
Cesk Slov Ne urol N 2024; 87/ 120(5): 359– 361 359

LETTER TO EDITOR  DOPIS REDAKCI 

doi: 10.48095/cccsnn2024359

Intrakraniální žilní trombóza manifestující se 
jako hypertonický intracerebrální hematom
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Vážená redakce, 

prezentujeme kazuistiku pacienta s trom-

bózou sinus transversus a sinus sigmoideus 

vpravo, která se nejdříve manifestovala jako 

stejnostranný intracerebrální hematom v ty-

pické lokalizaci pro hypertonické krvácení 

(v oblasti capsula externa vpravo). Správná 

dia gnostika nakonec vedla ke změně tera-

peutického postupu.

Trombóza mozkových žil a splavů (ce-

rebral venous sinus thrombosis; CVST) tvoří 

zhruba 0,5 % všech CMP [1]. Incidence je od-

hadována zhruba na 3/ 100 000 obyvatel za 

rok [2]. Postihuje převážně mladé lidi, a to 

především ženy (až v 70 %). Základní roz-

dělení intrakraniálních žilních trombóz je 

na infekční (septické) a na neinfekční (asep-

tické). Rizikové faktory aseptických trom-

Obr. 1. (A) Vstupní CT – axiální rovina, hy-
perdenzní hematom vpravo v oblasti cap-
sula externa s hypodenzním perifokálním 
edémem. (B) Vstupní CT – koronální ro-
vina, vpravo hypodenzní sinus transversus 
(šipka). (C) MR, T2 sekvence – axiální ro-
vina, absence fl ow void fenoménu v pra-
vém sinus sigmoideus (šipka). (D) MRA 
intrakraniálních žilních splavů, pohled 
shora; vlevo normální plnění sinus tran-
sversus a sigmoideus, vpravo tyto splavy 
uzavřené (šipka).
Fig. 1. (A) Initial CT – axial view, hyper-
dense hematoma in the area of the right 
external capsule with hypodense perifo-
cal edema. (B) Initial CT – coronal view, 
hypodense transverse sinus on the right 
side (arrow). (C) MRI T2 weighted image – 
axial view, absence of the fl ow void in the 
sigmoid sinus on the right side (arrow). (D) 
MRA of intracranial venous drainage, view 
from above; on the left, normal fi lling of 
the transverse and sigmoid sinuses, on 
the right, these sinuses are thrombosed 
(arrow).
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bóz můžeme rozdělit na predisponující, 

např. tzv. Leidenská mutace, a provoku-

jící stavy, např. užívání hormonální antikon-

cepce. Dia gnostika bývá obtížná, průměrná 

doba ke stanovení dia gnózy je 7 dní [3]. Ma-

nifestuje se nejčastěji syndromem nitro-

lební hypertenze, subakutní encefalopatií, 

ložiskovým neurologickým defi citem nebo 

epileptickým záchvatem, vzácně syndro-

mem sinus cavernosus. Jednou ze základ-

ních metod pro dia gnostiku je MR veno-

grafie, nejlépe s kontrastní látkou. Sekvence 

black-blood je slibnou sekvencí, která by 

se mohla specificitou a senzitivitou rov-

nat kontrastnímu vyšetření [4]. Hlavním te-

rapeutickým postupem je antikoagulační 

terapie, vzácně lze přistoupit k endovas-

kulární léčbě nebo k dekompresní kraniek-

tomii. Mortalita se v akutní fázi udává 2– 4 %. 

Kompletní úzdrava nastává až v 79 % pří-

padů [5]. Pacienti s krvácením mají horší 

prognózu. 

Náš pacient byl přijat na iktovou jed-

notku intenzivní péče Neurologické kliniky 

pro týden trvající symptomatiku kolísající 

tíže (oslabení levostranných končetin, dysar-

trii a bolesti hlavy). Doposud se s ničím ne-

léčil, léky neužíval, kouřil 10 cigaret denně. 

Na vstupní CT mozku byl nalezen intrace-

rebrální hematom velikosti 29 × 14 × 24 mm 

v oblasti capsula externa vpravo, skóre in-

trakraniálního krvácení 0 bodů. Vzhledem 

k typické lokalizaci a vstupně dekompenzo-

vanému krevnímu tlaku byla zvažována hy-

pertonická etiologie mozkového krvácení. 

Neurochirurgická evakuace hematomu ne-

byla indikována. Na očním pozadí nebyly 

známky městnání. Nicméně na vstupní 

CT mozku byl také popsán atypicky hypo-

denzní průběh pravostranného sinus tran-

sversus a sinus sigmoideus a bylo vysloveno 

podezření na intrakraniální žilní trombózu 

(obr. 1). Následně byla provedena MR mozku 

s venogramem, kde byla verifi kována suba-

kutní intrakraniální žilní trombóza sinus tran-

sversus a sigmoideus vpravo (T1 a T2 hy-

perintenzní), trombóza Trolardovy žíly, dále 

byly v okolí trombotizovaného sinus tran-

sversus nalezeny dilatované žilní kolaterály 

a dilatované povrchové kolaterální kortikální 

žíly, obraz hematomu byl stacionární. Vzhle-

dem k tomu, že se capsula externa nachází 

na hranici drenáže povrchového a hlubo-

kého žilního systému, je jedním z možných 

vysvětlení příčiny krvácení ruptura dilatova-

ných kolaterálních žil či postkapilár. Nejdříve 

byl nasazen nízkomolekulární heparin, dávka 

byla cílena na dolní terapeutickou hranici 

(antiXa 0,5– 0,6 kUI/ l). Na kontrolní CT mozku 

za 12 dní došlo k výraznému zmenšení ob-

jemu intracerebrálního hematomu v oblasti 

capsula externa na 19,9 × 12,9 × 17 mm. Za 

20 dní od vzniku klinických příznaků byla na-

sazena antikoagulační terapie dabigatranem 

(2× 150 mg). Klinicky se pacient zcela upravil, 

krevní tlak se úspěšně podařilo zkompenzo-

vat pomocí perorálních antihypertenziv. Zá-

kladní onkologický screening byl negativní 

(RTG hrudníku, UZ břicha a pánve a onko-

markery). Odběry na trombofi lní dispozice 

byly bez patologického nálezu. Pacient byl 

propuštěn domů bez ložiskového neurolo-

gického defi citu, subjektivně bez potíží. Na 

kontrolní MR s odstupem 16 týdnů byl obraz 

parciální rekanalizace pravostranného sinus 

transversus (obr. 2).

Obr. 2. (A) Kontrolní CT mozku s odstupem 12 dní – axiální rovina, výrazné zmenšení ve-
likosti hematomu a okolního edému. (B) MRA intrakraniálních žilních splavů po 16 týd-
nech – pohled zezadu, vpravo pouze částečná rekanalizace splavů (šipka). (C) MRA 
intrakraniálních žilních splavů po 16 týdnech – pohled zespod, vpravo v oblasti trom-
botizovaného sinus transversus žilní kolaterály (šipka). (D) MRA intrakraniálních žilních 
splavů po 16 týdnech – pohled zepředu, na konvexitě pravé mozkové hemisféry dilato-
vané povrchové kolaterální kortikální žíly (šipka).
Fig. 2. (A) Follow-up CT after 12 days – axial view, signifi cant reduction of the hematoma 
and perifocal edema size. (B) MRA of intracranial venous drainage after 16 weeks– view 
from the back, only partial recanalization of the sinuses on the right (arrow). (C) MRA of 
intracranial venous drainage after 16 weeks, view from below, venous collaterals on the 
right in the area of thrombosed sinus transversus (arrow). (D) MRA of intracranial venous 
drainage, front view, dilated superfi cial collateral cortical veins on the convexity of the 
right cerebral hemisphere (arrow).
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Intracerebrální krvácení je přítomno 

zhruba u 1/ 3 všech intrakraniálních žilních 

trombóz [6]. Krvácení u CVST bývá typicky 

lokalizováno kortiko-subkortikálně ve formě 

periferních lobárních hematomů. U trom-

bózy sinus sagitalis superior jsou typicky 

přítomny nepravidelné lobární hematomy 

parasagitálně frontálně anebo parietálně, 

u trombózy sinus transversus a sigmoideus 

bývají temporálně nebo okcipitálně [7]. 

Méně často se můžeme setkat se subarach-

noidálním krvácením (cca 20 %) a subdu-

rálním krvácením (cca 5 %) [8]. Vzácnou 

komplikací, kterou prezentujeme v našem 

případě, je intracerebrální hematom v ob-

lasti, která je typická pro hypertonická 

krvácení. 

Při posuzování intracerebrálního hema-

tomu nebo hemoragicky transformované 

ischemie v praxi budí podezření na sekun-

dární původ krvácení obvykle atypická loka-

lizace krvácení, která neodpovídá žádnému 

arteriálnímu povodí nebo není jasně ohrani-

čena. Atypické je také, pokud jsou krvácení 

vícečetná. Přítomnost oboustranného krvá-

cení, např. oboustranného talamického kr-

vácení nebo oboustranného krvácení do 

bazálních ganglií, je velmi podezřelá z trom-

bózy (zejména hlubokých) mozkových žil. 

V těchto atypických případech pátráme po 

etiologii krvácení dál (CTA, MRA, DSA). Nic-

méně pokud je krvácení v typické hyperto-

nické lokalizaci (jako v našem případě), pa-

cient má anamnézu arteriální hypertenze 

a je starší 60 let, etiologii obvykle uzavíráme 

jako hypertonické krvácení a další došetřo-

vání většinou neprovádíme [6]. To může vést 

k mylné dia gnóze, a tím pádem i k poško-

zení pacienta, protože mu neposkytneme 

adekvátní terapii (v našem případě antikoa-

gulaci). V tomto případě nás ke správné dia-

gnóze vedl jednak podezřelý nález na nativní 

CT a jednak anamnéza, která nebyla zcela ty-

pická pro hypertonické krvácení (před přije-

tím týden trvající mírný fl uktuující neurolo-

gický defi cit s bolestí hlavy).

Kazuistika ukazuje důležitost včasné a ze-

jména správné dia gnostiky etiologie cereb-

rálního krvácení. Samotný fakt, že se krvácení 

vyskytuje v typické hypertonické lokalizaci 

a že pacient má rizikové faktory svědčící pro 

hypertonickou příčinu (arteriální hypertenze, 

věk nad 60 let) by nás neměl svést na scestí. 

Vždy bychom měli pátrat po atypických pro-

jevech nebo známkách sekundární etiolo-

gie (hyperdenzní nebo raritně hypodenzní 

splav na nativní CT) [9]. Teprve po pečlivém 

vyloučení sekundární etiologie můžeme dia-

gnózu uzavřít jako hypertonické krvácení. 

Tento nesnadný proces nakonec může vyús-

tit ve změnu terapeutického postupu, a za-

bránit tak poškození pacienta (nenasazení 

antikoagulační terapie v případě, kdy je plně 

indikována).

Konfl ikt zájmů

Autoři deklarují, že v souvislosti s předmětem práce 

nemají žádný konfl ikt zájmů.
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