia (CT) 

fúzovaná s magnetickou rezonanciou (MR). 

Cieľom stimulácie u PD bolo STN v 42 prí-

padoch a Gpi v 5 prípadoch, pri dystóniách 

Gpi u všetkých 11 pa cientov. Pa cienti s PD 

boli operovaní štandardne v lokálnej ane-

stéze, pa cienti s dystóniou boli operovaní 

v celkovej anestéze (CA) u 3 detí, u ostat-

ných pa cientov bol v spolupráci s anestezio-

lógom zvolený rôzny stupeň sedácie a anal-

gézie so snahou o čo najmenšie ovplyvnenie 

„microelectrode recordingu“ (MER). Poope-

račne bola realizovaná stereotaktická CT 

s kontrolou polohy definítivnej elektródy 

a u vybraných pa cientov bolo realizované 

MR vyšetrenie. U pa cientov so vznikom per-

operačnej cievnej nehemoragickej kompli-

kácie boli analyzované možné rizikové fak-

tory jej vzniku.

Výsledky
V súbore 58 pa cientov sa ischémia po operá-

cii DBS vyskytla u jedného pa cienta, čo pred-

stavuje 1,7 %. Transientné prejavy perope-

račne sme v sledovanom súbore pa cientov 

pozorovali u ďalších štyroch pa cientov 

(6,9 %). Spolu bol výskyt nehemoragických 

cievnych komplikácií pozorovaný u pia-

tich pa cientov (8,6 %). Z ďalších komplikácií 

v sledovanom súbore sa vyskytli: prechodná 

zmätenosť, dezorientácia, psychomotorická 

pasivita u šiestich pa cientov (10,3 %), krvá-

canie symp tomatické u jedného pa cienta 

(1,7 %), krvácanie asymp tomatické u jed-

ného pa cienta (1,7 %). Infekciu sme po operá-

cii nepozorovali. U jedného pa cienta sme zis-

tili drobné ischemické zmeny na okraji rany, 

čo si vyžiadalo chirurgickú revíziu. Migrácia 

elektródy bola zistená u jedného pa cienta 

(1,7 %) a poškodenie elektródy tiež u jedného 

pa cienta (1,7 %). Migrovaná aj poškodená 

elektróda boli operačne vymenené. U niek-

torých pa cientov sme pozorovali aj kompliká-

cie súvisiace so stimuláciou, a to najčastejšie 

dyzartriu a psychiatrické komplikácie.

U pa cienta s rozvojom ischemického in-

farktu okolo elektródy DBS sme pozoro-

vali prechodnú psychomotorickú pasivitu 

s úpravou do 1 dňa po skončení operá-

cie, v dlhodobejšom časovom horizonte 

4 rokov sa u pa cienta postupne rozvinul de-

mentný syndróm. Klinický obraz s možnou 

cerebrovaskulárnou etiológiou sme v sledo-

vanom súbore zaznamenali u ďalších šty-

roch pa cientov. Počas operácie sa u nich 

prechodne objavili príznaky, ako je cent-

rálna lézia VII. hlavového nervu, hemipa-

réza, pasivita a somnolencia. Tieto príznaky 

trvali rádovo niekoľko minút. K odozne-

niu týchto príznakov došlo v priebehu pár 

sekúnd. Pooperačné zobrazovacíe vyšetre-

nia u týchto pa cientov boli bez krvácania 

alebo ischemického infarktu. 

Charakteristika pa cientov aj s výskytom 

rizikových faktorov vzniku ischémie je uve-

dená v tab. 1 (pa cient s ischemickými ložis-

kami po DBS-1) [2]: 

Kazuistika

U pa cienta s PD so vznikom ischemického in-

farktu v súvislosti s implantáciou systému DBS 

bola dia gnóza PD stanovená 9 rokov pred 

operáciou, v priebehu ochorenia bola opa-

kovane upravovaná antiparkinsonská medi-

kamentózna liečba. Napriek tomu sa začali 

vyskytovať motorické fl uktuácie s ,,off “  symp-

tómami vrátane freezingu chôdze a dyskinéz 

na vrchole dávky. Neuropsychologické vyše-

trenie verifi kovalo ľahký kognitívny defi cit ne-

dosahujúci stupeň demencie, pa cient bol bez 

signifi kantnej depresívnej symp tomatológie. 

Levodopový test objektivizoval 60% zlepše-

nie stavu hybnosti na škále MDS-UPDRS (Mo-

vement Disorder Society-Unifi ed Parkinson‘s 

Disease Rating Scale – jednotná škála k hod-

nocení Parkinsonovy nemoci).

Indikácia DBS bola realizovaná podľa štan-

dardných kritérií. Elektródy sme implanto-

vali bilaterálne do STN. Pa cient 49-ročný 

muž, kontrolovaný hypertonik. Počas hos-

pitalizácií v súvislosti s predoperačnými vy-

šetreniami ani v súvislosti s implantáciou 

sme výraznejšie zvýšené hodnoty tlaku krvi 

nezaznamenali. 

Implantáciu elektród sme začali vľavo 

podľa dominancie príznakov parkinsonizmu, 

použili sme päť MER elektród, pričom ty-

pický MER záznam sme zaznamenali vo všet-

kých piatich elektródach, v priebehu trajek-

tórie najdlhší v centrálnej a zadnej elektróde. 

Peroperačná stimulácia bola s dobrým efe-

ktom bez nežiaducich účinkov. Defi nitívna 

elektróda bola implantovaná v centrálnej 

trajektórii. Vpravo sme taktiež primárne im-

plantovali päť MER elektród. Tieto v zapojení 

vykazovali primerané impedancie, napriek 

tomu pri MER nebol hodnotiteľný záznam 

ani v jednej elektróde. Preto sme jednu MER 

elektródu vymenili. Ani to nedokázalo zlep-

šiť kvalitu signálu. Takže sme následne pokra-

čovali v tzv. peroperačnej stimulácii. Zvolená 

bola centrálna trajektória s prítomným po-

zitívnym efektom na ústup parkinsonizmu 

(najmä bradykinézy a rigidity). Pa cient počas 

zákroku dovtedy spolupracoval primerane, 

na konci operácie však ostával pasívnejší. Re-

dukcia psychomotorickej spontán nej akti-

vity ako aj reaktivity na výzvy pokračovala aj 

po operácii s úpravou do 1 dňa od operácie, 
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po operácii pa cient popisoval kŕče na stehne 

v ľavej dolnej končatine. 

Pooperačne sa zaznamenali subfebrility 

a vzostup zápalových parametrov charak-

terizovala hodnota C reaktívneho proteínu 

2 dni po operácii 167 mg/ l; bola ponechaná 

antibio tická liečba ceftriaxonom do 7. dňa 

po operácii. Na 3. deň po operácii bolo vzhľa-

dom na to zrealizované CT vyšetrenie s nále-

zom hypodenzného ložiska v bielej hmote 

okolo elektródy vpravo veľkosti 37 × 32 mm 

v transverzálnej rovine (obr. 1). 

Vzhľadom na podozrenie na neuroinfek-

ciu sme zrealizovali lumbálnu punkciu, kto-

rej výsledok bol negatívny. Kontrolné CT na 

5. deň po operácii bolo s nálezom stacionár-

neho obrazu hypodenzity vpravo. Na kont-

rolnom CT vyšetrení na 10. deň po operácii 

bol obraz mierne zväčšeného ložiska vpravo 

na 48 × 46 mm v transverzálnej rovine, obja-

vilo sa však nové podobné ložisko ischemic-

kého charakteru veľkosti do 28 mm v bielej 

hmote aj okolo ľavej elektródy (obr. 2). Dva-

násť dní po implantácii elektród sme inter-

nalizovali neurostimulátor. Na 22. deň po 

implantácii elektród sme zrealizovali MR vy-

šetrenie, na ktorom ložisko vľavo vykazuje 

hyperintenzitu v DWI (difúzne vážené sek-

vencie) subakútneho ischemického charak-

teru a ložisko vpravo v chronickej fáze sa 

zobrazuje ako glióza v okolí elektródy v chro-

nickej fáze ischémie (obr. 3). U pa cienta sa 

v priebehu 4 rokov postupne vyvinul de-

mentný syndróm. Kontrolné MR realizované 

4 roky po operácii zobrazuje naďalej oblasť 

širokej gliózy v okolí elektród.

Diskusia 
V sledovanom súbore 58 pa cientov sme 

v časovej súvislosti s DBS identifikovali 

1 pa cienta so vznikom ischemického in-

farktu okolo elektródy pri jej implantácii do 

STN vpravo. K vzniku ďalšej nehemoragickej 

lézie vľavo došlo s odstupom času pravde-

podobne až 10 dní po operácii. U ďalších šty-

roch pa cientov sme pozorovali akútny rozvoj 

neurologických príznakov s pravdepodob-

nou cerebrovaskulárnou etiológiou. Celkovo 

bol výskyt cievnych nehemoragických kom-

plikácií v sledovanom súbore 8,6 %. V lite-

ratúre nachádzame niekoľko prípadov ische-

mického infarktu po DBS (tab. 2).

Veľa pozornosti sa venuje hemoragic-

kým komplikáciám pri DBS ako potenciálne 

devastujúcim stavom s možnými trva-

lými neurologickými následkami po operá-

cii, avšak systematicky sa zabúda na nehe-

moragické cievne komplikácie v súvislosti 

s DBS.

 Medzi nehemoragické lézie v okolí elek-

tród DBS patria reaktívne zmeny v okolí elek-

tródy –  fi brózne puzdro hrúbky 5– 25 μm, na 

ktoré nadväzuje vrstva reaktívnej gliózy do 

hrúbky 500 μm, ďalej je to edém, ktorý po 

určitej dobe po implantácii vymizne [4], cys-

tické zmeny v okolí elektródy [3– 6].

Medzi cievne nehemoragické kompliká-

cie po DBS sa radí aj vznik ischemického in-

farktu. Nevieme veľa o rizikových faktoroch, 

ktoré môžu k tejto komplikácii viesť. Lim et al 

a Novak et al poukázali pri týchto prípadoch 

na ich vyššiu incidenciu u pa cientov s preexis-

Tab. 1. Charakteristika pacientov so vznikom cievnej nehemoragickej komplikácie DBS s výskytom rizikových faktorov vzniku 
ischémie.

Rizikový faktor 1 2 3 4 5

vek (roky) 49 23 57 67 70

pohlavie M M Ž M M

dedičnosť (RA) negat negat brat IM
otec demencia, 

poruchy chôdze
negat

anamnéza nie áno nie nie nie

CMP/A (MR)
MR bez ložiskových 

zmien
lézie v BH

ojedinele ložiská 

v BH
 ložiská v BH splývavé zmeny v BH

fajčenie nie nie nie nie nie

konzumácia

alkoholu
príležitostne príležitostne minimálne nie príležitostne

arteriálna hypertenzia

áno

neliečená, pred op. 

hodnoty v norme

áno

neliečená, pred op. 

hodnoty zvýšené

áno

 liečená

áno

liečená
nie

diabetes mellitus nie nie nie nie nie

dyslipidémia nie nie nie nie nie

obezita nie nie nie nie nie

atriálna fi brilácia nie nie nie nie nie

zápalové parametre v norme v norme v norme v norme v norme

hematokrit/RBC znížený v norme v norme v norme v norme

hyperkoagulácia nie nie nie nie nie

poruchy spánku  spí zle, často sa budí spí dobre spí dobre spí dobre
prerušovaný, poru-

cha vo fáze REM

DBS – hlboká mozgová stimulácia; RA – rodinná anamnéza; IM – infarkt myokardu; BH – biela hmota; RBC – počet erytrocytov; CMP/TIA – cievná 

mozgová príhoda/tranzitorná ischemická ataka; MR – magnetická rezonancia; REM – rapid eye movement; M – muž; Ž – žena
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tujúcim ochorením malých ciev a preexistujú-

cimi oblasťami ischémie v mozgu [7,8].

V niektorých prípadoch boli počas operá-

cie pozorované zmeny na MER v zmysle až 

úplného vymiznutia celulárnej aktivity [8]. 

Vymiznutie MER aktivity sme tiež pozoro-

vali u pa cienta so vznikom ischemického in-

farktu. U väčšiny pa cientov však tento nález 

nie je pozorovaný a je nespoľahlivým indi-

kátorom vzniku ischémie. Pravdepodobne 

podmienkou vzniku tohto javu je určitý roz-

sah funkčnej poruchy a vzniku ischémie už 

počas MER. Je možné, že patologické zmeny 

sa môžu vyvíjať v závislosti od sprievodných 

faktorov, ako je tlak krvi, hemodynamické 

parametre krvi a k rozvoju funkčných zmien 

dochádza až v neskoršom období.

U nami popisovaného prípadu dochádza 

k rozvoju ischemického infarktu bilaterálne. 

Prvé vzniká ložisko vpravo peroperačne. 

Druhé ložisko sa na zobrazovacích vyšetre-

niach objavuje až 10 dní po operácii. 

Vo všetkých popisovaných prípadoch sa 

ako príčina označuje vazospazmus. 

Artériospazmy sú najčastejšie defi nované 

ako prolongovaná vazokonstrikcia jednej 

alebo viacerých intrakraniálnych artérií spô-

sobujúca hypoperfúziu mozgového tkaniva 

v povodí spastickej cievy, ktorá môže viesť 

k rozvoju ischémie mozgu.

Vazospazmus najčastejšie vzniká ako dôsle-

dok subarachnoidálnej hemorágie (SAH), ale 

popisované sú aj ďalšie príčiny vazospazmu, 

ako traumatické poranenie mozgu bez SAH, 

mechanické podráždenie v okolí cievy najmä 

tlak a strihové napätie (shear stres s) [9,10]. 

Štúdie potvrdili, že nie každý vazospaz-

mus má za následok manifestné prejavy is-

chemického poškodenia mozgu. Toto vysve-

tľuje vyššiu incidenciu spazmov v porovnaní 

s incidenciou neurologického defi citu [11,12].

Môže sa vyskytovať aj dočasná funkčná 

porucha mozgového tkaniva bez zobrazenia 

na zobrazovacích vyšetreniach pri znížení lo-

kálnej cerebrálnej perfúzie v zmysle vzniku 

ischemickej penumbry. V tomto stave do-

chádza k poruche elektrickej komunikácie 

medzi neurónmi, oxiadačný metabolizmus 

je redukovaný, ale nervové bunky v tejto 

Obr. 1. CT vyšetrenie 3. deň po operácii 
s hypodenzným ložiskom okolo elektródy 
vpravo.
Fig. 1. CT scan 3 days after operation with 
hypodense lesion around electrode on 
the right side.

Obr. 2. CT vyšetrenie 10. deň po operácii
s ložiskom vpravo; objavilo sa podobné 
ložisko ischemického charakteru okolo 
elektródy vľavo.
Fig. 2. CT scan 10 days after operation 
with lesion on the right side; similar 
ischemic lesion developed around 
electrode on the left side.

Obr. 3. Subakútny ischemický infarkt 
hyperintenzívny na DWI MR okolo ľavej 
elektródy; glióza okolo pravej elektródy.
Fig. 3. Subacute ischemic infarction 
around left electrode on diff usion 
weight ed imaging MRI; gliosis around 
right electrode.

Tab. 2. Prípady vzniku ischemického infarktu po DBS v literatúre.

Literárny odkaz Ochorenie Procedúra Vznik prejavov 
ischémie Lokalizácia Symptóm Predpokladaná 

príčina

Lim 1997 [7] PD pallidotómia
10., 51. a 117. deň 

po operácii 
capsula interna

hemiparéza, 

lézia n. VII.
vazospazmus

Christoforidis 2001 [17] PD pallidotómia peroperačne capsula interna lézia n. VII.
trombóza alebo 

vazospazmus

Novak 2006 [8] PD DBS STN peroperačne thalamus
dyzartria, 

hemiparéza
vazokonstrikcia

Novak 2006 [8] PD DBS STN 3 dni po operácii
subkortikálna 

biela hmota

dezorientácia, 

porucha pamäti
vazospazmus

 Kang 2011 [18] dystónia DBS Gpi peroperačne capsula interna
dyzartria, lézia 

n. VII., hemiparéza
vazospazmus

Downes 2016 [19] PD DBS Gpi peroperačne capsula interna

dyzartria, letar-

gia, lézia n. VII., 

hemiparéza

vazospazmus

DBS – hluboká mozgová stimulácia, STN – subthalamické jadro, PD – Parkinsonova choroba, Gpi – globus pal lidus internus
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oblasti sú živé, a môžu znova nadobudnúť 

svoje funkcie [13].

Pri vazospazmoch dochádza k štrukturál-

nym zmenám v stene cievy s následným zú-

žením jej priesvitu [14]. Znížený prietok krvi 

mozgom (cerebral blood fl ow; CBF) pri va-

zospazme pretrváva približne 3 týždne, naj-

nižšie hodnoty prietoku sú v druhom týždni 

po hemorágii, kedy môže vzniknúť DCI (de-

layed cerebral ischemia) [10,15]. 

V prípadoch popisovaných v literatúre sa 

najčastejšie objavujú príznaky s cerebrovas-

kulárnou etiológiou peroperačne. Sú však 

popisované aj prípady ischémií vzniknutých 

až v pooperačnom období [7,8].

Vzhľadom na priebeh vazospazmov, štruk-

turálne zmeny steny cievy a závislosti roz-

voja vazospazmu od faktorov ako arteriálny 

tlak krvi, hemodynamické krvné parametre 

je možný aj vznik transientných prejavov vo 

včasnom pooperačnom období. 

Medzi najčastejšie komplikácie po DBS pa-

tria transientné príznaky ako dezorientácia, 

zmätenosť, psychomotorická pasivita. Aj keď 

sa jedná väčšinou o transientné poruchy, 

u niektorých pa cientov môžu ovplyvňovať 

potrebnú compliance pa cienta, pooperačnú 

starostlivosť aj očakávania pa cienta a jeho 

príbuzných. Presný mechanizmus ich vzniku 

nie je objasnený. Môže sa na nich podieľať 

mikrolezionálny efekt v kombinácii s poope-

račnými úpravami antiparkinsonickej liečby 

a ovplyvnenie limbických a asociačných ob-

lastí cieľových štruktúr [16].

Výskyt vazospazmov a ich klinických ná-

sledkov môže byť podhodnotený a zároveň 

sa im nevenuje pozornosť v zmysle dôsled-

nejšieho pomenovania rizikových faktorov 

a prípadnej liečby či už všetkých pa cientov 

alebo pa cientov z rizikových skupín.

Pa cient so vznikom ischémie po DBS mal 

predoperačne znížené hodnoty hemato-

kritu a ľahkú anémiu, čo sa v literatúre popi-

suje ako jeden z možných faktorov podieľaj-

úcich sa na vzniku ischemického infarktu. 

V tejto skupine pa cientov je častejšie za-

stúpené mužské pohlavie, často sú predope-

račne na MR vyšetrení prítomné nešpecifi cké 

zmeny v bielej hmote (BH) ischemického pô-

vodu, u jedného z pa cientov s dystóniou 

bola v anamnéze prítomná predchádzajúca 

TIA so zmenami v BH. Ďalším rizikovým fak-

torom môže byť arteriálna hypertenzia. Je 

možné, že sa efekt rizikových faktorov pri 

vzniku vazospazmu kumuluje.

V kontexte s uvedenenými mechaniz-

mami vzniku vazospazmu a následne rozvo-

jom ischemického infarktu alebo transientnej 

funkčnej poruchy mozgového tkaniva pred-

pokladáme, že u pa cientov v našom súbore 

sa jednalo o prejavy cerebrovaskulárnej etio-

lógie, pričom v jednom prípade došlo k is-

chemickému infarktu peroperačne s jeho 

kontralaterálnou recidívou na 10. deň po 

operácii.

Záver
Cievne nehemoragické komplikácie patria 

medzi menej často popisované komplikácie 

DBS. Predpokladaná príčina ich vzniku je naj-

častejšie vazospazmus. Výskyt vazospazmov 

a ich klinických následkov môže byť pod-

hodnotený. Vazospazmus môže viesť k roz-

voju ischemického infarktu alebo transient-

nej funkčnej poruchy mozgového tkaniva, 

a to nielen počas operácie, ale aj v pooperač-

nom období. Medzi najčastejšie komplikácie 

DBS patria transientné príznaky v súvislosti 

s operáciou ako dezorientácia, zmätenosť, 

psychomotorická pasivita. Presný mechaniz-

mus ich vzniku nie je objasnený. V tejto súvis-

losti môže byť navodenie vazospazmu jed-

nou z možných príčin týchto stavov.
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