
Cesk Slov Ne urol N 2022; 85/ 118(1): 89– 91 89

LETTER TO EDITOR DOPIS REDAKCI 

doi: 10.48095/cccsnn202289

Cerebrální hyperperfuzní syndrom – 
vzácná komplikace revaskularizačního výkonu

Cerebral hyperperfusion syndrome – a rare complication 

of revascularization procedure
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Vážená redakce,

prezentujeme kazuistiku pacienta, u kterého 

byla potvrzena dia gnóza cerebrálního hy-

perperfuzního syndromu (CHS).

Jedná se o relativně vzácný stav násle-

dující po karotické endarterektomii (carotid 

endarterectomy; CEA) nebo stentingu ka-

rotické arterie (carotid artery stenting; CAS) 

a je potenciálně preventabilní. Můžeme ho 

také charakterizovat jako fokální poškození 

mozku následující po revaskularizačním vý-

konu, obvykle následkem hyperperfuze [1]. 

Dle retrospektivní studie z roku 2009 [2] byla 

incidence CHS následující po CAS 1,6 %. 

U pacientů po CEA byla incidence 1,9 %, ně-

kte ré prameny uvádějí rozptyl 0,2–18,9 % [3]. 

Symptomy se nejčastěji rozvíjí do 12 h od 

zákroku [4], ale jejich výskyt je možný i měsíc 

po výkonu. CHS je charakterizován pulzu-

jící jednostrannou frontotemporální nebo 

periorbitální, někdy i difuzní bolestí hlavy, 

zvracením, poruchou vědomí, makulárním 

edémem a poruchou zraku, fokálními moto-

rickými epileptickými záchvaty s častým sklo-

nem k přechodu do bilaterálně tonicko-klo-

nických, fokálním neurologickým defi citem 

a intracerebrálním či subarachnoidálním kr-

vácením [3]. Většina pacientů má pouze mír-

nou symptomatiku, avšak při pozdní dia-

gnostice může dojít k její progresi až k život 

ohrožujícímu stavu. V radiologickém nálezu 

dominují nepravidelný nebo difuzní edém 

bílé hmoty, postihující převážně zadní část 

parieto-okcipitálního laloku, fokální hemora-

gická infarzace a petechiální hemoragie [5].

Pro tyto nálezy je vhodnější vyšetření po-

mocí MR, jelikož je k postižení bílé hmoty 

mozku senzitivnější než CT, nicméně ani 

negativní radiologický nález nemůže CHS 

vyloučit [5].

Větší studie se shodují na třech nejvýznam-

nějších rizikových faktorech vzniku. Patří 

Obr. 1. D gitální subtrakční angiografi e provedená z a. carotis communis vlevo znázorňu-
jící dissekující aneuryzma a. carotis interna vlevo o velikosti 11,6 × 4,5 mm působící nej-
méně 80% stenózu. 
Fig. 1. Digital subtraction angiography performed from the left common carotid artery 
showing a left internal carotid artery dissecting aneurysm measuring 11.6 × 4.5 mm cau-
sing at least 80% stenosis.
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Obr. 2. (A) Na nativní CT mozku 28 dní po CAS jsou znázorněny mapovité hypodenzity lokalizované v bílé hmotě subkortikálně ve 
všech lalocích levé hemisféry, bez průkazu krvácení. (B) MR 28 dní po CAS znázorňuje patologický signál v subkortikální bílé hmotě 
levé hemisféry, který odpovídá vazogennímu edému (T2 hyperintenzní, T1 nativně hypointenzní, ADC hyperintenzní, bez změny sig-
nálu na DWI, tj. bez známek restrikce difuze). Změny jsou doprovázené vícečetnými okrsky patologického sycení leptomeningeálně 
(hyperintenzní na T1 postkontrastně).
ADC – apparent diff usion coeffi  cient; CAS – stenting karotické arterie; DWI – difuzí vážené obrazy

Fig. 2. (A) Non-contrast CT of the brain 28 days after CAS shows confl uent 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 diff usion). These changes are accompanied by numerous areas of pathological 
leptomeningeal enhancement (hyperintense on contrast-enhanced T1).
ADC – apparent diff usion coeffi  cient; CAS – carotid artery stenting; DWI – diff usion-weighted imaging
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mezi ně aterosklerotická stenóza arteria ca-

rotis interna (ACI) větší než 90 %, závažná ate-

roskleróza na kontralaterální straně a dlouho-

trvající preexistující arteriální hypertenze [5]. 

Závažnou karotickou stenózou indukovaná 

chronicky nižší perfuze vede ke kompen-

zační dilataci mozkových cév distálně od 

stenózy k zabezpečení normálního průtoku 

krve mozkem. V tomto dlouhodobě dilatova-

ném stavu cévy ztrácejí svou schopnost au-

toregulace v rámci změn krevního tlaku [6].

Referovaný 45letý pacient byl na naši kliniku 

poprvé přijat k plánované implantaci stentu 

a coilingu traumatického disekujícího aneuryz-

matu arteria carotis interna vlevo s cca 80% ste-

nózou (obr. 1). Nález na UZ koreloval s výše po-

psanou stenózou. Na ACI vlevo byly přítomny 

redukované toky s vysokou rezistencí (maxi-

mální systolická rychlost [peak systolic velo-

city; PSV] do 30 cm/ s), na arteria cerebri media 

(ACM) byly symetrické rychlosti toku s nižší re-

zistencí vlevo (rezistenční index [RI] 0,37). Byla 

přítomna kolaterální cirkulace cestou arteria 

carotis externa-arteria ophtalmica a přední ko-

munikanty. V neurologickém nálezu byl příto-

men pouze Hornerův syndrom vlevo. Rodinná 

anamnéza byla nevýznamná, v předchorobí 

byly přítomny arteriální hypertenze a nikoti-

nismus. Pacient medikoval perindopril-inda-

pamid 4 mg/ 1,25 mg a pro karotickou disekci 

mu byla nasazena duální protidestičková te-

rapie (dual antiplatelet therapy; DAPT – kyse-

lina acetylsalicylová 100 mg + clopidogrel 75 

mg). Zákrok proběhl bez komplikací, v neuro-

logickém nálezu přetrvával Hornerův syndrom 

vlevo. Pacient po dimisi pokračoval v již zave-

dené DAPT. Před propuštěním mu byl prove-

den UZ karotid, kde v porovnání se vstupním 

vyšetřením došlo k normalizaci průtoku v levé 

ACI (PSV 60 cm/ s, normální rezistence). Tran-

skraniální barevná duplexní sonografie (tran-

scranial colour-coded duplex sonography; 

TCCS) provedena nebyla. Při kontrole měsíc 

po zákroku si pacient stěžoval na asi týden tr-

vající mírné levostranné hemikranie, poslední 

2 dny pak s narůstající intenzitou a bolestí za 

levým okem, která se horšila vleže. Analgo-

terapie byla s efektem pouze v počátku ob-

tíží. Neurologický nález byl beze změny. Na 

TCCS i UZ magistrálních mozkových tepen 

byl normální nález, se symetrickými toky na 

obou ACI, na ACM byla přítomna jen lehká 

asymetrie toků nesvědčící pro event. rozvoj 

CHS (vlevo PSV 120 cm/ s, RI 0,46 a vpravo PSV 

105 cm/ s, RI 0,5). Pacientovi byla akutně pro-

vedena CT mozku vč. angiografie mozkových 

tepen, s nálezem edému bílé hmoty levé he-

misféry s pravostranným středočárovým pře-

sunem asi o 4 mm a četných hypodenzit v bílé 

hmotě levé hemisféry, bez známek zakrvá-

cení (obr. 2A). Dle angiografie se stent jevil nor-

málně průchodný. Pacient byl akutně přijat na 

monitorované lůžko k antiedematózní terapii 

(mannitol) a monitoraci krevního tlaku. V akut-

ním režimu byla provedena MR mozku s nále-

zem, který odpovídal CHS (obr. 2B). Druhý den 

hospitalizace došlo u pacienta k rozvoji cel-

kem tří generalizovaných tonicko-klonických 

epileptických paroxysmů s akutním respirač-

ním selháním, nutností orotracheální intu-

bace a umělé plicní ventilace (UPV). Artefi ciální 

kóma bylo navozeno midazolamem. Do me-

dikace byl přidán levetiracetam v denní dávce 

3 g. Elektroencefalografie byla bez detekce 

epileptické aktivity. Hyperventilací na UPV byla 

navozena hypokapnie (pCO
2
 4 kPa) k podpoře 

vazokonstrikce. Třetí den byla vysazena seda-

tivní medikace, pacient se probral k plnému 

vědomí, byl odpojen od UPV a následně ex-

tubován. Neurologický nález byl stacionární, 

intenzita hemikranie mírnější, hodnoty krev-

ního tlaku se pohybovaly v mezích normy na 

stávající antihypertenzní medikaci a antiepi-

leptika byla převedena do perorální formy. Po 

2týdenní hospitalizaci byl pacient propuštěn 

do ambulantní péče. Na kontrolním UZ ma-

gistrálních mozkových tepen po 3 měsících 

byl normální symetrický nález na extrakraniál-

ních mozkových tepnách. Na TCCS bilaterálně 

detekovány normální symetrické laminární 

toky na ACM (PSV 100 cm/ s a RI 0,52 vlevo, 

PSV 96 cm/ s a RI 0,52 vpravo) a normální do-

předné toky na ACA oboustranně. Dle kon-

trolní MR za 3 měsíce došlo téměř k normali-

zaci nálezu v levé hemisféře. V plánu je další 

ambulantní kontrola za půl roku, vč. kontrolní 

MR a elektroencefalografie.

Při zpětném hodnocení případu je zřejmé, 

že se jednalo o pacienta s typickým klinic-

kým obrazem CHS při relativně pozdním ná-

stupu obtíží. Kromě významné stenózy jsme 

nedetekovali jiné rizikové faktory. Proti roz-

voji také svědčila normotenze po celou 

dobu po zákroku a absence významnějšího 

zvýšení rychlostí toku v ACM. Normotenze 

(129/ 80 mm Hg, tepová frekvence 90) přetr-

vávala i při symptomatice CHS. Zajímavostí 

bylo, že i přes nasazenou antiedémovou te-

rapii došlo ke zhoršení neurodefi citu s rozvo-

jem epileptických paroxysmů. Zavedená se-

dace s hyperventilací již byla s terapeutickým 

efektem.

Právě důsledná monitorace a korekce krev-

ního tlaku po zákroku se jeví jako nejvýznam-

nější v rámci prevence [7]. Většina studií do-

poručuje udržování krevního tlaku na úrovni 

do 140/ 90 mm Hg, u rizikovějších pacientů se 

doporučuje udržování těsné normotenze [3]. 

Zobrazovací metody jsou pro stanovení 

dia gnózy klíčové. Transkraniální dopplerov-

ská sonografie je široce dostupná metoda, 

která je schopna zhodnotit a předpovědět 

vznik CHS před operací, během i po ní [2,3].

Příznaky CHS jsou při včasně zahájené 

léčbě reverzibilní a jak ukazuje naše kazu-

istika, je nutné s možností rozvoje CHS po-

čítat i po delším časovém odstupu od 

zákroku a u normotenzních pacientů. Zá-

roveň chceme zdůraznit důležitost prová-

dění TCCS po výkonu, kde by přítomnost 

asymetrie toků na ACM mohla predikovat 

vznik CHS.
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