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Cerebralni hyperperfuzni syndrom -
vzacna komplikace revaskularizacniho vykonu

Cerebral hyperperfusion syndrome — a rare complication
of revascularization procedure

Vazena redakce,

prezentujeme kazuistiku pacienta, u kterého
byla potvrzena diagndza cerebralniho hy-
perperfuzniho syndromu (CHS).

Jednd se o relativné vzacny stav nasle-
dujici po karotické endarterektomii (carotid
endarterectomy; CEA) nebo stentingu ka-
rotické arterie (carotid artery stenting; CAS)
a je potencialné preventabilni. MGzeme ho
také charakterizovat jako fokalni poskozenf
mozku ndsledujici po revaskulariza¢nim vy-
konu, obvykle nasledkem hyperperfuze [1].

Dle retrospektivni studie z roku 2009 [2] byla
incidence CHS nasledujici po CAS 1,6 %.
U pacientt po CEA byla incidence 1,9 %, né-
které prameny uvadéji rozptyl 0,2-18,9 % [3].

Symptomy se nejcastéji rozviji do 12 h od
zakroku [4], ale jejich vyskyt je mozny i mésic
po vykonu. CHS je charakterizovdn pulzu-
jici jednostrannou frontotemporalni nebo
periorbitdIni, nékdy i difuznf bolesti hlavy,
zvracenim, poruchou védomi, makuldrnim
edémem a poruchou zraku, fokalnimi moto-
rickymi epileptickymi zachvaty s ¢astym sklo-
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Obr. 1. D gitalni subtrakéni angiografie provedend z a. carotis communis vlevo znazorru-
jici dissekujici aneuryzma a. carotis interna vlevo o velikosti 11,6 x 4,5 mm pUsobici nej-

méné 80% stendzu.

Fig. 1. Digital subtraction angiography performed from the left common carotid artery
showing a left internal carotid artery dissecting aneurysm measuring 11.6 x 4.5 mm cau-

sing at least 80% stenosis.
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nem k prechodu do bilateralné tonicko-klo-
nickych, fokalnim neurologickym deficitem
a intracerebrdlnim ¢i subarachnoiddinim kr-
vacenim [3]. Vétsina pacientll ma pouze mir-
nou symptomatiku, avsak pfi pozdni dia-
gnostice maze dojit k jeji progresi az k zivot
ohrozujicimu stavu. V radiologickém nalezu
dominuji nepravidelny nebo difuzni edém
bilé hmoty, postihujici pfevdzné zadnf ¢ast
parieto-okcipitalniho laloku, fokalni hemora-
gickd infarzace a petechidlni hemoragie [5].

Pro tyto nélezy je vhodnéjsi vysetfeni po-
moci MR, jelikoZ je k postizeni bilé hmoty
mozku senzitivnéjsi nez CT, nicméné ani
negativni radiologicky nédlez nemdze CHS
vyloucit [5].

Vétsi studie se shoduji na tfech nejvyznam-
néjsich rizikovych faktorech vzniku. Patff
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Obr. 2. (A) Na nativni CT mozku 28 dni po CAS jsou zndzornény mapovité hypodenzity lokalizované v bilé hmoté subkortikalné ve
vsech lalocich levé hemisféry, bez priikazu krvéceni. (B) MR 28 dni po CAS znézornuje patologicky signal v subkortikalni bilé hmoté
levé hemisféry, ktery odpovida vazogennimu edému (T2 hyperintenzni, T1 nativné hypointenzni, ADC hyperintenzni, bez zmény sig-
nalu na DWI, tj. bez zndmek restrikce difuze). Zmény jsou doprovézené vicecetnymi okrsky patologického sycenileptomeningedlné
(hyperintenzni na T1 postkontrastné).

ADC - apparent diffusion coefficient; CAS — stenting karotické arterie; DWI - difuzi vdzené obrazy

Fig. 2. (A) Non-contrast CT of the brain 28 days after CAS shows confluent white matter hypodensities in the subcortical regions of all
lobes of the left hemisphere, without hemorrhage. (B) MRI 28 days after CAS shows a pathological signal in the subcortical white ma-
tter of the left hemisphere corresponding to vasogenic edema (T2 hyperintense, non-contrast T1 hypointense, ADC hyperintense, no
signal change on DWI, i.e., without signs of restricted diffusion). These changes are accompanied by numerous areas of pathological
leptomeningeal enhancement (hyperintense on contrast-enhanced T1).

ADC - apparent diffusion coefficient; CAS — carotid artery stenting; DWI — diffusion-weighted imaging
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mezi né aterosklerotickd stendza arteria ca-
rotis interna (ACI) vétsi nez 90 %, zavazna ate-
roskleréza na kontralateralnf strané a dlouho-
trvajici preexistujici arteridIni hypertenze [5].
Zavaznou karotickou stendzou indukovana
chronicky nizsi perfuze vede ke kompen-
zacni dilataci mozkovych cév distalné od
stendzy k zabezpeceni normalniho pritoku
krve mozkem. V tomto dlouhodobé dilatova-
ném stavu cévy ztraceji svou schopnost au-
toregulace v rdmci zmén krevniho tlaku [6].
Referovany 45lety pacient byl na nasi kliniku
poprvé pfijat k pldnované implantaci stentu
a coilingu traumatického disekujiciho aneuryz-
matu arteria carotis interna vlevo s cca 80% ste-
noézou (obr. 1). Nélez na UZ koreloval s vyse po-
psanou stendzou. Na ACI vievo byly piftomny
redukované toky s vysokou rezistenci (maxi-
malnf systolickd rychlost [peak systolic velo-
city; PSV] do 30cm/s), na arteria cerebri media
(ACM) byly symetrické rychlosti toku s nizsf re-
zistenci vlevo (rezistencni index [RI] 0,37). Byla
pfitomna kolaterdlnf cirkulace cestou arteria
carotis externa-arteria ophtalmica a predni ko-
munikanty. V neurologickém ndlezu byl pfito-
men pouze Horner(v syndrom vlevo. Rodinna
anamnéza byla nevyznamnd, v pfedchorobi
byly pfitomny arteridlni hypertenze a nikoti-
nismus. Pacient medikoval perindopril-inda-
pamid 4mg/1,25mg a pro karotickou disekci
mu byla nasazena dudlni protidestickova te-
rapie (dual antiplatelet therapy; DAPT — kyse-
lina acetylsalicylovd 100 mg + clopidogrel 75
mag). Zékrok probéhl bez komplikaci, v neuro-
logickém nélezu pretrvaval Hornerlv syndrom
vlevo. Pacient po dimisi pokracoval v jiz zave-
dené DAPT. Pred propusténim mu byl prove-
den UZ karotid, kde v porovnani se vstupnim
vysetienim doslo k normalizaci pritoku v levé
ACI (PSV 60cm/s, normalni rezistence). Tran-
skranidIni barevnd duplexni sonografie (tran-
scranial colour-coded duplex sonography;
TCCS) provedena nebyla. Pfi kontrole mésic
po zakroku si pacient stézoval na asi tyden tr-
vajici mimé levostranné hemikranie, poslednf
2 dny pak s nardstajicf intenzitou a bolesti za
levym okem, kterd se horsila vleze. Analgo-
terapie byla s efektem pouze v pocatku ob-
tizl. Neurologicky nalez byl beze zmény. Na
TCCS i UZ magistrélnich mozkovych tepen
byl normalni nalez, se symetrickymi toky na
obou ACl, na ACM byla pfitomna jen lehkd
asymetrie tokl nesvédcici pro event. rozvoj
CHS (vlevo PSV 120cm/s, Rl 0,46 a vpravo PSV
105cm/s, Rl 0,5). Pacientovi byla akutné pro-
vedena CT mozku v¢. angiografie mozkovych
tepen, s ndlezem edému bilé hmoty levé he-
misféry s pravostrannym stfedoc¢arovym pre-

sunem asi 0 4mm a cetnych hypodenzit v bilé
hmoté levé hemisféry, bez zndmek zakrva-
ceni (obr. 2A). Dle angiografie se stent jevil nor-
malné prlichodny. Pacient byl akutné pfijat na
monitorované lizko k antiedematdzni terapii
(mannitol) a monitoraci krevniho tlaku. V akut-
nim rezimu byla provedena MR mozku s néle-
zem, ktery odpovidal CHS (obr. 2B). Druhy den
hospitalizace doslo u pacienta k rozvoji cel-
kem tfi generalizovanych tonicko-klonickych
epileptickych paroxysmU s akutnim respirac-
nim selhdnim, nutnosti orotrachedlni intu-
bace a umélé plicni ventilace (UPV). Arteficialni
koma bylo navozeno midazolamem. Do me-
dikace byl pfidan levetiracetam v denni davce
3g. Elektroencefalografie byla bez detekce
epileptické aktivity. Hyperventilaci na UPV byla
navozena hypokapnie (pCO, 4 kPa) k podpore
vazokonstrikce. Tretf den byla vysazena seda-
tivni medikace, pacient se probral k plnému
védomi, byl odpojen od UPV a nésledné ex-
tubovan. Neurologicky nalez byl stacionarn,
intenzita hemikranie mirnéjsi, hodnoty krev-
niho tlaku se pohybovaly v mezich normy na
stavajici antihypertenzni medikaci a antiepi-
leptika byla pfevedena do perordlni formy. Po
2tydenni hospitalizaci byl pacient propustén
do ambulantni péce. Na kontrolnim UZ ma-
gistralnich mozkovych tepen po 3 mésicich
byl normalni symetricky nélez na extrakranidl-
nich mozkovych tepnach. Na TCCS bilaterdIné
detekovany normalni symetrické laminarni
toky na ACM (PSV 100cm/s a RI 0,52 vlevo,
PSV 96cm/s a Rl 0,52 vpravo) a normalni do-
predné toky na ACA oboustranné. Dle kon-
trolnf MR za 3 mésice doslo témér k normali-
zaci nalezu v levé hemisfére. V planu je dalsi
ambulantni kontrola za pul roku, v¢. kontrolnf
MR a elektroencefalografie.

Pfi zpétném hodnoceni piipadu je ziejmé,
7e se jednalo o pacienta s typickym klinic-
kym obrazem CHS pifi relativné pozdnim na-
stupu obtizi. Kromé vyznamné stendzy jsme
nedetekovali jiné rizikové faktory. Proti roz-
voji také svédcila normotenze po celou
dobu po zékroku a absence vyznamnéjsiho
zvyseni rychlosti toku v ACM. Normotenze
(129/80mmHg, tepové frekvence 90) pretr-
vavala i pfi symptomatice CHS. Zajimavosti
bylo, Ze i pfes nasazenou antiedémovou te-
rapii doslo ke zhorseni neurodeficitu s rozvo-
jem epileptickych paroxysmU. Zavedend se-
dace s hyperventilaci jiz byla s terapeutickym
efektem.

Prave dislednd monitorace a korekce krev-
niho tlaku po zékroku se jevi jako nejvyznam-
néjsi v ramci prevence [7]. Vétsina studii do-
porucuje udrzovani krevniho tlaku na urovni

do 140/90 mmHg, u rizikovéjsich pacientl se
doporucuje udrzovani tésné normotenze [3].

Zobrazovaci metody jsou pro stanoveni
diagnozy klicové. Transkranidlni dopplerov-
ska sonografie je siroce dostupnd metoda,
kterd je schopna zhodnotit a pfedpovedét
vznik CHS pfed operaci, béhem i po nf [2,3].

Pfiznaky CHS jsou pfi v¢asné zahajené
|écbé reverzibilni a jak ukazuje nase kazu-
istika, je nutné s moznosti rozvoje CHS po-
¢itat i po delSim c¢asovém odstupu od
zékroku a u normotenznich pacientl. Z&-
roven chceme zdUraznit dilezitost prova-
déni TCCS po vykonu, kde by pfitomnost
asymetrie tokd na ACM mohla predikovat
vznik CHS.
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